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Funkčné prepojenie bazálnych ganglií
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Okruhy bazálnych ganglií podporujú široké spektrum senzomotorických, kognitívnych a emočne-motivačných funkcií mozgu. Hlavnou 
úlohou bazálnych ganglií je učenie a selekcia najvhodnejších motorických a behaviorálnych programov. Základom mechanizmov selekcie 
je interná funkčná organizácia bazálnych ganglií, ktoré spolu s cerebellom podstupujú rozsiahlu, takmer dve desaťročia trvajúcu periódu 
postnatálneho vývoja. Faktory, ktoré ovplyvňujú normálny vývoj mozgu, ovplyvňujú aj funkcie oboch uvedených štruktúr. Dôležitou 
oblasťou ďalšieho výskumu bude presnejšie určenie vplyvu bazálnych ganglií a cerebella na proces učenia v oblasti pohybových schop-
ností. Zaujímavou otázkou ostáva stupeň interakcie medzi oboma štruktúrami.
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Functional basal ganglia interconnection

The circuits of basal ganglia support a wide range of sensorimotor, cognitive and emotional- motivational brain functions. A main role of 
the basal ganglia is a learning and selection of the most appropriate motor and behavioral programs. The internal functional organization 
of the basal ganglia is important for selection mechanisms. Development of basal ganglia and cerebellum takes place over an extended 
period of time, in human spanning almost two decades. Factor that affect the normal development of the brain affect the functions of both 
structures. An important issue for future research might be the more precise determination of the contribution of the basal ganglia and 
the cerebellum to the learning of skillful movements, an interesting question is the extent of interaction between these two structures.
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Úvod
Odlišné štruktúry centrálneho nervového 

systému spúšťajú a koordinujú priestorové a ča-
sové vzorce svalových kontrakcií, na ktorých 
sú založené voľné aj mimovoľné pohyby. Pre 
adekvátnu motoriku je zásadné výsledné nasta-
venie týchto štruktúr a ich neuronálnych sietí za-
hrnutých v motorických programoch. Väčšine 
našich pohybových schopností a komplexnému 
správaniu sa učíme v priebehu vývoja. Následne 
ich v dospelosti uchovávame a zdokonaľujeme. 
Na celoživotnom procese učenia sa podieľajú 
rozsiahle časti mozgu, ale v prípade pohybových 
schopností má zásadnú úlohu kortex, cerebe-
llum a bazálne gangliá. Pochopenie normál-
nych štrukturálnych a funkčných vzťahov medzi 
mozgovými štruktúrami zahrnutými v moto-
rických úlohách je zásadné pre porozumenie 
etiológie a patogenézy „movement disorders“. 
Vykonávanie úmyselných pohybov vyžaduje 
jemnú koordinovanú činnosť nielen motoric-
kých, ale aj senzitívnych systémov. S tým sa 
stretávame napríklad pri dystónii, pri ktorej majú 
somatosenzorické vstupné informácie zásadnú 
úlohu. Senzomotorická integrácia zahŕňa všet-
ky časti motorického a senzitívneho systému. 
Hlavnými komponentmi motorických okruhov 
sú bazálne gangliá, premotorický a motorický 
kortex (Kaňovský et Rosales, 2011). Komplexné 
pohyby sa musíme učiť a musíme ich pravidelne 

