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SAZETAK

Habenularni kompleks predstavlja parnu strukturu
epitalamusa sastavljenu iz dva jedra — medijalnog (nc.
habenularis medialis — MHD) i lateralnog (nc. habenularis
lateralis — LHb). Po svojoj anatomskoj poziciji, ali i
neuronskim vezama predstavlja ,,raskrsnicu” na kojoj se
ukrstaju putevi limbickog sistema i bazalnih ganglija.
Habenularni kompleks coveka ucestvuje u kontroli mozdanog
sistema zadovoljstva i ima veoma vaznu ulogu u
emocionalnim  procesima. On  reguliSe  aktivnosti
dopaminergickih, serotonergickih, noradrenergickih i
holinergickih neurona mozdanog stabla i njihovu transmisiju
u strukturama ukljucenim u kognitivne procese, a ucestvuje i
u oblikovanju motornih odgovara, delujuci kroz motivacione
procese. Disfunkcija ovog kompleksa moze biti znacajna za
nastanak razlicitih neuroloskih i mentalnih poremecaja.
Lezije na habenulama dovode do kognitivnih i motornih
disfunkcija, promene ponasanja, promene u odgovoru na bol,
stres, poremecaja sna, raspoloZenja, paznje, neadekvatnog
donoSenja odluka zasnovanih na nagradi. Poslednjih godina
uocava se porast interesovanja naucnika za ovu mozZdanu
strukturu, s obzirom na to da predstavlja ciljno podrucje
novih terapijskih metoda lecenja psihijatrijskih i neuroloskih
oboljenja.
reci: habenula; mentalni

Kljuéne epitalamus,

poremecaji.

UvOoD

Epitalamus (epithalamus) predstavlja deo medumozga,
smesten na dorzokaudalnom delu talamusa i po svojoj
anatomskoj poziciji, ali i neuronskim vezama predstavlja
»raskrsnicu na kojoj se ukrStaju putevi limbickog
sistema, bazalnih ganglija, ali i mnogi drugi neuronski
krugovi. Morfoloski gledano sastoji se iz epifize (gl.
pinealis), habenularnih jedara (nuclei habenulae),
meduhabenularne spojnice (commisura habenularum) i
striae medularis. Habenularni kompleks je parna struktura
epitalamusa, sastavljena iz dva jedra — medijalnog (nc.
habenularis medialis — MHD) i lateralnog (nc. habenularis
lateralis — LHDb). To je filogenetski stara mozdana
struktura sa kod vecine ki¢menjaka jasno uocljivom
asimetrijom u veli¢ini kompleksa desne i leve strane (1).
Medijalno jedro habenule izgradeno je od gusto pakovanih
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nervnih ¢éelija koje su na osnovu svojih citoarhitektonskih
karakteristika svrstane u pet subnukleusa (2), dok se u
okviru lateralnog habenularnog jedra opisuje 10
subnukleusa (3). Anatomska lokalizacija 1 veze
omogucavaju jedrima habenule ulogu u regulaciji mnostva
fizioloskih mehanizama, ali i u patogenezi pojedinih
bolesti, kao $to su depresija, shizofrenija, Parkinsonova
bolest, bolesti zavisnosti i dr. (4). U ovom radu prikazuju
se nova saznanja o ulozi habenularnog kompleksa u
normalnim, fizioloskim procesima, kao i patogenezi
psihijatrijskih oboljenja.

NEURONSKE VEZE HABENULARNOG
KOMPLEKSA

Habenularni kompleks predstavlja glavnu vezu izmedu
bazalnih ganglija i limbickih delova telencefalona, s jedne
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strane, i mezencefalona, s druge strane. Lateralno jedro
habenule ima poseban znacaj u ovoj vezi, s obzirom na
direktni uticaj koji vr$i na serotonergicku, dopaminergicku
i noradrenergic¢ku transmisiju. Ovo jedro se moze podeliti
na medijalni ,limbicki“ i lateralni ,,palidalni deo, s
obzirom na njihove aferentne veze, i smatra se ¢vorom
preko kojeg limbicke i striatne strukture modulisu rad
monoaminergickih neurona mozdanog stabla ka kojima
Salju i iz kojih primaju projekcije (5). Medijalni deo LHb
prima vlakna uglavnom iz delova limbickog sistema koji
su direktno 1ili indirektno inervisani cerebralnim
korteksom: lateralnog hipotalamusa 1 lateralnog
preoptickog podrucja, jedara bazalnog telencefalona,
ukljucujuéi ventralni palidum, substantiae innominatae i
ne. tractus diagonalis, produzenih amigdala, ukljucujuci
bed nucleus striae terminalis (6,7). Lateralni deo LHb
prima vlakna uglavnom iz bazalnih ganglija, posebno
globus palidus internusa, do kojeg stizu kortikalne
informacije preko striatuma. Eferentna vlakna iz LHb
uglavnom odlaze do monoaminergickih neurona
mozdanog stabla: dopaminergickih neurona ventralnog
tegmentalnog podrucja (VTA) i substantia nigra pars
compacta (SNc), serotonergickih neurona nuclei raphe i
holinergic¢kih neurona laterodorzalnog tegmentuma. Neki
od dopaminergi¢kih neurona reciprocno su povezani sa
LHb. Projekcijama ka substantia nigra zatvara se
neuronski krug kojim je limbicki sistem, preko habenula,
ukljucen u motorne funkcije (substantia nigra — striatum —
pallidum — habenula — substantia nigra). Jedan deo
projkecija usmeren je ka telencefalonu (7-10).

