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Abstrakt 

Halucinácia je klinicky závažná kvalitatívna porucha vnímania, ktorú možno charakterizovať 

ako vnem bez príslušného fyzického stimulu. Vizuálne halucinácie patria medzi najvážnejšie 

symptómy v rade psychiatrických ochorení ako schizofrénia, Parkinsonova choroba či 

demencia s Lewyho telieskami, môžu sa však vyskytnúť aj pri drogovej intoxikácií či 

v normálnych fyziologických stavoch. Na základe princípov spracovania obrazu vizuálnou 

dráhou a vyšších thalamokortikálnych obvodov je v tejto práci zhrnutých niekoľko súčasných 

vysvetlení fenoménu vizuálnych halucinácií. Aj keď možných príčin vzniku môže byť mnoho, 

medzi najpodstatnejšie z hľadiska neurobiológie patria poruchy inhibičných procesov 

v kortikálnych oblastiach vizuálnej asociácie, lézie v jadrách mozgového kmeňa a teda 

nesprávne fungovanie retikulárneho aktivačného systému, neurochemická dysregulácia na 

thalamickom zmyslovom rozhraní či dysfunkcia rekurentného mechanizmu top-down 

a bottom-up. Exsituje niekoľko teoretických modelov zhrňujúcich spomenuté aberácie (Deficit 

vnímania a pozornosti, Bayesovský heruizmus), ktoré poskytujú komplexnejší prehľad 

problematiky vzniku vizuálnych halucinácií. Ďalší výskum a prienik jednotlivých modelov by 

mohli poskytnúť nové možnosti diagnostiky a liečby vizuálnych halucinácií. 

 

Kľúčové slová:  

Halucinácie, zrak, vnímanie, psychopatológia, mozog 

 

 

 

 

 

 

 



5 
 

 

 

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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Zoznam skratiek 

5-HT   5-hydroxytryptamin – serotonín 

5-HT2A serotoninový receptor 2A 

AMPA  α-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-isoxazolpropionová kyselina 

D2   dopamínový receptor D2 

fMRI   funkčná magnetická rezonancia  

GABA  kyselina γ-aminomaslová  

K   koniocelulárne bunky  

LGN    laterálne genikulárne jadro 

LSD     N,N-diethylamid kyseliny lysergovej 

M   magnocelulárne bunky  

M2    muskarínový acetylcholínový receptor 

MDMA  3,4-methylendioxy-N-metamfetamin 

NMDA  N-methyl-D-aspartát  

P   parvocelulárne bunky  

PET   pozitrónová emisná tomografia  
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1. Úvod  

Záujem o halucinácie nie je ani zďaleka nový. Halucinácie mali vždy obrovský osobný, 

kultúrny či náboženský význam. Mnoho kultúr ich, spolu so snami, považuje za zvláštny vyšší 

stav vedomia a snaží sa ich aktívne navodzovať pomocou duchovných cvičení, meditáciou, 

drogami či separáciou. Západná kultúra ich dlhú dobu vnímala skôr negatívne ako znak 

šialenstva a čarodejníctva. Za posledných niekoľko storočí sa pohľad na  halucinácie veľmi 

progresívne menil. Na halucinácie sa začalo hľadieť aj ako na významný diagnostický 

prostriedok a začali sa podrobne skúmať. 

V roku 1838 francúzsky psychiater J.E. Esquirol ako prvý poskytol jasný význam termínu 

halucinácie: ,,Človek trpiaci halucináciami má dôkladné presvedčenie o vnímaní pocitu, kedy 

neexterný objekt, vyvolávajúci tento pocit pôsobí na jeho zmysly.“ Equirol odlíšil halucinácie 

od snívania počas spánku, ktoré je často spojené s amnéziou a tiež od ilúzií, ktoré sú len 

nepresným vnímaním podnetov prichádzajúcich z vonkajších zdrojov, t.j. nepresným 

vnímaním vonkajšieho objektu. 

Je veľký problém definovať a vymedziť koncepciu halucinácií už od jej samotného 

objavenia a to preto že patrí do heterogénnej skupiny symptómov, ktoré sa môžu vyskytovať 

pri širokom spektre psychiatrických porúch, intoxikácií, ale aj pri normálnych fyziologických 

stavoch. Taktiež neexistuje žiadna príčina, ktorá nevyhnutne spôsobuje halucinácie. To 

opodstatňuje vyjadrenie Alonsa Fernandeza (1968) že ,,Skutočnosť, že psychické javy ako 

halucinácie nemajú vnútornú jednotu, vedie k nemožnosti priradiť im všeobecne platnú 

definíciu“.  

Napriek tomu, že frekvencia výskytu vizuálnych halucinácií naprieč poruchami varíruje, 

fenomenológia je konzistentnejšia, čo naznačuje, že škála faktorov spojených so 

vznikom vizuálnymi halucináciami sa zbieha v spoločnom cieľovom systéme. Cieľom tejto 

bakalárskej práce je podať ucelený súhrn informácií týkajúci sa vizuálnych halucinácií, od ich 

možného výskytu v ľudskej populácií až po neurobiologické hypotézy ich vzniku. 
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2. Fenomenológia a výskyt vizuálnych halucinácií 

Väčšine ľudí na svete sa aspoň raz v živote stalo, že videli ľudí, zvieratá alebo objekty, 

ktoré však nezodpovedali objektívnej realite. 90% halucinácií sa vyskytuje na hranici spánku, 

alebo pri ochoreniach ako je demencia, delírium, očné ochorenia, schizofrénia či pri drogovej 

intoxikácií. Zvyšok sa vyskytuje pri zriedkavejších poruchách (Collerton, D., Perry, E., 

McKeith, 2005). V tejto kapitole sú zhrnuté najbežnejšie a najpravdepodobnejšie javy súvisiace 

s vizuálnymi halucináciami.  

2.1. Hypnagogické a hypnopompické halucinácie  

Tento typ halucinácií je charakterizovaný ako živá percepčná skúsenosť, ktorá je spájaná 

hlavne s poruchami spánku, ale vyskytuje sa často aj u inak zdravých jedincov. Objavuje sa pri 

prechode z bdelosti do spánku (hypnagogické) a pri prechode zo spánku do bdelosti 

(hypnopompické) (Ohayon, Priest, Caulet, & Guilleminault, 1996). Môžu trvať od niekoľkých 

sekúnd po niekoľko minút. Jedinec si zvyčajne plne uvedomuje povahu objektov. Vizuálne 

výjavy typicky pozostávajú z kaleidoskopicky meniacich sa vzorov, či svetelných zábleskov 

(Tanaka, Hayashi, & Hori, 1997). Hypnopompické halucinácie sú zvyčajne pokračovaním 

snových sekvencií počas prvých sekúnd alebo minút bdelosti (Cheyne, Rueffer, & Newby-

Clark, 1999). Tieto typy halucinácií sa objavujú najčastejšie u pacientov s poruchami spánku 

(Ohayon et al., 1996). 

2.2. Pedunkulárna halucinóza  

Pedunkulárne halucinácie sa týkajú mozgovej štruktúry nazývanej pedunculus 

cerebellaris, ktorá spája mozoček s mozgovým kmeňom a je súčasťou vizuálnej dráhy 

(Čihák,et al., 2013). Zvyčajne sa objavujú večer, ale nie počas ospalosti a trvajú niekoľko 

minút. Halucinácie sú veľmi realistické, často zahŕňajú ľudí a prostredie, ktoré je postihnutým 

známe. Obsah halucinácií nie je nikdy výnimočne bizarný, preto pacienti ťažko rozlišujú 

halucinácie od reality (Benke,2006).  

Tento druh halucinácií sa vyskytuje pri množstve rôznych patológií báze mozgu ako sú 

infekcia stredného mozgu, thalamické lézie, lokálne subarachnoidálne krvácanie, atď. 

(Mocellin, Walterfang, Velakoulis, 2006), ale aj pri diagnózach 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 môžu prežívať 

halucinácie fenomenologicky podobné pedunkulárnej halucinóze (Barnes,et al., 2001). Tieto 
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halucinácie sa zvyčajne objavujú vo večerných hodinách v ktorejkoľvek časti zorného poľa a sú 

zriedkavo polymodálne. Prepuknutiu halucinácií zvyčajne predchádzajú ilúzie, čiže skreslené 

vnímanie skutočnosti. Typicky trvajú niekoľko minút, pričom je subjekt v normálnom bdelom 

stave alebo stave ospalosti. Parkinsonova choroba je spojená s degradáciou substancia nigra 

pars compacta, ale nedávne dôkazy naznačujú, že degradácia zahŕňa aj stredné rafeálne jadrá, 

noradrenergné časti locus coeruleus, cholinergné neuróny v parabrachiálnej oblasti 

a pedunkulopontné tegmentálne jadrá (Manford & Andermann, 1998). 

2.4. Schizofrénia  

Schizofrénia patrí medzi psychózy, ktoré sú často sprevádzané jednoduchými aj 

komplexnými vizuálnymi halucináciami. Jednoduché halucinácie, tiež označované ako 

elementárne, majú podobu objektov bez štruktúry – fosfeny (záblesky svetiel, farieb) alebo 

geometrických objektov – fotopsie (Llorca et al., 2016). Komplexné vizuálne halucinácie majú 

sklon byť jasné, živé obrazy alebo scény. Pacienti tiež hlásia vízie boha, diabla, svätých, víl, či 

miniatúrnych ľudí, ktorí vykonávajú nezvyčajné činnosti. Frekvencia sa značne líši od 

zriedkavých po časté a trvajú sekundy až minúty (Dudley et al., 2012). Vizuálne halucinácie 

v schizofrénií sú pravdepodobne spôsobené poruchami normálnych inhibičných procesov na 

kortikálnom vstupe do oblastí vizuálnej asociácie či léziami v mozgovom kmeni a teda 

poruchou v  retikulárnom aktivačnom systéme (Teeple, Caplan, & Stern, 2009). 

