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ÚVOD

Zdenìk Fišar

Biologická psychiatrie se zabývá duševními poruchami a poruchami cho-

vání z hlediska pøírodovìdeckého, tzn. hledá, zkoumá a vysvìtluje jejich pøíèiny, dù-

sledky a možnosti léèby na základì pozorování zmìn fyzikálních a chemických pro-

cesù v organismech. Zmìny tìchto mìøitelných parametrù jsou pøitom vztahovány

k jistým teoretickým prùmìrùm, chápaným jako urèitá „norma“.

Jako vìda se biologická psychiatrie snaží postihnout obecné principy a zákony

související s duševními poruchami, tj. poznat pøíèiny a urèit následky a možnosti

léèby. Podobnì jako v jiných oborech jsou na základì získaných poznatkù formulo-

vány hypotézy, jejichž ovìøováním lze dospìt k teoriím a zákonùm. Platnost poznatkù

získaných v psychiatrickém výzkumu je však pro urèitou osobu pouze pravdìpodob-

nostní. Je to dáno osobním náhledem na vìtšinu skuteèností týkajících se duševního

stavu, kdy nemùže být dùslednì využívána logika.

Východiskem biologické psychiatrie je pøedpoklad, že lidská mysl je spojena s lid-

ským tìlem do té míry, že duševní poruchy jsou provázeny nebo vyvolávány bioche-

mickými zmìnami. Pøesnìji – prvním východiskem je pøedpoklad jednoty mysli

a tìla tak, že myšlenky èi pocity jsou jedním projevem a biochemické procesy jiným

projevem stejné události v mozku. Druhým východiskem je kauzální pojetí všech pøí-

rodních procesù, vèetnì lidské mysli, tj. pøedpoklad, že vše (tedy i myšlenky, city

a pocity) má svou pøíèinu. Tato kauzalita pøitom není jednoduchá, ale zahrnuje jak

vlivy vnitøního prostøedí (genetické, endokrinní, imunologické, biochemické a další),

tak vlivy vnìjšího prostøedí, neboť jejich provázanost je zøejmá. Z této komplexnosti

vyplývá, že následek urèité pøíèiny nemusí být zcela jednoznaèný, ale pouze pravdì-

podobný.

Metody biologické psychiatrie vycházejí pøedevším z metod biochemických, biofy-

zikálních, neurofyziologických, molekulárnì biologických, genetických a v neposlední

øadì také zobrazovacích metod mozku. Základní metodologický problém spoèívá ve

skuteènosti, že v oblasti myšlení nemáme dostateènì citlivé mìøící metody. Dosud

známé biochemické dìje v centrální nervové soustavì (CNS) neumíme vztáhnout

dostateènì pøesnì a selektivnì ani k symptomùm duševních poruch, ani k mechanis-

mùm jejich vzniku a léèby. Je to dáno složitostí funkce mozku, kdy i jeho „normální“

funkce zahrnují více èi ménì zjevné (a trvající po kratší èi delší dobu) odchylky z rov-

nováhy, podobnì jako u duševních poruch. Další pokrok v tomto smìru si lze pøedsta-

vit pouze pøes hlubší pochopení normálních funkcí mozku.

Problém praktického využití poznatkù biologické psychiatrie spoèívá v tom, že sou-

èasné pojetí vìdy je neosobní, zatímco duševní porucha je záležitost zcela osobní.

Vyvstává tedy otázka, do jaké míry lze vìdecké poznatky z této oblasti prakticky

uplatnit. Zøejmì lze oèekávat pouze statisticky potvrzenou úspìšnost léèby vycháze-
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jící z poznatkù o biochemických procesech v mozku. Je to dáno pøístupem biologické

psychiatrie, která využívá rùzné axiomy, zákony a pojmy logiky a vìdy, vytvoøené

pro popis skuteènosti z dùvodu neschopnosti pochopit ji takovou, jaká je. Tyto modely

(matematické, fyzikální a jiné zákony) lze totiž pochopit snáze. Dùsledkem tohoto

zjednodušení je napø. i již zmínìná „statistická“ platnost vìdeckých poznatkù pro in-

dividuální lidskou mysl.

Významná je skuteènost, že lidská mysl je znaènì nelogická, tj. nerespektuje vždy

kauzalitu. Každý dìlá, vìdomì èi nevìdomì, øadu nelogických vìcí a spoustì idejí

vìøíme, i když nejsou logické nebo pro nì nemáme dostatek informací. Je to jeden

z dùvodù, proè nikdy nelze øíci, že jeden druhého plnì chápe. V pøípadì duševních

poruch je to zvláštì patrné, protože pocity a zážitky jsou pøi nich obvykle nesdìlitelné.