vykonávať. Správna realizácia takýchto pohybov 
je závislá od presného načasovania aktivácie 
a zmien motorických programov, čo je vštiepené 
do mozgu v priebehu učenia. Hovoríme o tak-
zvanej motorickej pamäti, ktorá sa rozvíjala 
v priebehu ľudskej fylogenézy. Konkrétne štruk-
túry, ktoré formujú substrát motorickej pamäti, 
nie sú známe, ale predpokladá sa významná úlo-
ha rozsiahlych predných oblastí frontálneho la-
loka. Pohyb je kontrolovaný senzomotorickými 
spätnoväzbovými okruhmi (Kaňovský, 2002). 
Pohyb je iniciovaný motorickým kortexom, kto-
rý priamo alebo nepriamo, prostredníctvom 
lokálnych nemotorických okruhov, vplýva na 
mozgový kmeň a miechu. Niektoré kortikálne 
a subkortikálne centrá vrátane bazálnych ganglií 
a cerebella pôsobia na motorický kortex s ci-
eľom formovať konečný descendentný signál. 
Bazálne gangliá a cerebellum uplatňujú svoj 
vplyv na koncové motorické výstupy prevažne 
cez talamus, pričom pôsobia na descendent-
né kortikobulbárne a kortikospinálne moto-
rické dráhy, ktoré vychádzajú z motorických 
a nemotorických oblastí cerebrálneho kortexu. 
Bazálne gangliá a cerebellum majú zásadnú 
a osobitú úlohu v organizácii, koordinácii, 
načasovaní, v určení poradia zložiek normál-
neho motorického výstupu a v učení pohybov, 
hoci v rozdielnych aspektoch a v rozdielnych 
fázach. Usporiadanie vnútorných spojov bazál-

nych ganglií a ich funkčne anatomické vzťahy 
s talamokortikálnym systémom (frontálnym) 
a s počtom centier v mezencefale podporu-
je hypotézu, že bazálne gangliá hrajú úlohu 
v podpore voľných motorických programov 
a v potláčaní mimovoľných pohybov. 

Štruktúra a spoje  
bazálnych ganglií

Mozgovými štruktúrami, ktoré patria medzi 
bazálne gangliá, sú striatum, pallidum, nucleus 
subthalamicus a substantia nigra. Každá indivi-
duálna štruktúra je tvorená makroskopicky odliš-
nými časťami. Striatum sa teda skladá z nucleus 
caudatus, putamen a nucleus accumbens, palli-
dum z interného a externého segmentu a vent-
rálneho pallida. Nucleus subthalamicus je prav-
depodobne makroskopicky celou morfologickou 
jednotkou, ale substantia nigra má jasne odlíšiteľnú 
pars compacta a pars reticularis. Ventrálna teg-
mentálna area (VTA), ktorá sa nachádza mediálne 
od substantia nigra v rostrálnom mezencefale, 
môže byť taktiež považovaná za súčasť takzvanej 
rodiny bazálnych ganglií. Predominantným stria-
tálnym neuronálnym elementom sú stredne veľké 
ostnaté neuróny, ktoré prijímajú a integrujú celko-
vý striatálny vstup z cerebrálneho kortexu a talamu 
a vysielajú ho do pallida a substantia nigra. Ostnaté 
neuróny obsahujú neurotransmiter kyselinu ga-
ma-aminomaslovú (GABA) a rôzne neuropep-
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tidy. GABA-ergické striatálne výstupné neuróny 
vo výsledku spôsobujú, že aktivácia priamej 
dráhy podporuje iniciáciu pohybu a aktivácia 
nepriamej dráhy pohyb inhibuje, čo potvrdzujú 
výsledky optogenických výskumov (Kravitz et al., 
2010). Menšia časť striatálnych neurónov je tvorená 
rôznymi typmi interneurónov – cholinergickými, 
parvalbuminergickými a rovnako aj peptidergic-
kými neurónmi (Bolam et al., 2000). Prevažná časť 
pallida obsahuje relatívne veľké aspinálne neuróny, 
ktoré obsahujú neurotransmiter GABA. Pallidálne 
neuróny majú väčšinu svojich vstupov zo stria-

ta a subtalamického jadra. Výstupy pallidálnych 
neurónov idú buď do štruktúr bazálnych ganglií, 
do talamu, alebo do mozgového kmeňa (Gerfen 
et Wilson, 1996). Neuronálne populácie v globus 
pallidus externus (GPe) sa delia na parvalbumín 
pozitívne a parvalbumín negatívne bunky, ktoré 
dostávajú informácie z neurónov nepriamej dráhy 
(Mallet et al., 2012) a sú vzájomne prepojené tak-
zvanými premosťujúcimi kolaterálami. Tieto ko-
laterály, vytvárajúce synaptické kontakty v GPe, sa 
vyznačujú sa extrémnou plasticitou so schopnos-
ťou rýchleho rastu, najmä po stimulácii striatálnej 