2.5. Migréna 

Migréna je bolestivé, chronické ochorenie, ktoré postihuje cievy mozgu (Lipton, Bigal, 

2006). Migréna je často sprevádzaná percepčnými poruchami ako je aura. Zvyčajne sa 

vyskytujú pred záchvatom migrény, ale môžu sa objaviť v akomkoľvek štádiu. Aura sa 

prejavuje mnohými spôsobmi, najtypickejšie ako bod blikajúceho svetla v centre alebo v 

blízkosti centra zorného poľa. Ďalší pacienti tento symptóm opisujú ako jeden alebo viac 

trblietavých oblúkov. Oblúk sa môže postupne zväčšovať, stať sa zrejmejším a môže mať formu 

cik-cak vzoru. Trvá dlhšie ako 5 minút, ale nie dlhšie ako 1 hodinu (Ellis, Cordingley, Girardin, 

Ritchie, & Johnston, 2017). Vizuálne aury môžu byť jednoduché aj komplexné. Jednoduché 

vizuálne symptómy sú väčšinou spôsobené abnormálnou aktivitou v primárnej vizuálnej kôre. 

Komplexné vizuálne aury môžu zahrňovať ľudí, scény či objekty a sú výsledkom stimulácie 

temporo-okcipitálneho spojenia alebo bazálnej temporárnej kôry (Foldvary-Schaefer & 

Unnwongse, 2010).  
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2.6. Delirium tremens  

Jednou z najznámejších foriem vizuálnych halucinácií je delirium tremens. Je to 

abstinenčný prejav, ktorý je spôsobený vysadením alkoholu. Pacienti najčastejšie halucinujú 

mačky, psy, hady príp. myši a hmyz (Mehta, et al., 2004). 

2.7. Halucinácie navodené senzorickou depriváciou  

Počas dlhodobej vizuálnej deprivácie sa môžu u zdravých jedincov vyskytnúť zrakové 

halucinácie ako sú jednoduché alebo komplexné halucinácie. Jednoduché (elementárne) sa 

skladajú zo škvŕn jasného svetla, všeobecne označovaného ako fosfeny. Naproti tomu 

komplexné halucinácie pozostávajú z ucelených obrazov, ako sú tváre, ľudia či celé krajiny 

(Mason & Brady, 2009). 

2.8. Syndróm Charlesa Bonneta 

Syndróm Charlesa Bonneta je typom vizuálnych halucinácií, ktoré postihujú pacientov 

zvyčajne starších jedincov s čiastočným alebo ťažkým poškodením zraku. Charakteristickým 

prejavom tohoto typu halucinácií je, že halucinované objekty a postavy sú zvyčajne menšie ako 

normálne. Najčastejšie sú halucinované tváre a karikatúr (Lang, et al., 2007). Odobratie 

vizuálneho vstupu môže spôsobiť halucinácie abnormálnym uvoľnením v oblasti centrálneho 

spracovania, avšak úroveň, pri ktorej k uvoľneniu dochádza nie je jasná. Významná prevaha 

starších pacientov poukazuje na možnosť, že syndróm Charlesa Bonneta súvisí 

s degeneratívnymi zmenami centrálnej nervovej sústavy súvisiacimi s vekom (Lalla & 

Primeau, 1993). 

2.9. Epilepsia  

Vizuálne halucinácie pri epilepsií sa kvalitatívne odlišujú v závislosti na oblasti mozgu, 

kde dochádza k záchvatom. Halucinácie počas záchvatu okcipitálneho laloku sú typicky jasne 

sfarbené geometrické tvary, ktoré sa môžu pohybovať po zornom poli, či tvoriť sústredné 

kruhy. Všeobecne pretrvávajú od niekoľkých sekúnd po niekoľko minút. Záchvaty 

temporálnych lalokov môžu spôsobiť komplexné vizuálne halucinácie ľudí, zvierat, či celých 

scén, ako aj deformácie vizuálneho vnímania. Halucinácie sa môžu zdať ako reálne alebo 

nereálne, pokiaľ ide o veľkosť môžu aj nemusia byť skreslené. Pozoruhodným typom 

heautoskopia, halucinácia zrkadlového obrazu seba samého (Panayiotopoulos, 1999). 

Komplexné halucinácie sa avšak u pacientov s fokálnou epilepsiou temporálneho, parietálneho 

a okcipitálneho laloku vyskytujú pomerne zriedkavo (Bien et al., 2000).  
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2.10. Drogami navodené halucinácie  

Zrakové halucinácie, vnemové anomálie a subjektívne zmeny vedomia môžu spôsobiť aj 

rôzne druhy drog ako halucinogény či rôzne druhy stimulantov. 

 Medzi klasické halucinogény zaraďujeme psychedeliká, disociačné drogy a delirogény 

(Hollister, 1964). Medzi prototypové psychedeliká sa všeobecne zaraďujú látky ako dietylamid 

kyseliny lysergovej (LSD) a psylocibín, produkovaný mnohými druhmi húb Psilocybe spp. 

(Griffiths et al., 2011). Ich psychedelické účinky sú sprostredkované agonismom 

k serotonínovému receptoru 5-HT2A. K psychoaktívnym účinkom LSD tiež prispieva 

agonizmus dopaminergných receptorov, a D2 receptorom (Nichols, 2016). Disociačné drogy 

ako ketamín, fencyklidín, oxid dusný pôsobia blokovaním NMDA receptorov. Delirogény, ako 

už ich názov napovedá, u užívateľov vyvolávajú delírium, charakterizované extrémnym 

zmätkom a neschopnosťou kontrolovať svoje činy. Delirogény dosahujú svojho účinku 

blokovaním muskarínových acetylcholínových receptorov, sú teda anticholinergné. Mnohé 

z týchto zlúčenín sa prirodzene nachádzajú v rastlinách z čeľade Solanaceae, ako Ľuľkovec 

zlomocný (Atropa belladona), Muškátový oriešok (Myristica fragrans) a tiež v hube 

Muchotrávke červenej (Amanita muscaria). Ďalším rozdielom je, že psychedeliká navodzujú 

tzv. pseudohalucinácie, halucinácie pri ktorých si je užívateľ vedomý toho, že sú drogami 

navodené, kdežto pri delirogénoch je ich skutočnosti presvedčený (Volgin, et al.,, 2018). 

Stimulanty prejavujú svoje účinky prostredníctvom viacerých farmakologických ciest, 

z ktorých najvýznamnejšie je zvyšovanie koncentrácie neurotransmiterov dopamínu 

a noradrenalínu a to buď podporou ich uvoľňovania (amfetamín, MDMA), alebo blokovaním 

spätného vychytávania (kokaín, metylfenidát) (Ashok, Mizuno, Volkow, & Howes, 2017). 

Typickými vizuálnymi, drogami indukovanými, halucináciami sú rôzne vylepšenia zraku ako 

zosilnenie jasu farieb, lepšia ostrosť obrazu, difrakcia svetlých bodov v zornom poli na 

spektrum farieb, tendencie rozpoznávať vzory (zvyčajne tváre) v neurčitých stimuloch. Ďalším 

prejavom intoxikácie sú rôzne druhy vizuálneho skreslenia ako rekurzia, ktorá čiastočne alebo 

úplne mení vzhľad vonkajšieho prostredia opakovaním špecifických úsekov samých seba, čoho 

výsledkom je výskyt fraktálových vzorov. Ďalej to môžu byť skúsenosti so zmenou textúry 

a všeobecne štruktúry objektov, ktoré sa postupne javia ako pokrivené, roztavené, tekuté. 

Všetky tieto vyššie spomenuté halucinácie nazývame aj externé, pretože sa zobrazujú 

v externom dobre známom prostredí. V ostrom kontraste s nimi sú tzv. interné halucinácie, 

ktoré sú prejavom silnej intoxikácie halucinogénmi. Zobrazujú sa výhradne so zavretými očami 

a zahŕňajú komplexné vizuálne halucinácie ako kontakt s autonómnymi entitami, širokú škálu 

imaginárnych krajín a plnohodnotných 3D scenérií (1).  
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2.11. Halucinácie u zdravých jedincov  

Anomálne skúsenosti, ako sú tzv. benígne halucinácie sa môžu vyskytnúť aj u človeka 

dobrého duševného a fyzického zdravia, dokonca aj v neprítomnosti prechodného spúšťacieho 

faktora ako je únava, intoxikácia a senzorická deprivácia (Kråkvik et al., 2015). Takýmito 

anomálnymi zážitkami sú akési ,,prízraky“, kedy subjekt vníma osoby, zvieratá či veci, ktoré 

ale nie sú fyzicky prítomné (Bennet,2018).  

Ďalším anomálnym zážitkom môžu byť lucídne sny. Lucídnym snom nazývame stav, kedy 

si je snívajúci vedomý, že spí a sníva. Snívajúci môže získať čiastočnú kontrolu nad postavami 

či prostredím (Kahan & LaBerge, 1994). Ďalším anomálnym zážitkom môže byť spánková 

paralýza. Spánková paralýza sa typicky prejavuje pocitom, že postihnutý po prebudení nie je 

schopný pohybovať sa alebo hovoriť (American Psychiatric Association, 2013). Počas epizódy 

môže človek výrazne halucinovať, čo je sprevádzané intenzívnymi emóciami ako strach 

a panika.  Spánková paralýza môže zahŕňať hypnagogické halucinácie, typicky nadprirodzené 

stvorenie, ktoré sa snaží udusiť postihnutého alebo tienistá postava, ktorá sa zakráda do izby, 

zatiaľ čo postihnutý je paralyzovaný (Cheyne, 2002). Spánková paralýza patrí do kategórie 

porúch spánku, ktoré vyplývajú z dysfunkčného prekrývania spánku a bdenia, teda porušenia 

pravidelných spánkových schém.  