Z toho vyplývají potíže s objektivním a dostateènì podrobným klinickým hodnoce-

ním stavu nemocných a možností jeho srovnání s rùznými mìøitelnými biologickými

parametry. Je potom otázkou, zda dalšími zvyšováními poètu a pøesnosti mìøených

parametrù bude možné nahradit pøesnìjší klinické hodnocení. K lepším výsledkùm

by mohla pøispìt zmìna orientace od pokusù o nalezení biologických a biochemic-

kých charakteristik platných pro širokou skupinu nemocných s jednotnou diagnózou

k dlouhodobému pozorování jednotlivcù, a tedy k urèování relativních zmìn tìchto pa-

rametrù u jednotlivých osob v prùbìhu vývoje onemocnìní a jeho léèby.

Není dosud jasné, co je primární pøíèinou vzniku vìtšiny duševních poruch a jaké

jsou molekulární mechanismy vedoucí k terapeutickým úèinkùm používaných léèiv.

Ze zøejmých etických dùvodù jsou pøitom studovány hlavnì modelové systémy. Zá-

kladní postup tohoto výzkumu spoèívá v navrhování hypotéz a v jejich experimentál-

ním ovìøování. Pøi formulaci a ovìøování hypotéz o molekulárních mechanismech

provázejících vznik nebo léèbu duševních poruch vycházejí autoøi hlavnì z pozoro-

vání mechanismù úèinkù látek s psychotropními úèinky. Dosavadní pozorování

svìdèí o tom, že pøi duševních poruchách je v urèitých oblastech mozku porušen

normální pøenos nervového signálu, a to zvláštì v oblasti chemických synapsí. Nové

poznatky lze proto oèekávat hlavnì od dalšího studia synaptické transmise a neuro-

modulace.

Pøedložená práce je úvodem do biologické psychiatrie pøedevším z hlediska bioche-

mického, resp. neurochemického. V prvních kapitolách jsou shrnuty základní poznatky

o neuronech, synapsích, neurotransmiterech, rùstových faktorech a receptorových

systémech, uplatòujících se pøi pøenosu nervového signálu (Z. Fišar). Následuje kapi-

tola, v níž jsou shrnuty poznatky o mechanismech pùsobení rùzných psychotropních

látek, pøedevším psychofarmak (Z. Fišar). Po výkladu mechanismù úèinkù stresu na

mozkové funkce (P. Bob) jsou zaøazeny kapitoly vìnující se mechanismùm vzniku

a léèby vybraných duševních poruch: schizofrenie (Z. Fišar), poruchy nálady (Z. Fi-

šar), demence (R. Jirák) a poruchy pøíjmu potravy (H. Papežová). Na konci každé ka-

pitoly je uvedena citovaná a doporuèená literatura; jedná se vìtšinou o publikace sou-

hrnného charakteru, uvádìjící odkazy na další práce. Pøi omezení poètu citovaných

prací jsme vycházeli z charakteru pøedložené knihy a ze skuteènosti, že v souèasné

dobì není obtížné získat z knihovních databází podrobný pøehled literatury vztahující

se k vybranému tématu.

14 / Vybrané kapitoly z biologické psychiatrie



Budeme ètenáøùm vdìèni za jakékoli pøipomínky k obsahu práce nebo za její roz-

šíøení o další kapitoly tak, aby zahrnovala co nejúplnìji problematiku studovanou

v biologické psychiatrii, a to vèetnì doporuèení pro praxi.

Praha, záøí 2008 Zdenìk Fišar
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1. ZÁKLADY NEUROBIOLOGIE
A NEUROCHEMIE

Zdenìk Fišar

Výchozím pøedpokladem pøi studiu molekulárních mechanismù vzniku a léè-

by duševních poruch je narušení rovnováhy v procesech souvisejících s pøenosem

nervového signálu. Je zøejmé, že pokrok v této oblasti výzkumu je do znaèné míry

vázán na získání nových poznatkù o normální funkci mozku. Lidský mozek je ale ex-

trémnì složitý systém, tvoøený zhruba 100 miliardami neuronù, z nichž každý je na-

pojen až na tisíce dalších neuronù.

Cílem této kapitoly je podat struèný pøehled o bunìèných a molekulárních vlast-

nostech neuronù, který má sloužit ètenáøùm pouze pro zopakování nebo pro získání

základní orientace v dalším textu. Další kapitoly jsou vìnovány mezibunìènému a nitro-

bunìènému pøenosu signálu, tj. funkcím, pro které jsou neurony specializovány.

1.1 NEURONY

Nervové buòky (neurony) jsou biochemicky i anatomicky specializované

buòky, schopné pøenosu signálu a synaptického kontaktu s jinými neurony; vedou in-

formaci uvnitø CNS a do zbytku tìla nebo z nìj. Kromì mnoha druhù nervových bunìk

jsou v mozku také rùzné typy gliových bunìk (viz kapitolu 1.2), což jsou malé buòky

funkènì spojené s neurony. Stálost vnitøního prostøedí CNS udržuje hematoencefalic-
ká bariéra – zajišťuje regulaci pøísunu metabolitù do CNS a odsun zplodin látkové

pøemìny; významný je pøedevším transport glukózy, aminokyselin a iontù.