neuronálnej aktivity a stimulácii dopamínových 
D2 receptorov (Czorla et al., 2014). Vzhľadom na 
lokalizáciu kolaterál na rozhraní dvoch výstup-
ných striálnych dráh a ich dynamickej regulácii 
dopamínergickými receptormi sa mení pohľad na 
klasický model okruhu bazálnych ganglií, ktorý 
prezentuje priamu a nepriamu dráhu ako paralelné 
a oddelené časti. GPe nemá spoje výhradne v ne-
priamej dráhe, ako sa opisuje v klasickom modeli 
bazálnych ganglií, ale subpopulácia neurónov 
GPe má silné projekcie späť do striata. Ďalšia sub-
populácia má spoje okrem striata aj do nucleus 
subthalamicus (Mastro et al., 2014), čo má zásadný 
význam pre synchronizáciu výstupu informácií 
medzi priamou a nepriamou dráhou (Gittis et al., 
2014). Regulácia rozsahu vyššie uvedených premo-
sťujúcich kolaterál je možná moduláciou aktivity 
ostnatých neurónov a D2 receptorov, čo predsta-
vuje mechanizmus takzvanej laterálnej inhibície 
výstupu bazálnych ganglií, ktorý sa uplatňuje pri 
učení nových pohybov. Celkovo teda môžeme 
povedať, že premosťujúce kolaterály a laterálna 
inhibícia medzi D1 a D2 receptormi ostnatých 
neurónov na úrovni striata sú ďalším vhodným 
cieľom pri regulácii synchronizácie striatálnych 
výstupných dráh, s klinickým uplatnením pri lieč-
be niektorých neurodegeneratívnych a psychiat-
rických ochorení (Lalchandani et al., 2013).

Oproti striatu a pallidu sú histologické vlast-
nosti častí substantia nigra veľmi odlišné. Vo 
svojej histologickej, neurochemickej charakte-
ristike a v prepojeniach sa pars reticularis najviac 
podobá internému segmentu pallida. Pars com-
pacta obsahuje asi v rovnakom pomere dopa-
mínergické neuróny, ktoré majú spoje do striata 
a aj do prefrontálneho kortexu. VTA obsahujúca 
dopamínergické aj GABA-ergické neuróny môže 
byť považovaná za kombináciu elementov po-
rovnateľných s pars compacta a pars reticularis 
substantia nigra. Nucleus subthalamicus, lokali-
zovaný v mieste spojenia ventrálneho diencefala 
s mezencefalom, je kompaktnou homogénnou 
skupinou neurónov, ktoré majú ako svoj neuro-
transmiter glutamát. Nucleus subthalamicus 
je silne ovplyvnený vstupmi z pallida a vysiela 
glutamátergické projekcie do pallida a do pars 
reticularis substantia nigra, aktivujúc výstupné 
neuróny bazálnych ganglií (Gerfen et Wilsin, 
1996; Wise et al., 1996).

Pozícia bazálnych ganglií 
Striatum môžeme považovať za hlavnú 

vstupnú štruktúru bazálnych ganglií, do ktorej 
z topografického hľadiska vysiela projekcie celý 
cerebrálny kortex, stredné a intralaminárne tala-
mické jadrá, hipokampus i amygdala. Všetky tieto 

Obr. 1.  Klasický model fungovania motorických okruhov bazálnych ganglií v normálnom stave (a), pri 
rozvoji parkinsonizmu (b) a v pokročilom, fluktuujúcom štádiu pri dopamínergickej substitúcii (c). Inhibičné 
projekcie sú znázornené modrou farbou, excitačné projekcie sú znázornené červenou farbou. Sila šípky 
(„hrúbka“) značí úroveň aktivácie danej projekcie (poskytnuto od pana prof. MUDr. Petra Kaňovského, CSc.)