3. Vizuálny systém  

Pre lepšie pochopenie fenomenológie vizuálnych halucinácií je nutné poznať ako funguje 

vizuálny systém a vyššie spracovanie obrazu u človeka.  Vizuálny systém je súčasťou centrálnej 

nervovej sústavy, ktorá umožňuje organizmom spracovávať vizuálne podnety na zrak a zároveň 

zodpovedá za niekoľko funkcií, ktoré nie sú závislé na obrazovej odozve. Detekuje a 

interpretuje informácie zo spektra viditeľného svetla, aby vytvorila reprezentáciu okolitého 

prostredia. Vizuálny systém vykonáva niekoľko komplexných úloh, vrátane prijímania svetla a 

vytvárania monokulárnych reprezentácií, tvorenie jadrového binokulárneho vnímania z dvojice 

dvojrozmerných projekcií, identifikácia a kategorizácia vizuálnych objektov, hodnotenie 

vzdialeností medzi objektami a vedenie pohybu tela vo vzťahu k pozorovaným objektom. 

Psychologický proces vizuálnej informácie je známy ako vizuálne vnímanie, ktorého 

nedostatok sa nazýva slepota. Zrakové funkcie, ktoré nie sú závislé na zrakovom vnímaní 

zahrňujú zrenicový reflex a určovanie biologických hodín. (Maurer & Lewis, 2017) 

3.1. Oko  

Vnímanie svetla je založené na citlivosti zrakových pigmentov (napr. rodopsin) na svetlo. 

Svetlom sa zrakové pigmenty rozkladajú, čím sa zaháji reťazec chemických reakcií, ktoré vedú 
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k prevedeniu signálu na elektrický potenciál, ktorý prenáša informáciu do zrakových centier 

mozgu. Fotoreceptory ľudského oka sú citlivé na vlny v rozsahu 400-760 nm. Absolutný práh 

citlivosti je 10-19 J, čo odpovedá energií jediného fotónu (Silbernagl, Despopoulos, 2016) 

Svetlo vstupujúce do oka sa prechodom cez rohovku láme a putuje ďalej do zrenice, ktorá je 

kontrolovaná dúhovkou. Svetlo je ďalej lámané šošovkou. Rohovka a šošovka pôsobia 

spoločne ako zložená šošovka premietajú prevrátený obraz na sietnicu.  

Sietnica pozostáva z veľkého počtu fotoreceptorových buniek (tyčinky a čapíky), ktoré 

obsahujú konkrétne proteínové molekuly nazývané opsiny. Opsin absorbuje fotón a prenáša 

signál do bunky prostredníctvom signálnej transdukčnej dráhy, čo vedie k hyperpolarizácií 

receptora (Silbernagl, Despopoulos, 2016).  

Tyčinky a čapíky sa líšia svojou funkciou. Tyčinky sa nachádzajú predovšetkým na 

periférií sietnice a sú zodpovedné za videnie pri nízkych hladinách svetla. Čapíky sa nachádzajú 

primárne v centre (alebo vo fovei) sietnice. Existujú tri typy čapíkov, ktoré sa líšia vlnovými 

dĺžkami svetla, ktoré absorbujú. Zvyčajne sa nazývajú krátke alebo modré, stredné alebo zelené, 

a dlhé alebo červené. Čapíky sa primárne používajú na rozlíšenie farieb a iných vlastností 

viditeľného sveta pri normálnych úrovniach svetla. V sietnici tvoria fotoreceptory synapsiu 

priamo s bipolárnymi bunkami, tie sú synapticky spojené bunkami najvzdialenejšej vrstvy 

sietnice, s tzv. gangliovými bunkami, ktoré vedú akčný potenciál až do mozgu. Významnú 

úlohu na vizuálnom spracovaní zohrávajú komunikačné vzorce medzi jednotlivými neurónmi 

v sietnici. Svetlo absorbuje približne 130 miliónov fotoreceptorov, ale iba približne 1,2 milióna 

axónov gangliových buniek prenáša informácie zo sietnice do mozgu. Spracovanie na sietnici 

zahŕňa tvorbu center-sorround receptívnych polí1 bipolárnych a gangliových buniek v  sietnici, 

ako aj konvergenciu a divergenciu od fotoreceptora k bipolárnej bunke. Okrem toho, aj iné 

neuróny v sietnici, najmä horizontálne a amakrinné bunky, prenášajú informácie laterálne ( od 

neurónu k inému neurónu na tej istej vrstve sietnice), čo vedie k zložitejším receptívnym 

poliam, ktoré môžu byť buď citlivé na farbu a indiferentné k pohybu alebo citlivé na pohyb 

a indiferentné k farbe.  

                                                
1 Center-sorrouund receptívne polia sú časti plochy sietnice, ktorá môže pri stimulácií vyvolať neuronálnu 

odozvu. Neuronálna odozva byť definovaná ako počet akčných potenciálov generovaných neurónom (Lindeberg, 

2013) 
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Obr.1 Schematické znázornenie ľudskej zrakovej dráhy. (prevzaté a upravené z (2)) 

3.2. Optický nerv  

Rôzne populácie gangliových buniek posielajú informácie o obraze do mozgu pozdĺž 

optického nervu. Približne 90% axónov zrakového nervu ide do laterálneho genikulárneho jadra 

v thalame. Tieto axóny patria gangliovým bunkám M, P a K v sietnici (obr.2). Magnocelulárne 

(M) bunky (majú veľké ,,center-surround“ recepčné polia), ktoré sú citlivé na hĺbku, málo 

citlivé na farbu a rýchlo sa prispôsobujú podnetu, preto reagujú na veľké objekty a pohyb. 

Parvocelulárne (P) bunky majú malé recepčné polia, selektívne reagujú na vlnovú dĺžku, preto 

sú citlivé na farbu, detaily a tvar. Koniocelulárne (K) bunky majú veľmi veľké recepčné polia, 

ktoré sú citlivé na farbu a indiferentné k tvaru a hĺbke. Toto paralelné spracovanie je dôležité 

pre rekonštrukciu vizuálneho sveta, kde každý druh informácií prejde špecifickú cestu 

k vnímaniu. Ďalšia populácia buniek posiela informácie nadriadenému colliculus superior 

v strednom mozgu, ktorý pomáha pri kontrole pohybu očí (sakád), ako aj iným motorickým 

reakciám (Zaidi et al., 2007). 

Poslednou populáciou gangliových buniek sú bunky obsahujúce melanopsin, zodpovedný 

za fotosenzitivitu. Tie posielajú informácie prostredníctvom retinohypothalamického traktu  do 
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miesta zvaného protectum, ktoré má na starosti pupilárny reflex a do niekoľkých ďalších 

štruktúr podieľajúcich sa na kontrole cirkadiánnych rytmov a spánku, ako sú suprachiazmatické 

jadro ( biologické hodiny) a ventrolaterálne preoptické jadro ( oblasť zapojená do regulácie 

spánku). Nedávno objavená úloha fotoreceptívnych gangliových buniek spočíva v tom, že 

sprostredkujú nevedomé videnie, teda pôsobia ako primárne vizuálne detektory intenzity jasu 

(Janota, 2008). 

3.3. Optická chiazma  

Optické nervy z oboch očí sa krížia v mieste zvanom chiasma opticum na báze 

hypothalamu. V tomto bode sa informácie z oboch očí kombinujú a následne sa rozdeľujú 

podľa zorného poľa. Zodpovedajúce polovice zorného poľa (pravá a ľavá) sa spracovávajú 

v ľavej a pravej polovici mozgu. To znamená, že pravá strana primárnej vizuálnej kôry sa 

zaoberá ľavou polovicou zorného poľa z oboch očí a podobne ľavá strana primárnej vizuálnej 

kôry sa zaoberá pravou polovicou zorného poľa. Malá oblasť v strede zorného poľa je 

spracovávaná oboma polovicami mozgu (Larsson, 2013).  

3.4. Optický trakt 

Informácie z pravej časti zorného poľa putujú ľavou stranou optického traktu v mozgu. 

Naopak informácie z ľavej časti zorného poľa putujú pravou stranou optického traktu. Oba 

trakty končia v laterálnych genikulárnych jadrách (LGN) v thalame (Larsson, 2013). 

3.5. Laterálne genikulárne jadro 

Laterálne genukulárne jadro (LGN) je jadro zmyslovej dráhy v thalame v mozgu (obr.1). 

U ľudí a iných primátov sa LGN skladá zo šietich vrstiev. Vrstvy 1, 4 a 6 zodpovedajú 

informáciám zo skrížených vlákien kontralaterálnej bazálnej časti retiny. Vrstvy 2, 3 a 5 

zodpovedajú informáciám z neskrížených vlákien ipsilaterálnej temporálnej časti retiny (obr.2). 

Prvá vrstva obsahuje M-bunky, ktoré korešpondujú s M-bunkami zrakového nervu 

kontralaterálneho oka a reagujú na hĺbku a pohyb objektu. Vrstvy štyri a šesť LGN sa tiež 

pripájajú k opačnému oku, ale k P-bunkám optického nervu a reagujú na hrany a zmenu farby. 

Naproti tomu vrstvy dva, tri a päť LGN sa pripájajú k M-bunkám a P-bunkám zrakového nervu 

na rovnakej strane mozgu ako je príslušné LGN. Medzi šiestimi vrstvami LGN sa nachádzajú 

aj menšie bunky, ktoré prijímajú informácie z K-buniek v sietnici. Neuróny LGN potom 

prenášajú vizuálny obraz na primárnu vizuálnu kôru V1, ktorá sa nachádza v zadnej časti 

mozgu v okcipitálnom laloku (Tovée, 2008).  
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Obr.2 Prepojenie laterálneho genikulátneho jadra (LGN) s kôrovými oblasťami V1. (Prevzaté 

a upravené z Kandel, et al.,2012) 

 

3.6. Geniculostriatálna dráha 

Geniculostriatálna dráha sú axóny neurónov z laterálneho genikulárneho jadra do vrstvy 4 

primárnej vizuálnej kôry. P-bunky LGN nesú signál do V1 vrstvy 4C β. Neuróny M prenášajú 

signál na V1 vrstvu 4C α (obr.2). Signál z K buniek v laterálnom genikulárnom jadre prenášajú 

veľké neuróny nazývané ,,blobs“ do druhej a tretej vrstvy V1.  