Neurony lze rozdìlit podle smìru vedení na aferentní (pøívodní) neurony, které vedou

signál od senzorových receptorù do CNS, a eferentní (odvodní) neurony, které vedou

signál z CNS k efektorùm. Podle funkce rozlišujeme neurony motorické, senzitivní

a senzorické. Senzorické receptory jsou specializovaná nervová zakonèení, èasto

kombinovaná s jinými buòkami a vytváøející smyslové orgány. Jako efektory jsou

oznaèovány hlavnì pøíènì pruhované a hladké svaly. Interneurony jsou spojovací

neurony s krátkými vlákny; nacházejí se celé v CNS, jsou nejpoèetnìjší a mohou pù-

sobit na jiné neurony pøes postsynaptickou inhibici èi excitaci, pøes presynaptickou

inhibici nebo pøes mechanismy, které zvyšují citlivost cílových neuronù k jiným sy-

naptickým vstupùm.

Dle funkèní klasifikace neuronù podle jejich pùsobení na další neurony se rozlišují

excitaèní, inhibièní a modulaèní neurony. Primárním excitaèním neurotransmiterem

je èasto glutamát, inhibièními neurotransmitery jsou pøedevším kyselina �-amino-
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máselná (GABA) a glycin, na neuromodulaci se podílejí serotonin, dopamin, acetyl-

cholin, histamin a další.

Neurony obsahují podobné bunìèné složky jako jiné buòky, tj. plazmatickou mem-
bránu, jádro, jadérko, jadernou membránu, neuroplazmu a organely (mito-

chondrie, hladké endoplazmatické retikulum, ribozomy, drsné endoplazmatické reti-

kulum, Golgiho aparát, lysozomy atd.). Neuronové bunìèné tìlo (soma) kontroluje

rùst a metabolismus. Kromì bìžných bunìèných složek mají neurony morfologicky

a funkènì odlišné oblasti, které se specializují na pøenos signálu: axon, dendrity a sy-

napse. Dùležitou složku neuronù tvoøí cytoskelet – heterogenní síť vláknitých struk-

tur, kterou tvoøí navzájem interagující a propojené sítì z mikrotubulù, neurofilament

a mikrofilament. Jedná se o vysoce dynamický systém napojený na další bunìèné

struktury, pøedevším na membránu. Vzhledem k velké spotøebì energie nutné pro

udržování transmembránových iontových gradientù a pro zajištìní plasticity buòky

jsou neurony zvláštì bohaté na mitochondrie. Polyribozomy lokalizované na drs-

ném endoplazmatickém retikulu poblíž jádra tvoøí Nisslovu substanci, která produ-

kuje specifické neuronové proteiny. Struktura a funkce neuronù a jejich organel je

známa z bunìèné biologie; pro neurony je specifická existence Nisslovy substance

a vyšší hustota mitochondrií (obr. 1.1).

� Axon (neurit) je tenký výbìžek z neuronového tìla k cílovým buòkám dlouhý

mikrometry až metry. Mùže se vìtvit, ale obvykle až v oblasti svého zakonèení.

Membrána axonu je specializovaná na rychlý pøenos elektrického signálu – akèního
potenciálu. Z bunìèného tìla vychází axon z oblasti kuželovitého zesílení, ozna-

èované jako axonový hrbolek. První oddíl axonu se nazývá iniciální segment.
Presynaptické axonové zakonèení je specializovaná struktura na konci axonu,

která ukládá a uvolòuje transmitery aktivující cílové buòky; obsahuje pøedevším

mitochondrie a synaptické váèky (mìchýøky) s neurotransmitery.

� Dendrity jsou výbìžky (obvykle z bunìèného tìla), které pøijímají signály od jiných

nervových bunìk; synaptický vstup na dendritech kontroluje elektrickou aktivitu

neuronu. Dendrity jsou silnìjší a kratší než axon, èasto hodnì vìtvené, takže vytvá-

øejí dendritický strom. Na dendritech nìkterých neuronù lze pozorovat malé zesí-

lené výbìžky – dendritické trny, které jsou místem vstupu, a nìkdy také výstupu,

informace do/z buòky.