(a) Striatum komunikuje s eferentnými neurónmi v globus pallidus medialis (Gpi) a v retikulárnej časti 
substantia nigra (SNr) priamo a so synaptickými spojmi v globus pallidus lateralis (Gpe) a subtalamickým 
jadrom (STN) nepriamo. Usudzuje sa, že dopamín inhibuje neuronálnu aktivitu v nepriamom okruhu 
a má excitačnú funkciu v okruhu priamom. 
(b) Pri rozvoji parkinsonizmu vedie deplécia dopamínu k dezinhibícii striatálnych neurónov nesúcich D2 
receptory v nepriamom okruhu, následkom čoho sa zvyšuje inhibícia neurónov v Gpe a dezinhibícia STN.
Výsledná hyperaktivita neurónov STN vedie k nadmernej excitácii neurónov v Gpi a Snr a k prestrelenej in-
hibícii v talamokortikálnych okruhoch a kmeňových centrách, čo spôsobí klinické prejavy parkinsonizmu. 
(c) Dyskinézy, ku ktorým je systém náchylný pri liečbe L-DOPA sú spôsobené znížením aktivity v STN.
Klasický model predpokladá, že sa tak deje na základe dopamínom zvýšenej inhibície striatálnych
a Gpe neurónov, ktorá vedie k zvýšenej inhibícii STN a zníženej aktivácii Gpi/Snr. Konečným výsledkom je
potom znížená inhibícia v talamokortikálnych okruhoch, ktorá spôsobí zvýšenú excitáciu v motorických 
oblastiach kortexu, manifestujúcu sa klinicky rozvojom dyskinéz.

Obr. 2.  Schématický diagram toku informácií cez striatonigrálnu os. SNr substantia nigra pars reti-
cularis, SNc substantia nigra pars compacta, SC superior colliculus, PPN nucleus pendunculoponti-
nus (upravené podľa Yamadu et al., 2015)
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striatálne vstupy sú excitačné (Parent et Hazrati, 
1995; Wise et al., 1996; Yamada et al., 2016). Prenos 
kortikálnych a talamických informácií cez striatum 
je modulovaný dopamínergickými a serotoníner-
gickými vstupmi z pars compacta substantia nigra 
a z mezencefalických nuclei raphe. Striatum je 
bohaté na D1 a D2 receptory, obsahuje rôzne typy 
serotonínergických receptorov s prevahou 5HT-2 
receptorov (Gerfen et Wilson, 1996; Yamada et 
al., 2016). Ostnaté neuróny priamej dráhy obsa-
hujú predominantne D1 receptory, substantiu P 
a dynorfín. Striatálne neuróny nepriamej dráhy 
obsahujú D2 receptory, adenozín a enkefalín 
(Gerfen et al., 2011). D1 a D2 receptory majú dôle-
žité a protichodné funkcie. Zaujímavá je ich úloha 
na úrovni prefrontálneho kortexu. Majú význam 
pre kognitívne funkcie, pre pracovnú pamäť a po-
zornosť (Seamans et Robbins, 2010). Ventrálna časť 
striata, ku ktorej patrí nucleus accumbens, rovnako 
aj ventrálna časť nucleus caudatus a putamen, 
prijíma limbické projekcie z hipokampu a z amy-
gdaly. Táto časť striata obsahuje najvyššiu denzitu 
serotonínergických receptorov, D1, D2 a D3 recep-
torov (Groenewegen et al., 1996; Dia et al., 1995; 
Yamada et al., 2016).

Elektrofyziologické vlastnosti stredne veľkých 
ostnatých výstupných neurónov striata závisia od 
konvergentných excitačných vstupov (z cerebrál-
neho kortexu a z talamu), na základe ktorých sa 
samy aktivujú. Veľmi zložité vzorce prekrývania 
a segregácie vstupov z funkčne odlišných korti-
kálnych oblastí umožňujú mechanizmy selektív-
nej aktivácie špecifických striatálnych regiónov 
a populácií striatálnych neurónov. Hlavný výstup 
z bazálnych ganglií ide cestou z interného seg-
mentu globus pallidus, pars reticularis substantia 
nigra a z ventrálneho talamu. Tieto štruktúry pre-
dominantne vysielajú informácie do ventrálneho 
anteriórneho a mediodorzálneho talamického ja-
dra. Touto cestou zasahujú cerebrálne kortikálne 
oblasti v celom frontálnom laloku. Pallidum má 
spojenie s centromediánnym parafascikulárnym 
talamickým jadrom, ktoré vysiela spoje do moto-
rického kortexu a do striata. Pallidálne a nigrálne 
výstupy zasahujú aj colliculus superior, mezence-
falickú retikulárnu formáciu a pedunculopontínny 
región a touto cestou ovplyvňujú descendentné 
kmeňové projekcie spinálneho motorického apa-
rátu (Parent et Hazrati, 1995; Gerfen et Wilson, 
1996; Yamada et al., 2016). 