Existuje priama závislosť medzi polohou objektu v zornom poli oka, všetkými dráhami 

optického traktu až po oblasť V1 (až do V4, čo je primárna zraková oblasť, tu sa zraková dráha 

delí na ventrálnu a dorzálnu dráhu). 

3.7. Zraková kôra 

Zraková kôra je najväčším systémom ľudského mozgu a je zodpovedná a za spracovanie 

vizuálneho obrazu. Leží v zadnej časti mozgu nad mozočkom. Región, ktorý dostáva 

informácie priamo z LGN a retiny, sa nazýva primárna zraková kôra (tiež V1 a striatum) 

a spracováva základné informácie a spája ich do jednoduchých obrazov. Primárne kôrové 

centrum V1 vykonáva detekciu okrajov pozorovaného objektu a napomáha pochopeniu 

priestorovej organizácie.  Vizuálna informácia pokračuje kortikálnou hierarchiou, ktorá zahŕňa 

oblasti V2, V3, V4 a V5. Tieto sekundárne oblasti, spoločne nazývané extrastriatálna vizuálna 

kôra, spracúva širokú škálu vizuálnych podnetov. Neuróny oblastí V1 a V2 selektívne reagujú 
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na akési lineárne segmenty - pásma špecifických orientácií a ich kombinácie. Predpokladá sa, 

že tiež detekujú hrany a rohy objektov a spracúvajú základné informácie o farbe a pohybe. 

Signál pokračuje smerom k  obidvom oblastiam V2 (priamo a cez pulnivar) späť na V1, kde sa 

ďalej spracovávajú. Pulnivar je zodpovedný za pohyby oka a vizuálnu pozornosť. V2 má 

rovnakú funkciu ako V1, ale tiež spracováva iluzórne kontúry, určuje hĺbku porovnaním ľavého 

a pravého pulzu (2D obrazy) a rozlíšenie v popredí. V2 sa pripája na V1 – V5. (Ischebeck et 

al., 2007). V3 pomáha spracovávať ,,celkový pohyb“, čiže smer a rýchlosť objektov. V3 sa 

pripája na V1, V2 a spodný temporálny kortex. V4 dostáva signál z V1, V2, V3, z LGN 

a pulnivar (Benevento & Standage, 1983). Výstupy z V5 zahŕňajú oblasti V4 a okolitú 

motorickú kôru zodpovednú za pohyb očí (frontálne zorné pole a laterálnu intraparietálnu 

oblasť). Funkcia V5 je obdobná ostatným oblastiam zrakovej kôry V, avšak integruje pohyb 

lokálnych objektov do globálneho pohybu na zložitej úrovni. V6 pracuje v spojení s V5 na 

analýze pohybu. V5 analyzuje samočinný pohyb, zatiaľ čo V6 analyzuje pohyb objektov 

vzhľadom na pozadie. Signál z V6 priamo vstupuje do oblasti V1, doplnený o signál z oblasti 

V5. V6 obsahuje topografickú mapu zorného poľa (Hirsch & Gilbert, 1991).  

Spodný temporálny gyrus rozoznáva zložité tvary, objekty a tváre a v spojení 

s hippokampom sa podieľa na tvorbe nových spomienok (Kanaseki & Sprague, 1974). 

Pretekčnú oblasť tvorí sedem unikátnych jadier. Predné, zadné a mediálne pretekčné jadrá 

inhibujú bolesť, hrajú úlohu pri regulácií spánku a napomáhajú reflexu akomodácií oka. 

Edinger-Westphal jadro zmierňuje dilatáciu zorničiek a pretože poskytuje parasympatické 

vlákna pomáha v konvergencií očí a úpravy šošovky. Jadrá optického traktu sa podieľajú na 

plynulom pohybe očí a akomodačnom reflexe (Reiner, Karten, Gamlin, & Erichsen, 1983). 

Suprachiazmatické jadro je oblasť hypothamalu, ktorá reguluje produkciu melatonínu 

(nepriamo) na základe intenzity svetla (Welsh, Logothetis, Meister, & Reppert, 1995). 

Extrastriatové kôrové oblasti sú organizované do dvoch oddelených systémov, ktoré vedú 

informácie do dvoch asociačných oblastí (Mishkin & Ungerleider, 1982). Ventrálna dráha (,,Čo 

to je“) vedie k percepcií. V2 a V3 sú selektívne pre orientáciu. V4 vníma farbu a orientáciu. 

Inferoteporálna kôra je zodpovedná za vizuálnu pamäť a poznávanie objektov. Dorzálna dráha 

(,,Kde to je“) vedie k akcií (obr.3). V5 vníma pohyb pozorovaného objektu, kontroluje pohyby 

očí a rúk. Parietálny kortex integruje vizuálne a somatosenzorické vnemy. Stále však existuje 

veľa diskusií o špecializácií týchto dvoch dráh, pretože sú v skutočnosti silne prepojené. 

Existuje tzv. default mode network, čo je sieť regiónov v mozgu, ktoré sú aktívne, keď je 

jedinec bdelý a v pokoji. Vizuálne systém default mode možno monitorovať v pokojovom stave 

fMRI. Fox, et al.  (2005) zistili, že ľudský mozog je vnútorne organizovaný do dynamických 
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antikorelátnych funkčných sietí, v ktorých vizuálny systém prepína z pokojového stavu do 

stavu pozorrnosti.  

 

 

 

Obr.3 Priebeh dorzálnej (zelená) a ventrálnej (fialová) dráhy, ktoré vychádzajú z rovnakej oblasti. 

(prevzaté, upravené z (3)) 

4. Thalamo-kortikálny systém 

Llinas a Pare v roce 1991 navrhli, že vedomé vnímanie je vlastnosť vnútornej aktivity 

thalamo-kortikálnych obvodov, ktoré pozostávajú zo špecifických thalamových jadier 

a kortikálnych pyramídových buniek. Bdenie a snívanie sú podľa nich rovnocenné formy 

externalizovaného zážitku premietaného na subjektívny vnem. Hlavný rozdiel medzi 

normálnym vnímaním počas bdelosti a snívaním počas spánku spočíva v schopnosti 

senzorického podnetu modulovať vnútornú aktivitu thalamokortikálnych obvodov. To 

znamená, že obsah snových obrazov nie je podmienený vonkajším senzorickým vstupom, ale 

spontánnou aktivitou systému.  

Thalamokortikálne projekčné neuróny špecifických a nešpecifických jadier thalamu tvoria 

neurónové obvody s inhibičnými neurónmi v priľahlých retikulárnych jadrách thalamu 

a interneurónmi a pyramídovými bunkami v mozgovej kôre. Thalamické prenosové bunky 

v špecifických thalamických obvodoch posielajú axóny do kortikálnych interneurónov 

v kortikálnej vrstve IV. Kortikálne pyramídové bunky v kortikálnej vrstve VI sú glutanergné 

a majú priamy excitačný vplyv na thalamické prenosové bunky, ako aj nepriamy inhibičný 



20 
 

vplyv, sprostredkovaný retikulárnymi thalamickými jadrami (obr.4). Retikulárne jadrá, ktoré sa 

nachádzajú na vonkajšom obvode thalamu, sa skladajú z GABAnergných inhibičných 

neurónov a prijímajú kolaterálne zakončenia z oboch kortikotalamických a talamokortikálnych 

projekcií a posielajú svoje axóny do ďalších thalamických jadier topograficky organizovaným 

spôsobom (Petterson, Rhodes, 2006).  

Talamické a kortikálne neuróny v thalamokortikálnych obvodoch majú rezonančnú 

amplitúdu okolo 40 Hz (gamma oscilácia) (Steriade, et al. 1991). Synchronizácia gamma 

oscilácií je závislá na od fázovej synaptickej inhibície prostredníctvom GABA receptorov. 

Synapticky uvoľnená GABA môže tiež aktivovať extrasynaptické GABA receptory a týmto 

spôsobom tonicky prispievať k modulácií dynamiky siete (Mann, Mody, 2010). 

V čiastočne depolarizovanom stave, typickom pre tonický režim, môže membránový 

potenciál týchto neurónov vykazovať podprahové oscilácie okolo 40 Hz, ktoré ich predisponujú 

k páleniu akčných potenciálov rovnakej frekvencie ako odpoveď na synaptický vstup (Steriade, 

Dossi, Pare, & Oakson, 2006).  Rytmické výboje môžu navodiť oscilačnú aktivitu pripojených 

neurónov, s rezonanciou vyskytujúcou sa na frekvencií synaptického vstupu, teda okolo 40 Hz. 

Neuróny v nešpecifických thalamokortikálnych jadrách majú mimoriadne silnú vzrušivosť na 

gamma frekvenciách (Leznik et al., 2001). Časová synchronizácia výbojov špecifických aj 

nešpecifických thalamokortikálnych neurónov a kortikálnych pyramídových buniek generuje 

akčné potenciály späť k thalamu. Špecifické thalamokortikálne projekcie prenášajú aspekty 

senzorických informácií, zatiaľ čo nešpecifické viažu distribuované zmyslové reprezentácie 

a tvoria spolu jednotný vedomý zážitok. Synchronizovaná aktivita, v lokálnych populáciách 

vzájomne prepojených thalamických a kortikálnych neurónov, generuje gamma oscilácie. 

Neokortikálne oscilácie sú podobné ako pri bdelom stave, tak aj pri snívaní a halucináciách 

pokiaľ ide o distribúciu, fázový posun a amplitúdu, avšak počas snívania a halucinácií systém 

nereaguje na moduláciu vonkajšou senzorickou stimuláciou (Llinas & Ribary, 1993).  

4.1. Elektrofyziologická charakteristika 

Neuróny v thamalokortikálnych obvodoch môžu byť v jednom z dvoch 

elektrofyziologických režimov. V tonickom režime, v ktorom sú bunky čiastočne 

depolarizované a reagujú na aferentnú stimuláciu aktiváciou jednotlivých akčných potenciálov 

alebo vo fázickom režime v ktorom sú bunky hyperpolarizované a reagujú salvy akčných 

potenciálov, pričom senzorické informácie nie sú účinne prenášané (McCornick, 1990). 