� Synapse je místo kontaktu mezi nervovými buòkami, kde je pøenášen signál. Che-

mická synapse je tvoøena presynaptickou èástí, synaptickou štìrbinou a postsy-
naptickou èástí. Odezva na neurotransmiter uvolnìný z èásti presynaptické mùže

vzniknout jak v èásti postsynaptické (transdukce signálu), tak presynaptické (zpìtná

vazba). Pøi pøímé synaptické transmisi je pùsobení neurotransmiteru omezeno na

synaptickou štìrbinu a jeden presynaptický neuron pøímo mìní stav urèitého po-

stsynaptického neuronu. Pøi neuromodulaci mohou transmitery uvolnìné z malé

skupiny neuronù difundovat na vìtší vzdálenost, a pùsobit tak na vìtší množství

neuronù.
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Poznámky:
� U nìkterých typù neuronù mùže být bunìèné tìlo lokalizováno uvnitø axonu nebo k nìmu mùže

být pøipojeno ze strany. Nìkteré neurony nemají axony.

� Pojmenování „axon“ by se správnì mìlo používat pouze pro neurity obalené gliovou pochvou,

v literatuøe je však obvyklé použití tohoto oznaèení pro holé i obalené neurity.
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Obr. 1.1 Struktura neuronu



1.2 GLIE

Poèet gliových bunìk (neuroglií, glií) v lidském mozku pøevyšuje poèet

neuronù 10krát až 50krát a tvoøí více než polovinu objemu CNS; nejsou elektricky

excitovatelné, a tudíž neprodukují akèní potenciály. Glie poskytují neuronùm podpo-

ru a ochranu tím, že je obklopují, a udržují tak jejich prostorové uspoøádání, dodávají

neuronùm živiny a kyslík, izolují je od sebe a podílejí se na likvidaci patogenù. Hlav-

ní typy gliových bunìk jsou mikroglie, astrocyty (též oznaèovány jako astroglie,

makroglie), oligodendrocyty (též oligodendroglie) a ependymové buòky (fylogene-

ticky i ontogeneticky nejstarší glie) – obr. 1.2.

Mikroglie jsou nejmenší gliové buòky v CNS, kde nemají žádnou pøednostní lokali-

zaci. Díky vysoké pohyblivosti a schopnosti fagocytovat slouží jako úklidové buòky.

Astrocyty èasto pøicházejí do styku jak s neurony, tak s vláseènicemi; lze je rozdìlit na

vláknité (fibrózní), vyskytující se hlavnì v bílé hmotì, a protoplazmatické, lokalizo-

vané zvláštì v šedé hmotì. Pro astrocyty je typická existence mnoha výbìžkù z bu-

nìèného tìla. Jednotlivé astrocyty jsou propojeny pøes tìsná spojení („gap junction“).

Oligodendrocyty tvoøí kolem axonù v CNS myelinovou pochvu; v periferním ner-

vovém systému mají tuto úlohu Schwannovy buòky, které jsou další tøídou gliových

bunìk. Myelinová pochva umožòuje rychlejší vedení impulsù axonem. Hlavní úloha

myelinové pochvy spoèívá v elektrické izolaci jednotlivých èástí axonu, tj. v izolaci

axoplazmy od mimobunìèné tekutiny.

Tvorba myelinové pochvy je nejlépe poznaná úloha glií. Jejich další funkce spoèí-

vají v podpoøe migrace neuronù a rùstu axonù, úèasti na uptake a metabolismu neu-

rotransmiterù, pøíjmu a pufrování iontù z mimobunìèného prostøedí, vychytávání

a odstraòování zbytkù odumøelých neuronù. Další možné poslání glií spoèívá v od-

dìlování skupin neuronù a jejich elektrické izolaci, v podpoøe tvorby a udržování

struktury neuronù, vyživování neuronù a snad i v držení informací a pamìti. Ukázalo

se, že glie se mohou úèastnit i pøenosu signálu v mozku. Napø. astrocyty mají receptory

pro nìkteré neurotransmitery a po jejich aktivaci dochází ke zmìnám koncentrace Ca

2+

v cytosolu, které se mohou pøenášet na další astrocyty i na okolní neurony. Glie jsou

aktivními úèastníky synaptické transmise, neboť vychytávají nìkteré neurotransmitery

ze synaptické štìrbiny a mohou uvolòovat adenozintrifosfát (ATP) a snad i neuro-

transmitery. Oproti neuronùm jsou glie schopny mitózy.