Priama a nepriama dráha
Externý segment globus pallidus a subta-

lamický nucleus majú veľmi limitované pro-
jekcie z okruhu bazálnych ganglií, ale sú veľmi 
intenzívne prepojené medzi sebou a rovnako 

aj s inými podjadrami pallidálneho a nigrálneho 
komplexu. Tieto štruktúry patria k takzvanej 
nepriamej dráhe, ktorá je vložená medzi vstup-
nú štruktúru bazálnych ganglií (striatum) a vý-
stupné štruktúry (interný pallidálny segment, 
ventrálne pallidum, pars reticularis substantia 
nigra). Priama dráha existuje medzi vstupom 
bazálnych ganglií a výstupnými štruktúrami, 
zahŕňa priame striatopallidálne a striatonigrálne 
projekcie (Gerfen et Wilson, 1996; Yamada et 
al., 2016). Priama a nepriama dráha vychádzajú 
z dvoch odlišných populácií striatálnych stredne 
veľkých ostnatých neurónov. Priama dráha 
vychádza zo striatálnych neurónov, ktoré ob-
sahujú ako neurotransmiter/neuromodulátor 
GABA, substantiu P a dynorfín a sama nesie 
dopamínový D1 receptor. Striatálne neuróny, 
ktoré tvoria nepriamu dráhu siahajúcu k ex-
ternému pallidálnemu segmentu, (k takzvanej 
prvej zástavke po tejto multisynaptickej ceste), 
obsahujú GABA a enkefalín a tieto neuróny nesú 
D2 receptor. Následné projekcie v nepriamej 
dráhe zahŕňajú GABA-ergické spoje z exter-
ného segmentu globus pallidus do nucleus 
subthalamicus a glutamínergické projekcie zo 
subtalamického jadra do interného segmentu 
globus pallidus a pars reticularis substantia ni-
gra. Optogenickou stimuláciou GABA-ergickej 
nepriamej dráhy ostnatých neurónov nastá-
va inhibícia spontánne aktívnych pallidálnych 
neurónov, čo sa opisuje v koncepcii klasického 
modelu. Avšak je zaujímavé, že stimuláciou 
priamej dráhy dochádza taktiež k inhibícii GPe 
neurónov. Tieto skutočnosti poukazujú na to, 
že priama aj nepriama dráha má schopnosť 
inhibovať neuróny GPe, takže obidve dráhy 
môžu dezinhibovať neuróny substantia nigra 
(Freeze et al., 2013). 

Projekčné neuróny výstupných štruktúr 
bazálnych ganglií majú elektrofyziologické 
charakteristiky tonickej aktivity a touto cestou 
využívajú tonický inhibičný vplyv na talamus 
a mezencefalon. Aktivita v priamej dráhe stri-
atálneho výstupu produkuje inhibíciu tonicky 
aktívnych pallidálnych a (alebo) nigrálnych vý-
stupných neurónov, s výslednou disinhibíciou 
ich cieľových oblastí (Chevalier et Deniaou, 
1990). Vyššia aktivita nepriamej dráhy spôsobuje 
zvýšenie aktivity excitačných subthalamických 
projekcií výstupných neurónov bazálnych gang-
lií, čo vedie ku silnejšej inhibícii cieľov bazálnych 
ganglií. Keďže je vyššia aktivita v (pre)frontálnych 
talamokortikálnych systémoch asociovaná so 
zvýšeným motorickým a kognitívnym behavio-
rálnym výstupom mozgu, môžeme usudzovať, 
že priama dráha zosilňuje, zatiaľ čo nepriama 