V bdelom stave sú prenosové thalamické neuróny prevažne v tonickom režime, fázický režim 

prevláda v stave nepozornosti, ospalosti a  počas spánku (Steriade et al., 1991). 
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Ak sú thalamické prenosové neuróny alebo neuróny retikulárnych jadier 

hyperpolarizované, excitačné postsynaptické potenciály v týchto bunkách môžu aktivovať 

nízkoprahové vápnikové kanály. Aktivácia týchto  vápnikových kanálov vedie k veľkému 

depolarizačnému potenciálu, čím dosiahne membránový potenciál prahovú hodnotu pre vznik 

akčných potenciálov. To vedie k otvoreniu ďalších vápnikových kanálov, až kým nie je v bunke 

dosť vápnika pre spustenie draslíkového prúdu, ktorý bunku hyperpolarizuje a bunka je 

pripravená na ďalší cyklus. V stave čiastočnej depolarizácie sa nízkoprahové vápnikové kanály 

inaktivujú. Neuróny sa hyperpolarizujú prostredníctvom inhibičných postsynaptických 

potenciálov. Aktivácia GABAB receptorov na thalamických  prenosových neurónoch pomocou 

GABA uvoľnených z presynaptických zakončení interneurónov alebo retikulárnych 

thalamických neurónov spúšťa pomalý, predĺžený influx draslíka, a teda predĺžený inhibičný 

postsynaptický potenciál.  To hyperpolarizuje neuróny a deaktivuje vápnikové kanály, čo vedie 

k vzniku rytmických, synchronizovaných, salv akčných potenciálov (Wallenstein, 1994). 

 

Obr.4 Zjednodušená schéma thalamokortikálnych obvodov ( RTJ – retikulárne thalamické jadro).    

Prevzaté a upravené z (Behrendt, 2006) 
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4.2. Retikulárne thalamické jadrá  

Retikulárne thalamické jadro pozostáva výlučne z GABAnergných neurónov, ktoré 

vytvárajú synaptické spojenia primárne s thalamokortikálnymi bunkami a v menšej miere 

s inhibičnými interneurónmi v špecifických thalamických jadrách  (Wang et al., 2001). Tonická 

aktivita  retikulárnych neurónov počas bdelosti potláča spontánnu aktivitu buniek na pozadí, 

uľahčuje synchronizáciu oscilačných thalamických vstupov s kôrou, čím sa ,,zvyšuje  prenos“ 

zmyslových informácií. Retikulárne thalamické jadrá pomáha pri organizácií aktivity 

v prenosových thalamických jadrách podľa charakteru senzorického vstupu a požiadaviek 

pozornosti. Obsahuje topografické mapy zmyslového priestoru a podieľa sa na spracovaní 

vzostupných zmyslových informácií (Hartings et al., 2000). 

4.3. Modulácia pozornosti 

Endogénna aktivita z prefrontálneho kortexu a limbického systému odráža mieru 

pozornosti a aktuálne ciele správania, moduluje kortikálnu aktivitu v primárnych 

a sekundárnych senzorických oblastiach prostredníctvom kortikokortikálnych spojení na veľkú 

vzdialenosť. Aktiváciou kortikokortikálnych projekcií do kortikálnych zmyslových oblastí 

a nepriamo aktiváciou kortikofugálnych projekcií do thalamu môže prefrontálny kortex 

nastaviť senzorické systémy tak, aby reagovali na prezentáciu očakávaných výsledkov (Brunia, 

2003). Prostredníctvom kortikofugálnych (kortikothalamických) projekcií môžu pyramídové 

bunky, aktívne v 30-40 Hz rytme, spúšťať a synchronizovať rýchle oscilácie 

v thalamokortikálnych sieťach (Destexhe, Contreras, & Steriade, 2000). Ak sú thalamické 

prenosové bunky v tonickom režime, excitačný účinok kortikofugálneho vstupu thalamických 

prenosových buniek môže byť podobný ako u aferentného senzorického vstupu, čo umožňuje 

kortikothalamický vstup doplniť alebo predpovedať aferentný senzorický vstup (Alain 

Destexhe, 2000). Je možné, že silný kortikofugálny vstup (odrážajúci faktory pozornosti) 

v kombinácií so zvýšenou spontánnou aktivitou počas vzrušenia indukujú rýchle rytmické 

výboje v prenosových bunkách napriek chýbajúcemu senzorickému vstupu. Kortikothalamická 

excitácia prenosových buniek je vyvážená inhibičnými vstupmi z thalamického retikulárneho 

jadra, ktoré môžu prepnúť svoj režim z tonického na fázický. Retikulárne thalamické jadro je 

jedno z mála thalamických jadier, ktoré dostáva podstatnú cholinergnú inerváciu z bazálneho 

predného mozgu (Heckers, Geula, & Mesulam, 1992). Stručne povedané, gamma oscilácie, 

ktoré sú uľahčené cholinergnou aktiváciou, majú tendenciu sa synchronizovať 

v thalamokortikálnych sieťach, čím vytvárajú koherentné súbory, ktoré môžu byť základom 

vnímaného zážitku. Halucinácie sa môžu objaviť vždy vtedy, keď senzorický vstup nedokáže 
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primerane ovplyvniť vnútornú thalamokortikálnu aktivitu, takže faktory pozornosti určujú 

obsah vnemovej pozornosti spôsobom, ktorý nie je obmedzený zmyslovými vstupmi (Behrendt, 

2006). 

 

5. Vizuálne halucinácie z pohľadu neurotransmiterov  

Neurochemická dysregulácia na thalamickom zmyslovom rozhraní obmedzuje modulačný 

vplyv z vonkajšieho prostredia na vnútorné fyziologické procesy a poskytuje možné 

vysvetlenie mechanizmu vzniku halucinácií. Systém neurotransmiterov, ktoré majú modulačný 

vplyv na thalamickú aktivitu, zahŕňa acetylcholín z pedunculopontných a laterodorsálnych 

tegmentálnych jadier, noradrenalín z locus coeruleus, serotonín z rafeálních jader a histamín 

z tuberomamilárneho jadra. Počas bdelosti, regulačné systémy mozgového kmeňa uľahčujú 

alebo inhibujú oscilačné a rezonančné schopnosti thalamických neurónov a modulujú ich 

citlivosť na aferentný senzorický vstup. Acentylcholín zvyšuje spontánne a senzoricky 

vyvolaný vznik akčných potenciálov v thalamických prenosových bunkách, to indukuje trvalú 

depolarizáciu týchto buniek, ktoré sú charakterizované podprahovými osciláciami 

membránového potenciálu, čo umožňuje tonické spúšťanie akčných potenciálov v rytme 40 Hz, 

a to vedie k gamma rezonancií v thalamokortikálnych sieťach (Francesconi & Singer, 1988). 

Acetylcholín aktivuje thalamické prenosové bunky aktiváciou muskarínových receptorov. 

Nielen aktivácia muskarínových receptorov, ale aj alpha1-adrenoreceptorov, H1-

histaminergných receptorov, 5HT2-receptorov a metabotropných glutamátových receptorov sa 

účastní na podpore predĺženej depolarizácie membránového potenciálu. Aktivácia akejkoľvek 

kombinácie týchto receptorov spôsobí, že membránový potenciál sa priblíži prahovej hodnote 

a teda podporuje tonický režim pálenia akčných potenciálov (Mccormick & Bal, 1997).  

5.1. Cholinergná modulácia thalamokortikálnej aktivity 

Acetylcholín uvoľňovaný v thalame z laterodorzálneho tegmentálneho jadra 

a pedunkulopontínu v mozgovom kmeni zvyšuje zmyslovo vyvolanú výbojovú aktivitu 

thalamických prenosových buniek (Williams, Comisarow, Day, Fibiger, & Reiner, 1994), ako 

aj ich spontánnu aktivitu. (McCormick,1988) Tieto účinky sú sprostredkované aktiváciou M2 

muskarínových receptorov na lokálnych GABAergných inhibičných neurónoch a neurónoch 

thalamického retukulárneho jadra (Francesconi & Singer, 1988; Carden & Bickford, 1999). 

Aktivácia metalotropných M2 receptorov vedie k zníženiu výlevu GABA na thalamické 

prenosové bunky a tým prispieva k ich inhibícií (Rowell, Volk, Li, & Bickford, 2003). Neuróny 

v retikulárnom thalamickom jadre sú charakterizované najmä vysokými koncentráciami 
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nikotínových cholinergných receptorov, konkrétne s alpha-7 podjednotkou, ktoré sú excitačne 

ionotropné, čo umožňuje rýchlu reakciu (Quik, et al., 2000). Cholinergná aktivácia 

GABAergných zakončení z retikulárneho thalamického jadra môže byť zodpovedná za 

inhibíciu špecifických thalamických prenosových buniek (Murphy, et al., 1994). Zatiaľ čo 

aktivácia nikotínových receptorov na GABAergných zvyšuje uvoľňovanie GABA fázicky, čo 

spôsobí fázickú inhibíciu thalamických prenosových buniek (Léna & Changeux, 1997), 

aktivácia muskarínových M2 receptorov na týchto bunkách by znížila uvoľňovanie GABA 

tonicky, čo by spôsobilo tonickú disinhibíciu thalamických prenosových buniek. Retikulárne 

jadrá dostávajú hustý cholinergný vstup a aktivácia jeho nikotínových a muskarínových 

cholinergných receptorov tak môže zvýšiť účinnosť a špecifickosť thalamickej senzorickej 

aktivity v stavoch vzrušenia a zvýšenej pozornosti (Heckers et al., 1992).  