Myelinová pochva vzniká kolem mnoha axonù v savèím nervovém systému tím,

že výbìžek oligodendrocytu nebo Schwannovy buòky spirálovitì obalí axon mnoha

vrstvami (10–150) své membrány bohaté na lipidy (obsah lipidù 79 %), pøièemž je

vytlaèena cytoplazma z prostoru mezi dvìma vrstvami membrány (obr. 1.3). Oligo-

dendrocyty mohou vysílat výbìžky a tvoøit myelinovou pochvu i na více blízkých

axonech v CNS. Jedna Schwannova buòka mùže zaujmout až 1 mm délky axonu

v periferním nervovém systému. Nìkolikamikrometrová pøerušení v myelinové po-

chvì mezi vedlejšími gliovými buòkami se nazývají Ranvierovy záøezy. Inter-
nodium je oblast pokrytá gliovou buòkou mezi dvìma Ranvierovými záøezy. Elek-

trický proud mùže snadno protékat pøes axonovou plazmatickou membránu pouze

v místì Ranvierových záøezù, což zvyšuje rychlost pøenosu akèního potenciálu podél

axonu. Kromì izolaèní funkce byly popsány i další interakce mezi Schwannovými

buòkami a neurony, které vedou napø. k ovlivnìní proliferace Schwannových bunìk
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nebo diferenciace neuronù. Nìkteré neurony mají pouze tenkou gliovou pochvu (bez

specializovaných myelinových vrstev) a vedou impulsy mnohem pomaleji.

Podle: Levitan, I. B., Kaczmarek, L. K.: The Neuron. Cell and Molecular Biology. 3rd Ed.

Oxford, Oxford Univ. Press 2002.

Podle: Nìmeèek, S. et al.: Neurobiologie. Praha, Avicenum 1972.

Levitan, I. B., Kaczmarek, L. K.: The Neuron. Cell and Molecular Biology. 3rd Ed.

Oxford, Oxford Univ. Press 2002.
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Obr. 1.2 Gliové buòky v CNS

Obr. 1.3 Myelinová pochva v CNS



1.3 MEMBRÁNY

Mnoho základních bunìèných procesù, vèetnì zpracování informací souvise-

jících s nitrobunìèným nebo mezibunìèným pøenosem signálu, se odehrává v plazma-

tických membránách nebo jiných membránových strukturách. V této kapitole jsou

uvedeny pouze základní informace o stavbì a vlastnostech membrán s ohledem na je-

jich funkci pøi šíøení nervového signálu.

1.3.1 STRUKTURA A FUNKCE

Biomembrány jsou tenké vrstvy oddìlující buòku nebo její èásti od okolního prostøe-

dí. Jsou tvoøeny vhodnì uspoøádanými lipidy a proteiny s malým množstvím váza-

ných cukrù. Jejich funkce spoèívá v aktivní regulaci složení nitrobunìèného prostøe-

dí. Plazmatická membrána ohranièuje celou buòku, další membrány vymezují øadu

organel eukaryot (jádro, mitochondrie, endoplazmatické retikulum, Golgiho aparát,

synaptické váèky atd.).

Bunìèné membrány jsou tvoøeny pøedevším lipidy, steroly, proteiny, glykolipidy

a glykoproteiny. Mají jednotný organizaèní princip, tj. uspoøádání vìtšiny membrá-

nových lipidù do dvojné vrstvy (o tloušťce kolem 6 nm) s více èi ménì zanoøenými

proteiny (obr. 1.4). Pomìr lipidù, proteinù a cukrù (vázaných v glykolipidech a glyko-

proteinech) se u rùzných membrán velmi liší. Lipidy tvoøí 24 % (ve vnitøní membránì

mitochondrií) až 79 % (v myelinové pochvì), proteiny 18–76 % a cukry 2–10 % z cel-

kové hmotnosti membránových molekul. Lipidová èást membrán je smìsí pøedevším

fosfolipidù, glykolipidù, sfingomyelinu, kardiolipinu a cholesterolu, pøièemž zastoupe-

ní tìchto složek je v rùzných membránách velmi odlišné.

Znaèná èást bunìèných proteinù se vyskytuje pouze v membránách. Membránové

proteiny zajišťují øadu specifických procesù spojených s transportními a rozpoznáva-

cími funkcemi membrán (pumpy, nosièe, iontové kanály, receptory, enzymy apod.).

Podle spojení s membránou se tyto proteiny rozdìlují na integrální (vážou se k mem-

bránì pomìrnì silnì hydrofobními vazbami; jsou zanoøeny do dvojné vrstvy nebo ji

pøeklenují) a periferní (vážou se k povrchu membrán slabìji, obvykle iontovými

nebo vodíkovými vazbami k integrálním proteinùm; èasto jsou v membránì uchyceny

pomocí glykosylfosfatidylinozitolové kotvy). Integrální proteiny jsou amfifilní, ne-

boť èásti vystavené vodnému prostøedí jsou polární, zatímco èásti uvnitø membrány

jsou na svém povrchu hydrofobní. Není znám protein, který by byl v membránì zcela

ukryt, a nebyl tedy v interakci s vodným prostøedím vnì èi uvnitø buòky. Základními

atributy biomembrán jsou:

� propustnost a øízený transmembránový transport látek;

� dynamika membránových molekul;

� elektrické vlastnosti.