dráha potláča motorický a kognitívny výstup. 
Je pozoruhodné, že subtalamické jadro nielenže 
dostáva tonický inhibičný vstup z externého 
pallidálneho segmentu (a touto cestou je dez-
inhibované počas striatálnej aktivity), ale je ešte 
aj priamo v projekcii excitačných kortikálnych 
a talamických vlákien. Kortikálne vlákna väčši-
nou vychádzajú z frontálneho kortexu, zatiaľ čo 
talamické vlákna majú pôvod v centromedián-
nom-parafascikulárnom komplexe. Môžeme te-
da povedať, že cerebrálny kortex, rovnako ako 
kaudálny intralaminárny talamus hrajú úlohu 
v silnej inhibícii cieľov bazálnych ganglií, a tak 
v supresii motorických a kognitívnych výstu-
pov. Regulácia kortikálnej excitability je založená 
na vstupných informáciách z bazálnych ganglií 
a cerebella, pričom niektoré práce hovoria o ich 
protichodnom vplyve. Vstup z bazálnych ganglií 
je oproti vstupu z cerebella signifikantne väčší 
(Filip et al., 2013). 

Dopamín má cestou odlišných typov dopa-
mínových receptorov vo výstupných dráhach 
striata odlišné úlohy. Cestou dopamínergických 
D1 receptorov je facilitovaná a cestou recep-
torov D2 potláčaná aktivita nepriamej dráhy 
na úrovni výstupných neurónov bazálnych 
ganglií. Vyššia dopamínová hladina vedie 
k disinhibícii cieľových oblastí bazálnych 
ganglií a nižšia hladina zase k silnejšej in-
hibícii. S poslednou situáciou sa stretávame 
pri Parkinsonovej chorobe (PD) s prejavmi ako 
bradykinéza a hypokinéza. Nerovnováha medzi 
priamou a nepriamou dráhou nastáva pri nie-
koľkých ochoreniach mozgu vrátane zmienenej 
PD (Maia et al., 2011). Zaujímavo opisuje vzťah 
priamej a nepriamej dráhy štúdia Cui a kplrktiv 
(Cui et al., 2013), ktorá poukazuje na protichodný 
efekt priamej a nepriamej dráhy na výstupné 
jadrá, v snahe kontrolovať časovanie a synchro-
nizáciu neurálnej aktivity pri kontrole pohybu, 
kognície a taktiež pri motivačných procesoch 
(Tai et al., 2012).

Funkčné aspekty  
bazálnych ganglií 

Väčšina úvah o funkčnej úlohe bazálnych 
ganglií poukazuje na funkčné deficity, ktoré sú 
spôsobené léziami týchto štruktúr vzniknutých 
v priebehu ochorenia alebo experimentálne 
navodených. Takéto lézie vedú buď k spoma-
leniu pohybov, alebo k spusteniu mimovoľných 
pohybov, ako je chorea, atetóza, dyskinézy 
a dystonické pohyby. Hypo- alebo hyperakti-
vita pri ochoreniach bazálnych ganglií vyplýva 
z usporiadania priamych a nepriamych dráh 
v bazálnych gangliách. Hyperaktivita priamej 
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dráhy oproti nepriamej dráhe vedie k disinhi-
bícii talamokortikálneho systému a následne 
k nekoordinovanému a nekontrolovateľnému 
uvoľneniu motorického výstupu alebo k zme-
ne kognitívneho spracovania. V klasickom mo-
deli bazálnych ganglií má priama a nepriama 
dráha protichodné funkcie. Iné modely pouka-
zujú na koordinovanú funkciu obidvoch dráh, 
ktoré sú simultánne alebo sekvenčne aktivované 
v priebehu akcie (Nambu et al., 2008). 