Modulácia kortikálnej aktivity acetylcholínom uvoľňovaným v kôre z jadra basalis zvyšuje 

excitabilitu kortikálnych neurónov a uľahčuje thalamokortikálnu ( viac ako intrakortikálnu )  

synaptickú transmisiu (Hsieh, Cruikshank, & Metherate, 2000). Kortikálne neuróny, 

v prítomnosti acetylcholínu, znižujú variabilitu svojej odozvy a vykazujú zvýšenú rezistenciu 

počas muskarínovej depolarizácie, čo môže byť základom schopnosti acetylcholínu zvyšovať 

pomer signálu k šumu kortikálnej neurónovej aktivity. Aktivácia muskarínového receptora 

v mozgovej kôre sa teda podieľa na obmedzení obsahu vedomia a prevencií od irelevantných 

nevedomých vnútorných a zmyslových informácií. To je v súlade s pozorovaním, že 

antagonisty muskarínového receptora môžu indukovať halucinácie (Perry, et al.,1998). 

5.2. Dysfunkcia nikotínových receptorov 

Nikotínové cholinergné receptory s podjednotkov alpha-7 sú koncentrované 

v retikulárnych thalamických jadrách (Quik, M., Polonskaya, Y., Gillespie, A, 2000). Aktivácia 

nikotínových receptorov na zakončeniach z retikulárnych thalamických neurónov normálne 

zvyšuje uvoľňovanie GABA na thalamické prenosové bunky, čo zlepšuje pomer signálu k šumu 

nervovej aktivity v špecifických thalamických jadrách počas vzrušenia (Léna & Changeux, 

1997). Rýchla desenzibilizácia alebo znížená expresia alpha-7 nikotínových receptorov na 

retikulárnych thalamických neurónoch vedie k menšej stimul-špecifickej inhibícií a zvýšeniu 

náhodnej aktivity v špecifických thalamických jadrách. U pacientov so schizofréniou sú 

vnútorné kortikálne gamma rytmy menej modifikovateľné vonkajším senzorickým vstupom, 

čo sa prejavuje zníženou vnímavosťou. Zvýšená náhodná aktivita na pozadí (šum) 

v špecifických thalamických jadrách nielen maskuje  zmeny v senzorickom vstupe, ale aj 

(najmä v stavoch vysokého vzrušenia ) umožňovala zapojenie thalamických prenosových 
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buniek mechanizmami kortikálnej pozornosti do koherentne aktivovaných 

thalamokortikálnych zostáv v rozpore s vzorom aferentného zmyslového vstupu. Takže 

nielenže by šum tlmil vplyv senzorického vstupu na thalamokortikálne rezonancie, ale zvyšuje 

predispozíciu pre halucinácie (Behrendt, 2006). Štúdie post-mortem mozgového tkaniva od 

pacientov s demenciou Lewy body ukázali selektívne zníženie presynaptickej cholinergnej 

aktivity v retikulárnych thalamických jadrách, ktoré sú spojené s vizuálnymi halucináciami 

a kolísaním vigility (Perry et al., 1998) a rozsiahlu stratu alpha-7 nikotínových receptorov 

v retikulárnych thalamických jadrách a to aj u pacientov so schizofréniou a Alzheimerovou 

chorobou. Strata postsynaptických nikotínových receptorov na thalamických retikulárnych 

neurónoch obmedzuje uvoľňovanie GABA z týchto buniek a ruší tak synchronizáciu 

thalamickej aktivity, čo vedie k deficitom zmyslového spracovania a halucináciám (Court, et 

al., 2001). 

5.3. Dopamínová hyperaktivita 

Dopamín uvoľnený zo substantia nigra pars compacta alebo systematicky podávaných 

dopaminergných drog aktivuje dopamínové receptory D2 a D4 umiestené na neurónoch 

retikulárnych thalamických jadier (Rivera et al., 1998). Receptory D2 a D4 sú metabotropné 

receptory a ich aktivácia na retikulárnych thalamických jadrách môže potlačiť syntézu GABA 

dekarboxylázou kyseliny glutámovej, a teda znížiť množstvo GABA uvoľnenej na 

thalamokortikálne bunky po aktivácií nikotínového receptora. Preto by dopaminergná 

hyperaktivita viedla k nadmernej disinhibícií v špecifických thalamických jadrách 

a poškodeniu gamma synchronizácie (Light et al., 1999). Dopaminergná hyperaktivita môže 

narušiť funkciu retikulárnych thalamických jadier tiež tým, že bráni neurónom v prechode do 

režimu nárazovej aktivity v reakcií na určité vzory senzorickej stimulácie (Krause, Hoffmann, 

& Hajós, 2003). Dopaminergné projekcie zo substantia nigra a ventrálnej tegmentálnej oblasti 

poskytujú inhibičný vstup pre striatum a pallidum, zatiaľ čo glutamatergický vstup z kortexu 

do striata je excitačný. GABAergné neuróny v striate, ktoré nepriamo sa premietajú na 

thalamus, majú inhibičný vplyv na thalamokortikálne neuróny, čím chránia kortex pred 

,,zmyslovým preťažením“. Hyperaktivita dopaminergných dráh (napr. endogénne alebo po 

požití amfetamínu) alebo hypoaktivita glutamátergických dráh (modelované napr. ketamínom 

– blokáda NMDA receptorov) na striatum by tento ochranný mechanizmus ohrozili, čím by sa 

otvoril thalamický ,,filter“, čo by viedlo  k fenomenologickému stavu, akým je napr. psychóza 

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

Blokádou NMDA receptorov psychotogénnými drogami (napr. ketamín) alebo 

hypofunkciou receptora  NMDA dochádza k nadmernému uvoľňovaniu glutamátu v mozgovej 

kôre s nadmernou stimuláciou kortikálnych neurónov (Newcomer et al., 1999). Tieto účinky 

blokovania NMDA receptorov a implikácie hypofunkcie NMDA receptorov pri schizofrénií sú 

sprostredkované inaktiváciou inhibičných neurónov a následnou disinhibíciou excitačných 

ciest. Olney, et al. (1999) predpokladali, že takáto ianktivácia, môže ovplyvniť nielen 

GABAergné inhibičné neuróny, ale aj serotonergné a noradrenergné neuróny, ktoré sú 

normálne tonicky aktivované glutamátom prostredníctvom NMDA receptorov, aby sa 

zachovala inhibícia glutamátergických a cholinergných excitačných ciest. Podľa Olneyho a kol. 

(1999), blokáda alebo poškodenie NMDA receptorov má za následok komplexný disinhibičný 

syndróm, pri ktorom sú hlavné excitačné dráhy uvoľnené z inhibície, čo spôsobuje, že 

hyperstimulujú kortikálne neuróny, čoho dôsledkom môžu byť kognitívne poruchy, poruchy 

správania aj halucinácie. Na zladenie tejto hypotézy s dopamínovou hypotézou schizofrénie, 

Olney et al. (1999) postulovali, že pri schizofrénií primárna dopaminergná hyperaktivita so 

zvýšenou aktiváciou D2 receptorov spôsobuje nadmernú inhibíciu uvoľňovania glutamátu, čím 

robí NMDA receptorový systém hypofunkčný a spôsobuje vznik psychotických symptómov. 

Okrem toho, pri schizofrénií môže primárna porucha spočívať v GABAergnom systéme, ktorý 

zabránil účinnej regulácií inhibičného tonusu glutamátom prostredníctvom aktivácie NMDA 

receptorov. To znamená, že samotný NMDA receptorový systém by fungoval normálne, ale 

GABAergný deficit by sa prejavil disinhibičný syndróm podobný syndrómu pozorovanému 

v primárnej hypofunkcií NMDA receptora (Olney et al., 1999). Psychopatológiu pri 

schizofrénií môže sekundárne spôsobiť znížená thalamická expresia NMDA receptorov. 

Patologická aktivácia thalamokortikálnych obvodov spôsobených blokádou NMDA receptorov 

v retikulárnych thalamických jadrách by znamenala zvýšenú glutamátergnú transimisiu nielen 

v kôre, ale aj v thalame. To, že glutamátove (reuptake) transportéry spätného vychytávania sú 

nadmerne exprimované v thalame pacientov so scizofréniou, môže byť považované za dôkaz 

vyššieho synaptického uvoľňovania glutamátu pri schizofrénií (Smith, et al., 2001). 

5.5. Serotonergné mechanizmy 

Receptory 5HT2A sú umiestené na kortikálnych pyramídových bunkách a na zakončeniach 

thalamokortikálnych neurónov projektujúcich z nešpecifických stredných línií 

a intralaminárnych thalamických jadier na dendrity kortikálnych pyramídových buniek 

(Nichols, 2004). Aktivácia presynaptických 5-HT2A receptorov na glutamátergických thalamo-
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kortikálnych zakončeniach uľahčuje uvoľňovanie glutamátu na pyramídové bunky (Marek, et 

al., 2001). Aktivácia kortikálnych 5-HT2A  receptorov pyramídových neurónov zvyšujú 

excitačnú trakciu na thalamokortikálnych prenosových bunkách, ktoré v spojení s dysfunkciou 

retikulárnych thalamických jadier môžu prispievať k patologickej aktivácií 

thalamokortikálnych okruhov – môžu sa prejaviť ako neobmedzené vnímanie (Nichols, 2004). 

Mechanizmus účinku niektorých halucinogénnych drog (predovšetkým tzv. klasických 

psychedelík) môže zahŕňať aktiváciu 5-HT2A receptorov na zakončeniach thalamokortikálnych 

neurónov. (Scruggs, et al., 2000) To potencuje thalamokortikálnu gamma rezonanciu medzi 

thalamokortikálnymi a pyramídovými neurónmi. Okrem aktivácie 5-HT2A receptorov na 

zakončeniach thalamokortikálnych neurónoch, môžu halucinogény potlačiť aktivitu 

serotonergných neurónov na dorzálnom raphe. (Martín-Ruiz et al., 2001) Manford 

a Andermann (1998) navrhli, že lézie na vzostupných serotonergných dráhach spôsobujú 

disinhibíciu thalamokortikálnych prenosových buniek v dorzálnom laterálnom genikulátnom 

jadre a znižujú vernosť retinogénneho senzorického vstupu.  