22 / Vybrané kapitoly z biologické psychiatrie


	Obálka
	Tiráž
	OBSAH
	ÚVOD
	1. ZÁKLADY NEUROBIOLOGIE A NEUROCHEMIE
	1.1 NEURONY
	1.2 GLIE
	1.3 MEMBRÁNY
	1.3.1 STRUKTURA A FUNKCE
	1.3.2 SLOŽENÍ BIOMEMBRÁN
	1.3.3 MEMBRÁNOVÝ TRANSPORT
	1.3.4 RECEPTORY
	1.3.5 MEMBRÁNOVÉ PŘENAŠEČE
	1.3.6 DYNAMIKA BUNĚČNÝCH MEMBRÁN
	1.3.7 MEMBRÁNOVÉ LIPIDY A PŘENOS SIGNÁLU
	1.3.8 MEMBRÁNOVÝ POTENCIÁL

	1.4 CYTOSKELET
	1.5 AKČNÍ POTENCIÁL
	1.5.1 ŠÍŘENÍ NERVOVÉHO IMPULSU
	1.5.2 IONTOVÉ KANÁLY PŘI ŠÍŘENÍ AKČNÍCH POTENCIÁLŮ
	1.5.3 NAPĚŤOVĚ ŘÍZENÉ IONTOVÉ KANÁLY
	1.5.4 STRUKTURA A FUNKCE NAPĚŤOVĚ ŘÍZENÝCH IONTOVÝCH KANÁLŮ

	1.6 MITOCHONDRIE
	1.6.1 GLYKOLÝZA
	1.6.2 CITRÁTOVÝ CYKLUS
	1.6.3 DÝCHACÍ ŘETĚZEC A OXIDAČNÍ FOSFORYLACE
	1.6.4 MONOAMINOXIDÁZY

	1.7 SYNAPSE
	1.7.1 TYPY SYNAPSÍ
	1.7.2 SYNAPTICKÉ VÁČKY
	1.7.3 FUNKCE CHEMICKÉ SYNAPSE
	1.7.4 POSTSYNAPTICKÝ POTENCIÁL
	1.7.5 SYNAPTICKÁ FACILITACE A DEPRESE
	1.7.6 SYNAPTICKÁ POTENCIACE

	1.8 PLASTICITA NEURONŮ
	POUŽITÁ A DOPORUČENÁ LITERATURA

	2. NEUROTRANSMITERY A RŮSTOVÉ FAKTORY
	2.1 KLASIFIKACE NEUROTRANSMITERŮ
	2.2 ACETYLCHOLIN
	2.3 MONOAMINY
	2.3.1 KATECHOLAMINY
	2.3.2 INDOLAMINY
	2.3.3 JINÉ MONOAMINY

	2.4 AMINOKYSELINY
	2.4.1 KYSELINA GLUTAMOVÁ A ASPARAGOVÁ
	2.4.2 GABA A GLYCIN

	2.5 PURINY
	2.6 NEUROPEPTIDY
	2.7 OXID DUSNATÝ
	2.8 RŮSTOVÉ FAKTORY
	POUŽITÁ A DOPORUČENÁ LITERATURA

	3. RECEPTORY PRO NEUROTRANSMITERY
	3.1 EFEKTOROVÉ SYSTÉMY
	3.2 FARMAKOLOGICKÁ KLASIFIKACE RECEPTORŮ
	3.2.1 ACETYLCHOLINOVÉ RECEPTORY
	3.2.2 MONOAMINOVÉ RECEPTORY
	3.2.3 AMINOKYSELINOVÉ RECEPTORY
	3.2.4 PEPTIDOVÉ RECEPTORY

	POUŽITÁ A DOPORUČENÁ LITERATURA

	4. NITROBUNĚČNÝ PŘENOS SIGNÁLU
	4.1 G PROTEINY
	4.1.1 HETEROTRIMERNÍ G PROTEINY
	4.1.2 MALÉ G PROTEINY
	4.1.3 AKTIVACE HETEROTRIMERNÍCH G PROTEINŮ
	4.1.4 MODULACE FUNKCE G PROTEINŮ

	4.2 SIGNÁLNÍ CESTY
	4.2.1 ADENYLÁTCYKLÁZOVÁ CESTA
	4.2.2 GUANYLÁTCYKLÁZOVÁ CESTA
	4.2.3 FOSFOINOZITIDOVÁ CESTA
	4.2.4 TYROZINKINÁZOVÁ CESTA
	4.2.5 WNT CESTA
	4.2.6 GLYKOGENSYNTÁZAKINÁZA-3
	4.2.7 KALCIUM

	4.3 FOSFORYLACE MOZKOVÝCH PROTEINŮ
	4.3.1 PROTEINKINÁZY ZÁVISLÉ NA CYKLICKÝCH NUKLEOTIDECH
	4.3.2 PROTEINKINÁZY ZÁVISLÉ NA KALCIU A KALMODULINU (CA2+/CAM)
	4.3.3 PROTEINKINÁZY ZÁVISLÉ NA CA2+ A FOSFOLIPIDU (PKC)