Elektrofyziologická aktivita štruktúr bazál-
nych ganglií sa vyskytuje relatívne neskoro, 
v iniciačnej fáze pohybu (Mink, 1996). Intenčné 
pohyby môžu byť realizované aj pri zhoršení 
funkcie bazálnych ganglií. Takže môžeme po-
vedať, že tieto štruktúry majú menší význam 
pre iniciáciu pohybu, ale sú dôležité pre kvalitu 
a správnosť pohybu alebo behaviorálneho aktu. 
Otázka, ako bazálne gangliá presne prispievajú 
k exekúcii pohybov a ako vplývajú na chovanie, 
ostáva stále otvorená. Interpretácie založené na 
léziách alebo zásahoch rozsiahlych častí bazál-
nych ganglií nemusia odhaľovať skutočnú funkč-
nú úlohu bazálnych ganglií za fyziologických 
podmienok. Boli navrhnuté viaceré hypotézy, 
ale žiadna z nich nebola definitívne potvrdená. 
Podľa starších hypotéz sú bazálne gangliá zod-
povedné za automatickú exekúciu sekvencií 
naučených pohybov. Či sú bazálne gangliá 
miestom uchovávania motorických programov, 
alebo sú dané programy uložené v cerebrálnom 
kortexe, ostáva nie úplne objasnené. Bazálne 
gangliá ale môžeme považovať za kľúčové štruk-
túry na vyvolanie motorických programov 
a na prepínanie medzi nimi. Bazálne gangliá sú 
zodpovedné za potlačenie a uvoľnenie mecha-
nizmov vrodených pohybov cestou descen-
dentných projekcií k mozgovému kmeňu a rov-
nako sa predpokladá existencia mechanizmov 
kontroly komplexných naučených pohybov 
cestou projekcií do talamokortikálneho systé-
mu. Bazálne gangliá zohrávajú zásadnú úlohu vo 
fáze učenia komplexných pohybov a v aktivácii 
týchto programov alebo ich častí. Podľa hypoté-
zy Minka (1996) sú bazálne gangliá zásadné pre 
podporu požadovaných pohybov a potlačenie 
tých nežiadaných. Bazálne gangliá s ich silným 
a tonickým inhibičným vplyvom na talamické 
a mezencefalické cieľové oblasti zohrávajú 
úlohu všeobecnej brzdy expresie motorických 
a behaviorálnych výstupov. V čase rozhodova-
nia o exekúcii motorického programu v prefron-
tálnom a premotorickom kortexe je informácia 
odoslaná do striata a do nucleus subthalamicus. 
Aktivácia striatálnych neurónov, ktoré tvoria 
priamy výstup buď do interného segmentu 

globus pallidus, alebo do substantia nigra pars 
reticularis, vedie k disinhibícii talamokortikálne-
ho systému, ktorý zabezpečuje finálny výstup 
pre žiadaný pohyb. Paralelná kortikálna excitá-
cia subtalamického jadra vedie k vyššej aktivite 
výstupných neurónov bazálnych ganglií, ktoré 
nie sú spojené s úmyselnými pohybmi alebo 
s komplexom pohybov, s výsledným potlače-
ním potenciálne protichodného motorického 
výstupu (Mink, 1996). 

Úlohy dopamínu
Hladiny dopamínu v striate určujú pôso-

bením na D1 a D2 receptory výslednú aktivitu 
bazálnych ganglií. Nízke hladiny dopamínu 
spôsobujú silný inhibičný vplyv bazálnych gan-
glií na talamokortikálny systém a na mozgový 
kmeň, a preto sú asociované s menšou mierou 
pohybov, s útlmom v kognitívnom a v emoč-
nom/motivačnom chovaní. Naopak, vysoké 
hladiny striatálneho dopamínu spôsobujú 
vo výsledku nízku aktivitu inhibičných výstu-
pov bazálnych ganglií a disinhibíciu ich cieľov. 
Dopamín má teda na úrovni striata vrátkovú 
úlohu (Gerfen et Wilson, 1996; Schultz, 2002). 
Ďalšia úloha dopamínu sa predpokladá v oblasti 
učenia pohybov a pri behaviorálnych prejavoch. 