Pedunkulárna halucinóza je zvyčajne spôsobená ohraničenými léziami najčastejsie 

v mozgovom kmeni blízko úrovne rafeálnych jadier, kde môžu poškodzovať serotonergné 

dráhy. (Manford & Andermann, 1998) Podobne, bludy a halucinácie u pacientov 

s Alzheimerovou chorobou boli spojené so stratou neurónov v dorzálnom rafeálnom jadre. 

(Forstl, et al., 1994) Podobne ako pri dopaminergných projekciách, serotonergné projekcie 

z rafeálnych jadier poskytujú inhibičný vstup pre striatum a pallidum, ktoré majú nepriamy 

inhibičný vplyv na thalamickú aktivitu. Vollenweider a Geyer (2001) ďalej tvrdia, že zvýšenie 

serotonergnej aktivácie (napr. psilocybínom, LSD) znižuje inhibičný vplyv striata na thalamus 

a tak otvára thalamický ,,filter“ a spôsobuje senzorické preťaženie kôry.  Halucinogénny účinok 

agonistov receptora 5HT2A vzniká z ich spoločnej schopnosti narušiť thalamokortikálne 

filtrovanie zmyslových a interných informácií.  

 

6. Vizuálne halucinácie z pohľadu neurozobrazovacích štúdií 

V posledných dvoch desaťročiach umožnil rozvoj neurozobrazovacích techník 

výskumníkom zistiť, čo sa deje v mozgu počas halucinácií.  

V roku 2003 Braun et al. metaanalýzou prípadových štúdií lézií navodených halucinácií 

zistili, že lézia je takmer vždy lokalizovaná v mieste priebehu senzorickej dráhy a navrhli, že 

príčinou halucinácií je kompenzatívna hyperaktivácia susediaceho mozgového tkaniva. 

Predpokladá sa, že poškodenie tkaniva, v ktorom prevládajú inhibičné neuróny nad 
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excitačnými. Tieto inhibičné neuróny by za normálnych okolností zodpovedali za tlmenie 

mozgových obvodov obsahujúcich komplexné senzorické reprezentácie.  

Lokalizovať zmeny mozgovej aktivity, spojené s výskytom vizuálnych halucinácií, možno 

pomocou funkčných zobrazovacích štúdií merajúcich zmeny v prietoku krvi a metabolizmu 

tkaniva (fMRI2 a PET3). Štúdií skúmajúcich priamy vzťah medzi aktivitou mozgu a výskytom 

halucinácií behom skenovania, pre metodologickú náročnosť, bohužiaľ, nie je mnoho.  

Zvýšená aktivácia počas vizuálnych halucinácií bola pozorovaná v zrakových oblastiach 

(linguálny, fusiformný a okcipitálny gyrus), v hornej a strednej temporálnej kôre (Silbersweig, 

et al., 1995) a tiež bola pozorovaná aktivita v extrastriatovej zrakovej kôre (ventrálny 

okcipitálny lalok). Autori naznačujú, že aktivita v hlbokých mozgových štruktúrach môže 

generovať nebo modulovať halucinácie, zatiaľ čo kortikálna aktivita môže ovplyvniť špecifický 

percepčný obsah halucinácií. (Silbersweig, et al.,1995)  Štúdia (ffytche et al., 1998)  zahrňujúca 

8 pacientov so syndrómom Charlesa Bonneta, ktorí mali komplexné vizuálne halucinácie 

farieb, tvárí, textúr a objektov, ukázala, že okrem aktivácie vizuálnej kôry, obsah halucinácií 

odráža funkčnú špecializáciu aktivovaných regiónov. U pacientov, ktorí halucinovali vo farbe, 

bola zistená aktivita v centre farieb V4, zatiaľ čo u jedného pacienta, ktorý mal čierno-biele 

halucinácie, bola zistená aktivita mimo tohto regiónu. Funkčná štúdia neuroanatomických 

korelácií vizuálnych halucinácií u pacientov s defektom v ľavom zornom poli, ktorí utrpeli 

bilaterálny infarkt oka, bola počas vizuálnej stimulácie pozorovaná bilaterálna aktivácia 

v fissura calcarina  a taktiež mediálne v ľavom a pravom okcipitálnom kortexe, v blízkosti 

infarktových oblastí. (De Haan, Nys, Van Zandvoort, & Ramsey, 2007) Štúdia, zaoberajúca sa 

funkciou vizuálneho kortexu u pacientov s Parkinsonovou chorobou ukázala, že v súvislosti so 

zrakovými halucináciami bola zaznamenaná zvýšená aktivita vo vizuálnej asociačnej kôre 

a deficity v primárnej zrakovej kôre. To svedčí o tom, že výskyt halucinácií je spojený 

s abnormalitami práve v týchto oblastiach. (Holroyd & Wooten, 2006).  

Poznatky neurozobrazovacích štúdií poukazujú na sieť mozgových oblastí a ich príspevky 

k prežitkom vizuálnych halucinácií. Ukazuje sa, že základný charakter halucinácií odpovedá už 

známej neurobiológií spracovania obrazu – oblasť V1 zodpovedá za nízkoúrovňové aspekty 

vnemu, ako je napríklad orientácia línií (Tootell et al., 1998), zatiaľ čo sekundárna senzorická 

                                                
2 fMRI – funkčná magnetická rezonancia je neurozobrazovacia technika, ktorá zobrazuje mozgovú aktivitu 

detekciou zmien spojených s prietokom krvi. Táto technika je založená na predpoklade, že prietok krvi a aktivita 

neurónov sú spojené. fMRI zobrazuje pomer oxyhemoglobínu a deoxyhemoglobínu v čase, takže zobrazí miesta 

so zvýšenou konzumpciou kyslíku, tj. miesta, kde sa spotrebováva viac energie.  (Logothetis, et al.,2001)  
3 PET – pozitrónová emisná tomografia – meria emisie rádioaktívne označenej metabolicky aktívnej látky (18-

fluordeoxyglukóza), ktoré sa dostali do krvného obehu injekčne alebo po inhalácií. Zobrazuje miesta ultilizácie 

glukózy, teda miesta so zvýšenou spotrebou glukózy.(Crosson, et al., 2010) 
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kôra je kľúčová pre vnímanie objektov (Haxby et al., 1994). Spontánna aktivácia v týchto 

oblastiach môže viesť k nadmernej perceptualizácií. V širšom merítku je halucinujúci mozog 

charakterizovaný zníženým objemom šedej hmoty v temporálnej kôre, silnejšou aktiváciou 

v subkortikálnych centrách, zníženou kontrolou dorzolaterálnej prefrontálnej kôry, aberátnou 

aktiváciou z centier emocionálnej pozornosti (cingulum) a zníženou aktiváciou dorzálneho 

anteriorného cingulaárnej oblasti, o ktorom sa predpokladá, že je zapojená do monitorovacích 

procesov4. Dysfunkcia tejto top-down siete môže vysvetľovať často emocionálny obsah, 

zmysel pre externalitu a nesúvislosť, ktoré sprevádzajú halucinačný zážitok. (Peled, 1999)  

 

7. Úloha top-down a bottom-up procesov  

Všetky zmyslové informácie vyžadujú spracovanie bottom-up (zdola-nahor) ako aj top-

down (zhora- nadol), pomocou ktorých sa základné aferentné informácie spracúvajú 

v postupných krokoch (bottom-up), a sú modifikované požiadavkami organizmu a ovplyvnené 

pozornosťou a pamäťou (top-down) (Botha & Carr, 2012). Top-down proces je podporovaný 

najmä frontoparietálnou dorzálnou dráhou, ktorá smeruje zdroje pozornosti k špecifickým 

aspektom spracovania stimulov. Dorzálna dráha interaguje s extrastriatálnymi regiónmi 

ventrálnej vizuálnej dráhy kvôli zlepšeniu vizuálneho spracovania a detekcie cieľa pomocou 

fronto-parieto-okcipitálnych projekcií (Corbetta & Shulman, 2002).  

Modulačné vlastnosti očakávaní top-down sú dosiahnuté na základe rovnováhy medzi top-

down excitáciou a inhbíciou. Fázickými vôľou riadenými signálmi možno posunúť rovnováhu 

medzi excitáciou a inhibíciou v prospech excitačnej aktivácie. Tento dobrovoľne 

sprostredkovaný posun umožňuje top-down očakávaniam, v neprítomnosti podporných 

bottom-up vstupov, vyvolať vedomé vizuálne obrazy, ktoré sú užitočné pre pochopenie 

skúseností, zapojenie fantázie a plánovanie. Táto schopnosť poskytuje veľkú evolučnú výhodu 

tým, ktorí ju majú. Ak sa však tieto dobrovoľné signály stanú tonicky hyperaktívnymi, napr. 

počas mentálnej poruchy, top-down očakávania môžu vyvolať nedobrovoľné živé skúsenosti aj 

v neprítomnosti vstupov bottom-up – halucinácie (Grossberg, 1999).  