	4.4 ZPĚTNÉ VAZBY V PŘENOSU SIGNÁLU
	4.4.1 PRESYNAPTICKÉ RECEPTORY
	4.4.2 KŘÍŽOVÉ PROPOJENÍ NA POSTSYNAPTICKÉ ÚROVNI

	POUŽITÁ A DOPORUČENÁ LITERATURA

	5. PSYCHOFARMAKA A JINÉ PSYCHOAKTIVNÍ LÁTKY
	5.1 KLASIFIKACE PSYCHOFARMAK
	5.2 INTERAKCE S MEMBRÁNAMI
	5.2.1 INTERAKCE ANTIDEPRESIV S LIPIDOVÝMI MEMBRÁNAMI
	5.2.2 LOKALIZACE ANTIDEPRESIV V MEMBRÁNĚ

	5.3 MOŽNÉ PŮSOBENÍ PSYCHOFARMAK
	5.4 ANTIPSYCHOTIKA
	5.4.1 KLASIFIKACE
	5.4.2 MECHANISMY ÚČINKU
	5.4.3 NEŽÁDOUCÍ ÚČINKY

	5.5 ANTIDEPRESIVA
	5.5.1 KLASIFIKACE
	5.5.2 PRIMÁRNÍ A NÁSLEDNÉ (DLOUHODOBÉ) BIOCHEMICKÉ ÚČINKY
	5.5.3 NEŽÁDOUCÍ ÚČINKY
	5.5.4 NEUROTROFNÍ ÚČINKY ANTIDEPRESIV
	5.5.5 NEUROTROFNÍ A NEUROPROTEKTIVNÍ ÚČINKY STABILIZÁTORŮ NÁLADY
	5.5.6 REGULÁTORY PLASTICITY NEURONŮ

	5.6 ANXIOLYTIKA
	5.7 HYPNOTIKA
	5.8 KOGNITIVA A NOOTROPIKA
	5.9 ZNEUŽÍVANÉ PSYCHOAKTIVNÍ LÁTKY
	5.9.1 KANABINOIDY
	5.9.2 PSYCHOSTIMULANCIA
	5.9.3 OPIOIDY
	5.9.4 HALUCINOGENY
	5.9.5 ALKOHOL
	5.9.6 NIKOTIN
	5.9.7 KOFEIN

	POUŽITÁ A DOPORUČENÁ LITERATURA

	6. LABORATORNÍ METODY V PSYCHIATRII
	6.1 KONCENTRACE PSYCHOFARMAK
	6.2 HLADINY NEUROTRANSMITERŮ A JEJICH METABOLITŮ
	6.3 NEUROENDOKRINNÍ PARAMETRY
	6.4 ENZYMY PODÍLEJÍCÍ SE NA SYNTÉZE A METABOLISMU NEUROTRANSMITERŮ
	6.5 VLASTNOSTI RECEPTOROVÝCH SYSTÉMŮ
	6.6 ZPĚTNÉ VYCHYTÁVÁNÍ NEUROTRANSMITERŮ
	POUŽITÁ A DOPORUČENÁ LITERATURA

	7. STRES
	7.1 PSYCHOBIOLOGICKÉ MECHANISMY STRESOVÉ ODPOVĚDI
	POUŽITÁ A DOPORUČENÁ LITERATURA

	7.2 STRES A EPILEPTIFORMNÍ AKTIVITA
	7.2.1 STRES, SENZITIZACE A KINDLING
	7.2.2 EPILEPTICKÁ AKTIVITA ČI EPILEPTIFORMNÍ?
	7.2.3 KOGNITIVNÍ A AFEKTIVNÍ SYMPTOMY PODOBAJÍCÍ SE TEMPORÁLNÍ EPILEPSII
	POUŽITÁ A DOPORUČENÁ LITERATURA

	7.3 STRES, PSYCHIATRICKÁ ONEMOCNĚNÍ A PORUCHY IMUNITNÍHO SYSTÉMU
	POUŽITÁ A DOPORUČENÁ LITERATURA


	8. SCHIZOFRENIE
	8.1 ZÁKLADNÍ POJMY
	8.1.1 VÝSKYT
	8.1.2 PŘÍZNAKY
	8.1.3 LÉČBA

	8.2 NEUROANATOMICKÉ ZMĚNY
	8.3 BIOLOGICKÉ MARKERY A RIZIKOVÉ FAKTORY
	8.4 BIOLOGICKÉ MODELY
	8.4.1 ENVIRONMENTÁLNÍ MODELY
	8.4.2 GENETICKÉ MODELY
	8.4.3 NEUROVÝVOJOVÁ HYPOTÉZA
	8.4.4 NEUROCHEMICKÉ HYPOTÉZY
	8.4.5 JINÉ BIOLOGICKÉ MODELY

