A limbikus rendszer. A hippokampusz és a memória.

A limbikus rendszer:

· Szenzoros információk magas szintű processzálását végzi, amit asszociációs kérgi területekről „gyűjt be”.
· A limbikus rendszer határozza meg az emocionális hangoltságunkat, jó-vagy kevésbé jó kedvünket, hangulatainkat.
· A limbikus rendszer „kimenete” döntően a prefrontális kéreg, a hypothalamus, illetve azok a kérgi területek, melyek a viselkedés tervezésében játszanak döntő szerepet, beleértve motoros válaszokat is.
· A limbikus rendszer határozza meg /állítja be egy adott stimulusra, külső ingerre a megfelelő, (adequat) választ, különös tekintettel az egész emocionális  kontrolljára/színezetére.
· Állatkísérletekben



Ha elroncsolunk olyan kérgi területeket, amelyek a limbikus rendszer részét

 képezik, az állatok minden emocionális színezetet nélkülöző magatartást 

mutatnak (a kutya eszik, iszik, járkál, de pl. nem üdvözli örömmel a gazdáját).
A limbikus rendszer kiterjedt agyterületeket foglal magában, melyek elsősorban a féltekék mediális részén, zömében a temporális lebeny területén (a temporalis lebeny medialisan átnyúlik, nem csak a külső felszínen!) és a következő területeket tartalmazza:

· cinguláris gyrus

· parahippokampalis struktúrák

· postsubiculum

· parasubiculum

· presubiculum

· perirhinalis kéreg

· entorhinalis kéreg

· hippokampusz (pontosabban a hippokampalis komplex

· dentate gyrus

· CA1, CA2, CA3, és CA4 régiók

· subiculum valamint a

· septalis magok és az

· amygdala (mandulamag)

A limbikus rendszerhez szorosan kapcsolódó struktúrák:

· a hypothalamusban a mamillary body,
· a szaglókéreg,
· a nucleus accumbens.
A limbikus rendszer funkcionális anatómiája:

A hippokampalis komplex (és parahippokampalis struktúrák:

· Eredetileg az 50es években Scoville és Milner számoltak be egy betegről, (HM) akin kezelhetetlenül súlyos epilepsziája miatt kétoldali elülső temporalis lobectomiát végeztek, aki a műtét után teljesen amnéziás lett (tehát ez a terület fontos a memória, az emlékezés agyi folyamataiban.

· Nem sokkal ezután jöttek rá, hogy maga a hippokampusz és a parahippokampalis struktúrák felelősek az un. deklaratív memóriáért.

· Az un. hosszú távú memóriáért inkább a medialis temporális kéreg felelős, ami elsősorban károsodik az Alzheimer típusú demenciában (elbutulásban). Ilyenkor viszonylag jobban megőrzött a retrográd memória (pl. gyerekkori emlékek felidézhetőek)  de az anterográd memória vagy súlyosan károsodik, vagy akár teljesen kiesik (nem emlékszik a beteg arra, hogy pl. 5 perce mint csinált).

Az amygdala:

· Az amygdala (vagy alakja után mandula-mag) tkp. egy magcsoport, ami több kisebb  magból áll, ami érintett a tanulásban és a különböző aktivitások emocionális aspektusainak tárolásában is szerepe van.
· Kísérleti állatokban károsítása:



Eltompult reakciókat eredményez (különben élénk érdeklődést keltő 

stimulusokra, pl. a macskának hiába mutatnak egeret), és súlyosabb esetben az

 adequat viselkedés is elmaradhat a stimulust követően.
· Emberben:



Az amygdala károsodása azt eredményezik, hogy a beteg képtelen pl. félelmet 

kifejezni, illetve megítélni egy másik ember arcáról tükröződő félelmet).


Ingerlése viszont viharos félelmi reakciókat vált ki, a kísérő autonom 

tünetekkel.


Esetenként epilepsziás rohamhoz is társulhat.
A cinguláris kéreg

· A ciguláris kéregterület károsodása motoros neglect-et eredményezhet (szerepe van a komplex motoros aktivitás-kontrollban, illetve a motoros kontroll hierarchiájában).
· Károsodása eredményezhet még:

· csökkent fájdalomérzetet,
· csökkent agresszivitást,
· emocionális kiüresedést,
· általában megváltozott viselkedést (súlyos esetben a beteg nem beszél, nem mozog stb.).
· Kóros , túlzott ingerlése (pl. epilepsziás roham esetén)

· nyugtalanságot, 
· motoros hyperaktivitást, 
· hangoskodást, 
· komplex, váratlan mozgásokat stb. eredményezhet.
A memória (tanulás) elemi, idegrendszeri alapja

Azt, hogy egy idegsejt hogyan „tanul” meglehetősen jól ismerjük. 

E a jelenség a hosszú idejű potencírozás (long term potentiation, LTP).
Az LTP azt jelenti, hogy ismételt intenzív működés (néhány másodpercig, vagy percig) során egy szinaptikus transzmisszió „erőssége” (pontosabban annak a valószínűsége, hogy egy későbbi inger hatására ez az idegsejt (szinapszis) ismét működjön, megnő, (ez eltarthat akár órákig is) és/vagy , kisebb inger-dózis hatására is kiváltható. 

Kedvelt vizsgálati modellje a hippokampusz (szelet) pl. a hippokampusz CA1 régiója.
A serkentő ingerületet itt glutamát közvetíti, és a szinapszis(ok)-ban minden esetben jellemzően megtalálható az NMDA (N-methyl-D-aszpartát) glutamát receptor.
Az LTP modellje:

· egy afferens rost burst-aktivitása (akciós potenciál sorozat) glutamát felszabadulását eredményezi a preszinaptikus terminálisból (39-es ábra, 102. oldal-  ábrán 1-el jelölve),
· a felszabadult glutamát kötődik mind NMDA, mind pedig non-NMDA receptorokhoz a posztszinaptikus membránban, 

· a non-NMDA receptor működése Na ionok sejtbe jutását teszi lehetővé (Na influx) (2),
· ami depolarizálja a posztszinaptikus idegsejt membránját (3),
· ez utóbbi EPSP-t hoz létre (excitatorikus posztszinaptikus potenciál), egyúttal eltávolítja a Mg ionokat a NMDA receptorhoz kapcsolt ioncsatornából (4) (a Mg ion normálisan blokkolja az NMDA receptorhoz kapcsolt ioncsatornát),
· Mg hiányában további Na és Ca ionok lépnek be a posztszinaptikus sejtbe (5),
· a megnövekedett intracelluláris Ca koncentráció aktivál egy protein kináz enzimet (6), (lényegében ez felelős az LTP indukciójáért !),
· az LTP fenntartásáért a protein kináz állandó aktivált állapota szükséges (7a),
· valószínű, hogy ezen kívül még a transzmitter felszabadulás is modulálódik (7b) (fokozott transzmitter felszabadulás egy adott afferens inpulzusra), 

· kell tehát egy diffuzibilis messenger, ami a posztszinaptikus sejtről visszahat a preszinaptikus sejtre (különféle jelöltek vannak, mint pl. NO, arachidonsav metabolitok, CO, vérlemezke aktiváló faktor stb. 