Subjektívna skúsenosť konzistentého, celostného vizuálneho sveta je  teda konštrukcia 

založená na dynamických interakciách medzi vnútornými reprezentáciami objektov a scén (top-

down proces) a externými zmyslovými vstupmi (bottom-up) (Wolfe, Butcher, Lee, & Hyle, 

2003). Keď sa zmenia externé zmyslové vstupy, buď sa aktivuje niekoľko nových, potenciálne 

                                                
4 dACC sa podieľa na vyhodnocovaní motivácie, predvídaní udalostí, detekovaní cieľov, a následne ovplyvňuje 

pridelenie pozornosti a prípravu na motorické reakcie (Bush et al., 2002) 
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videných proto-objektov, alebo sa modifikujú tie, ktoré už boli aktivované. Tieto proto-objekty 

nie sú plne vedomé, sú holistické (Farah, et al., 1998) alebo reprezentujú čiastkové abstraktné 

objekty, ktoré sú segmentované z vizuálnych informácií a vzájomne súťažia o ďalšie 

spracovanie (Wolfe, et al., 2002). Túto súťaž proto-objektov môžu ovplyvniť top-down alebo 

bottom-up informácie tak, aby im umožnili vyjsť do plného vedomia a byť ,,videné“. Takže 

výrazné fyzikálne vlastnosti vonkajšieho objektu (farba, jas, kontrast atď.) môže uprednostniť 

bottom-up proces, ktorý zvýhodní niektorý z proto-objektov a ten sa dostane do povedomia 

(Frith, 2001). Podobne, top-down proces, môže zvýhodniť konkrétny proto-objekt na základe 

familiarity, individuálnych cieľov a očakávaní a tým ovplyvniť rýchlosť a presnosť 

objektového povedomia. Top-down aktivácia môže pochádzať z mnemonickej reprezentácie 

vizuálnej scény. Aj keď presné koncepcie sa líšia, ide o abstraktné, relatívne stabilné, 

neikonické, nezmyslové zobrazenie odrážajúce špecifické prostredie. Prvky tohto procesu sa 

vytvárajú v dlhodobej pamäti (Obr.5) (Petterson, Rhodes, 2003).   

 

Obr.5 Model vnímania scén a objektov (upravené a prevzaté z Collerton, et al., 2005) 

Pozornosť je primárnym mechanizmom, ktorý v konkurencií môže zvýhodniť jeden proto-

objekt prostredníctvom zvýšenia signálu na úkor vnútorného šumu (Lu & Dosher, 1998). To 

indukuje ďalšiu segmentáciu a väzbu objektových znakov na pozornosť a relatívne stabilne 

,,videný“ objekt (Driver, et al., 2001). Videné objekty sú teda behaviorálne relevantné, ale 

časovo obmedzené (Beck & Levin, 2003). Aktívne objektové reprezentácie sú ovplyvňované 

zmyslovým spracovaním nižšej úrovne a sú začlenené do reprezentácie scén vyššej úrovne 

(Shipley, Kellman, 2001). Tieto procesy sú úzko spojené s vizuálnou pracovnou pamäťou 
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(Hollingworth, Henderson, 2002). Demencia s Lewyho telieskami je charakterizovaná 

jedinečne vážnymi poruchami pozornosti a vizuálnom vnímaní. Teda porucha s najvyššou 

mierou komplexných halucinácií má tiež najzávažnejšiu kombináciu porúch v dvoch 

kľúčových funkciách (Collerton, et al., 2003). Kombináciou neuropsychologického nálezu 

s dôkazmi z patológie demencie s Lewyho telieskami a indukciou komplexných halucinácií 

cholinergnou manipuláciou vznikol všeobecný model deficitu vnímania a pozornosti (PAD). 

 

8. Deficit vnímania a pozornosti 

Tento model navrhuje, že v rámci vnímania scény sa vyskytnú halucinácie vtedy, keď je 

nesprávny proto-objekt viazaný v centre pozornosti scény. To sa deje vo všeobecnosti vtedy 

keď je vizuálny systém obmedzený kombináciou poruchy pozornosti a slabej senzorickej 

aktivácie správneho proto-objektu v spojení s relatívne neporušenou reprezentáciou scény, 

ktorá ovplyvňuje vnímanie nesprávneho obrazu. Zhoršená pozornosť alebo samotná porucha 

senzorickej aktivácie málokedy vyvolá halucinácie. Vzťah medzi správnym a nesprávnym 

proto-objektom rozlišuje halucinácie od ilúzie alebo mispercepcie. Čím vzdialenejší vzťah, tým 

viac halucinačných skúseností. Z toho vyplýva:  

1. Frekvencia vizuálnych halucinácií sa mení s frekvenciou koexistencie poruchy 

pozornosti a poruchy vnímania objektu. 

2. Fenomenológia vizuálnych halucinácií – čo je halucinácia, kedy a kde – primárne 

odráža charakter vnímania scény, najmä úlohu scénických očakávaní pri ovplyvňovaní 

pozornosti (čo) a enviromentálnych a časových podnetov pri spúšťaní reprezentácie 

scény, ktorá ovplyvňuje spracovanie smerom k halucináciám (kde a kedy)  

3. Pozornosť zameraná na objekt závisí predovšetkým od funkcie laterálneho frontálneho 

kortexu a vnímanie objektu závisí predovšetkým od ventrálneho vizuálneho prúdu. 

Poruchy spojené s častým výskytom vizuálnych halucinácií tak majú 

spoločné dysfunkciu v laterálnom frontálnom kortexe a dysfunkciu vo ventrálnej dráhe 

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

 

9. Bayesovský heruizmus  

Podľa Bayesovského modelu funkcie mozgu sa informácie spracovávajú, štrukturálne 

alebo funkčne, zhmotnením predikcie a reagovaním na chyby z úrovne jednotlivých 

neurónových buniek do komplexných obvodov. Z tohto pohľadu sa ,,vedomé ja“ neustále snaží 
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odvodiť príčiny špecifických pocitov na základe konštruktívnych modelov prostredia. Mozog 

využíva interné hierarchické modely na predpovedanie prichádzajúcich informácií a aktívne 

funkčné prepojenia medzi neuronálnymi súbormi sa usilujú minimalizovať predikčnú chybu 

(Collerton, et al. 2015). Schéma prediktívneho kódovania je sprostredkovaná súhrou pomalej 

neuromodulácie (napr. dopamínom, acetylcholínom, serotonínom) a rýchlym excitačným 

(napr. glutamátom) alebo inhibičným (GABA) prenosom. Predikcia by sa mohla riadiť top-

down signalizáciou a akýkoľvek nesúlad  medzi zmyslovými skúsenosťami by mohol byť 

prenesený do hierarchie signálnym receptorom AMPA (α-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-

isoxasolpropionová kyselina) (Corlett, Frith, & Fletcher, 2009). Štúdie zaoberajúce sa 

intoxikáciou halucinogénnymi drogami a zmyslovou depriváciou túto teóriu silne podporujú. 

Vizuálne halucinácie so zavretými očami počas intoxikácie LSD sú často opisované ako 

,,snové“ a považujú sa za podobné ako tie, ktoré sa vyskytujú počas zmyslovej deprivácie. LSD 

je agonista 5-HT2A receptorov, ktorých aktivita je spojená s uvoľňovaním glutamátu 

a kortikálnou excitáciou. Je známe, že senzorická deprivácia zvyšuje pre-synaptické 

uvoľňovanie glutamátu. Na základe tohto modelu, percepčné skreslenia generované počas 

absencie vonkajších stimulov, sú nesprávne pripisované vonkajšiemu prostrediu. To následne 

vedie k neschopnosti subjektu adekvátne porovnať  nové informácie s predchádzajúcimi 

očakávaniami (Corlett et al., 2009). Senzorická deprivácia spája silné bottom-up signály so 

predchádzajúcimi signálmi, ktoré sú fyziologicky modulované silnejšími signálmi. Výsledné 

predikčné chyby a silné signály sú považované za ekvivalentné iným vstupom pri vyšších 

úrovniach spracovania, čo môže viesť k halucináciám. Inými slovami, primárne 

(farmakologicky indukované) aj sekundárne (strata senzorického tlaku) zvýšenie glutamátovej 

transmisie generuje veľmi silnú top-down predikciu, čo môže vysvetliť vznik halucinačných 

javov. Obidve možné príčiny možno interpretovať v zmysle zachovaného top-down systému, 

ktorý sa pokúša uložiť známu štruktúru na nepredvídateľné bottom-up signály.   
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10. Záver  

Dvaja jedinci môžu vidieť veci zhruba rovnako, alebo aspoň komunikovať spôsobom, 

ktorý naznačuje, že ich vidia zhruba rovnako, ale ako vieme, že to je v skutočnosti tak? A čo je 

dôležitejšie, ako vieme, že to čo vidíme je skutočne dôveryhodný obraz nášho sveta? Tu začína 

Descartesova fundamentálna metóda pochybností a Kantovo tvrdenie, že nikdy nie sme 

schopný vidieť veci také, aké naozaj sú. Svet samotný „Dingansich‘‘ ako povedal Kant, leží 

navždy mimo náš dosah. Tieto myšlienky Kant formuloval už pred 200 rokmi a súčasná 

perceptuálna neuroveda nás informuje o tom istom (Yolton,1996). Goodman (1984), ktorý 

prevzal Kantov idealizmus ako východiskový bod svojej filozofie, tvrdí, že to čo nazývame 

,,svet“  je produktom špecifických procesov mysle. To, čo vidíme nie sú obrazy pochádzajúce 

z okolitého sveta, ale obrazy vyprodukované thalamokortikálnym systémom (Behrendt, 2006). 

Videnie ako také je konštrukcia a slúži skôr na usmernenie adaptívneho správania ako na 

zhromažďovanie faktických poznatkov o našom prostredí (Collerton, et al. 2015).  

Perspektíva, ktorá by mohla pomôcť integrovať zistenia týkajúce sa schizofrénie 

a halucinogénnych a psychotomimetických drog je, že thalamus nie je považovaný za 

prenosové a priepustné zariadenie, ktoré filtruje externé a interné informácie na ceste do 

kortexu, ale ako súčasť jednotného rezonančného systému, na ktorom zmyslové a iné 

informácie vykazujú iba špecifický vplyv. Je potrebný ďalší výskum neurálneho základu 

vizuálnych halucinácií aj u neschizofrenických pacientov. Štúdie by mohli napríklad skúmať 

ďalšie mechanizmy vzniku vizuálnych halucinácií naprieč diagnóz ako Parkinsonova choroba,  

demencia s Lewyho telieskami, ako aj u pacientov so syndómom Charlesa Bonneta. Je zrejmé, 

že dysfunkcia rekurentného mechanizmu top-down a bottom-up zohráva úlohu pri vzniku 

rôznych typoch halucinácií (Collerton, D., Perry, E., McKeith, 2005), rovnako významnú úlohu 

zohráva aberátne fungovanie thalamokortikálnych percepčných obvodov ako takých, teda bez 

monitorovacej zložky.  
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