	POUŽITÁ A DOPORUČENÁ LITERATURA

	9. PORUCHY NÁLADY
	9.1 ZÁKLADNÍ POJMY
	9.1.1 VÝSKYT
	9.1.2 KLASIFIKACE
	9.1.3 RIZIKOVÉ FAKTORY
	9.1.4 PRŮBĚH A LÉČBA DEPRESE
	9.1.5 ÚZKOST A DEPRESE

	9.2 ZÁKLADNÍ BIOLOGICKÉ PŘÍSTUPY
	9.2.1 GENETIKA
	9.2.2 STRES A PORUCHY NÁLADY
	9.2.3 CHRONOBIOLOGIE
	9.2.4 NEUROENDOKRINOLOGIE
	9.2.5 NEUROIMUNOLOGIE
	9.2.6 NEUROCHEMIE
	9.2.7 MEMBRÁNOVÝ PŘENAŠEČ PRO SEROTONIN
	9.2.8 BIOLOGICKÉ MARKERY

	9.3 VÝVOJ NEUROCHEMICKÝCH HYPOTÉZ
	9.3.1 NEUROTRANSMITEROVÉ HYPOTÉZY
	9.3.2 RECEPTOROVÉ HYPOTÉZY
	9.3.3 MEMBRÁNOVÉ, TRANSPORTNÍ A JINÉ HYPOTÉZY
	9.3.4 POSTRECEPTOROVÉ HYPOTÉZY
	9.3.5 NEUROTROFNÍ A NEUROGENNÍ HYPOTÉZY
	9.3.6 HYPOTÉZA MITOCHONDRIÁLNÍ DYSFUNKCE
	9.3.7 ZDOKONALENÁ MONOAMINOVÁ TEORIE

	9.4 SHRNUTÍ
	POUŽITÁ A DOPORUČENÁ LITERATURA

	10. DEMENCE
	10.1 ÚVOD
	10.2 ATROFICKO-DEGENERATIVNÍ DEMENCE
	10.2.1 ALZHEIMEROVA CHOROBA
	10.2.2 MOŽNOSTI BIOLOGICKÉHO OVLIVNĚNÍ ALZHEIMEROVY CHOROBY
	10.2.3 DEMENCE PŘI PARKINSONOVĚ CHOROBĚ
	10.2.4 DIFUZNÍ CHOROBA S LEWYHO TĚLÍSKY
	10.2.5 PROGRESIVNÍ SUPRANUKLEÁRNÍ OBRNA (SYNDROM STEELŮV-RICHARDSONŮV-OLSZEWSKIHO)
	10.2.6 FRONTOTEMPORÁLNÍ DEMENCE (PICKOVA CHOROBA A DALŠÍ FORMY)
	10.2.7 HUNTINGTONOVA CHOREA

	10.3 SYMPTOMATICKÉ (SEKUNDÁRNÍ) DEMENCE
	10.3.1 VASKULÁRNÍ DEMENCE
	10.3.2 OSTATNÍ SYMPTOMATICKÉ DEMENCE

	POUŽITÁ A DOPORUČENÁ LITERATURA

	11. PORUCHY PŘÍJMU POTRAVY
	11.1 DEFINICE
	11.2 STRUKTURÁLNÍ A FUNKČNÍ ZMĚNY V MOZKU A REGULACE CHUTI A POTRAVOVÉHO CHOVÁNÍ
	11.2.1 ZOBRAZOVACÍ METODY
	11.2.2 NEUROPSYCHOLOGICKÉ A NEUROFYZIOLOGICKÉ POZNATKY A HLADOVĚNÍ

	11.3 VÝZNAM STRESU
	11.4 NEUROPEPTIDY, NEUROTRANSMITERY A DALŠÍ REGULAČNÍ MECHANISMY
	11.4.1 NEUROPEPTIDY
	11.4.2 NEUROTRANSMITERY
	11.4.3 ROLE DALŠÍCH HORMONŮ A CYTOKINŮ

	11.5 NOVÉ BIOLOGICKÉ PARADIGMA A FARMAKOTERAPIE
	11.6 ZVÍŘECÍ MODELY A HYPOTÉZY VZNIKU PORUCH PŘÍJMU POTRAVY
	11.6.1 GENETICKÉ ZVÍŘECÍ MODELY
	11.6.2 VÝVOJOVÝ MODEL

	POUŽITÁ A DOPORUČENÁ LITERATURA

	12. SEZNAM POUŽITÝCH ZKRATEK
	SEZNAM OBRÁZKŮ
	SEZNAM TABULEK
	REJSTŘÍK