Záver
Bazálne gangliá majú úlohu v širokom roz-

sahu senzomotorických, kognitívnych a be-
haviorálnych procesov, ktoré sú tesne asocio-
vané s exekutívnymi a motorickými funkciami 
(pre)frontálneho kortexu. Selekcia motorických 
a behaviorálnych programov alebo elemen-
tov vhodných v určitom kontexte môže byť 
jednou z primárnych funkcií bazálnych gan-
glií (Mink, 1996; Redrrave et al., 1999; Haber, 
2016). Hovoríme o takzvanej plasticite okru-
hu bazálnych ganglií. Dysfunkcia bazálnych 
ganglií vedie okrem iného aj ku kognitívnym 
poruchám a k poruchám učenia, ktoré pozná-
me pri Parkinsonovej chorobe, pri schizofrénii 
i drogových závislostiach (Grueter et al., 2012). 
Vývoj bazálnych ganglií trvá značný čas a veľmi 
pravdepodobne prebieha najmenej v prvých 
troch dekádach života (Segawa, 2000). Aktivita 
tyrozín hydroxylázy, markeru dopamínergic-
kého systému, a expresia dopamínových re-
ceptorov sa odlišujú signifikantne v rozsiahlej 
vekovej perióde. Kolaterály medzi priamou 
a nepriamou dráhou bazálnych ganglií sú 
formované v určitých etapách. Prvá etapa je 
pravdepodobne výsledkom predominovaných 
genetických programov a následne sa ešte 
nezrelá sieť kolaterál formuje vplyvom vonka-

jšieho prostredia. Hovoríme o učením navo-
denej plasticite bazálnych ganglií (De Marco 
Garcia et al., 2011). Efekty lézie bazálnych ganglií 
sú taktiež závislé od veku, v ktorom sa dejú. 
Lézie dopamínergického systému v nižšom 
veku vedú častejšie k dystonickým symptó-
mom, po tretej dekáde skôr k parkinsonským 
symptómom (Segawa, 2000). Roky výskumu 
zameraného na bazálne gangliá poskytli in-
formácie, ktoré sa zoberajú patogenézou neu-
rodegeneratívnych ochorení so zdôraznením 
faktu, že bazálne gangliá sú súčasťou siete 
štruktúr, ktorej dysfunkcia spôsobuje typic-
ké príznaky vybraných ochorení. Napríklad, 
v prípade dystónie je opisovaný model siete 
štruktúr s bazálnymi gangliami, ktorá zahŕ-
ňa cerebellum, relatívne novým konceptom. 
Tento koncept je stále vo vývoji, avšak oproti 
tradičnému modelu poukazuje, že dystónia je 
ochorenie, ktoré je výsledkom poškodenia aj 
iných štruktúr než bazálnych ganglií (Prudente 
et al., 2014; Hedera et al., 2013). Na význam 
cerebella v interakcii s bazálnymi gangliami 
poukazuje aj prepojenie cerebelárneho korte-
xu cez pontínne jadro s nucleus subthalamicus 
a vplyv hlbokých cerebelárnych jadier na ne-
priamu inhibičnú dráhu (fronto-striato-palli-
do-subtalamická dráha) zasahujúcu striatálne 
neuróny, ktoré sú prepojené s externým seg-
mentom globus pallidus (Bostan et al., 2010). 
Ďalším ochorením s postihnutím bazálnych 
ganglií a so začiatkom v detstve je Tourettov 
syndróm. Tento syndróm je charakterizovaný 
tikmi, ktoré môžu byť považované za expresiu 
nežiadaných, stereotypných pohybov alebo 
(fragmentov) behaviorálnych prejavov. V kon-
texte Minkovej hypotézy hrajú bazálne gang-
liá dôležitú úlohu v uvoľnení požadovaných 
a potlačení nežiadaných pohybov. Symptómy 
pri Tourettovom syndróme môžu byť interpre-
tované ako výsledok zlyhávania mechanizmu 
supresie v okruhoch bazálnych ganglií (Mink, 
2001). Ako bazálne gangliá, tak aj cerebellum 
prekonáva rozsiahlu periódu postnatálneho 
vývoja. U ľudí je to obdobie takmer dvoch 
desaťročí. Faktory, ktoré postihujú normálny 
vývoj mozgu v tomto rozsiahlom časovom ob-
dobí, môžu zasiahnuť funkcie oboch štruktúr. 
Dôležitou oblasťou budúceho výskumu bude 
ešte precíznejšia determinácia vplyvu bazál-
nych ganglií a cerebella na učenie pohybov. 
Hoci sa môžu úlohy bazálnych ganglií a cere-
bella značne prekrývať, zaujímavou otázkou je, 
ktoré interakcie medzi týmito štruktúrami (na-
príklad na úrovni kmeňa alebo talamu) prispie-
vajú k procesu učenia pohybových schopností. 
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