U MHb uglavnom dolaze vlakna iz dva jedra
posteriornog septuma (nucleus fimbrialis septi i nucleus
triangularis septi), ali 1 dopaminergi¢ka vlakna iz
ventralnog tegmentalnog podrucja, serotonergicka vlakna
iz nuclei raphe mezencefalona (11), kao i noradrenergicka
vlakna iz locus ceruleusa 1 gornjeg vratnog gangliona
(12). MHb prima i GABAergicke projekcije iz nc. tractus
diagonalis bazalnog telencefalona i iz medijalnog
septalnog jedra (13). Iz MHD preko fascicilus retroflexusa
odlaze vlakna do nucleus interpeduncularis, smestenog u
tegmentumu mezencefalona, koje projektuje do nuclei
raphe 1 dopaminergickih neurona  ventralnog
tegmentalnog podrucja. Moze se pretpostaviti da na taj
nacin medijalno habenularno jedro ima indirektni uticaj na
regulaciju monoaminergicke transmisije (5, 14). Pokazano
je da MHb projektuje i do epifize i drugih delova
mezencefalona (15). Takode, opisane su projekcije
medijalnog habenularnog jedra, koje odlaze u lateralno
hebenularno jedro, preko kojih MHb moze da kontrolise
rad LHb. Ove projekcije nisu reciprocne (16, 17).

Oba habenularna jedra primaju aferentna vlakna preko
striae medullaris, dok svoja vlakna $alju preko fasciculis
retroflexus Cine¢i tom prilikom dorzalni diencefali¢ni
sprovodni sistem (16).

FUNKCIJA HABENULARNOG KOMPLEKSA

Lateralno jedro habenula predstavlja mesto
konvergencije neuralnih informacija iz bazalnih ganglija i
limbickog dela telencefalona. Aferentne veze LHb, koje
prima iz limbi¢kog sistema, omogucavaju da emocije i
motivacija modulisu motorni odgovor, preko eferentnih
veza lateralnog jedra koje odlaze u palidum (18). Svoju
ulogu vrsi tonickom inhibicijom monoaminergicke
aktivnosti  dopaminergickih  neurona  ventralnog
tegmentalnog podrucja i serotonergi¢kih neurona nuclei
raphe (19-21). Prema navedenim monoaminergi¢kim
neuronima mezencefalona Salje glutamatergicke
projekcije koje prave sinapse pretezno sa GABAergickim
neuronima ventralnog tegmentalnog podrucja, substantiae
nigrae i rostromedijalnog tegmentalnog jedra (6, 22), koje
inhibitorno deluju na dopaminergicke i serotonergicke
neurone Ciju aktivnost smanjuju. Medutim, opisan je i
manji broj direktnih, ekscitatornih, glutamatergickih
projekcija LHb koje stizu do dopaminergickih neurona
mezencefalona (22-24).

Lezije jedara habenula ili fasciculus retroflexusa
izazivaju porast metabolizma serotonina i dopamina u
centralnom nervnom sistemu, dok elektricna stimulacija
izaziva smanjenje aktivnosti serotonergickih i
dopaminergickih neurona (24-26). Disfunkcija ovog
mehanizma moze biti u osnovi poremecaja raspoloZenja,
kao $to je depresija (10).

Zajedno sa ventralnim tegmentalnim podru¢jem i
nuclei raphe, habenularni kompleks ima ulogu releja
kompleksne i koordinirane mozdane mreze ukljucene u
obradu informacija koje ucestvuju u emocionalnim i
motivacionim procesima (27). Pored ove uloge, lateralno
jedro habenule uklju¢eno je i u kognitivne procese,
regulaciju sna i budnog stanja, paznje, obradu bola i
stresni odgovor (5, 28), za koje je veoma znaCajna
monoaminergi¢ka neurotransmisija (21).

Lezije na habenulama izazivaju kognitivhe i motorne
disfunkcije, promene ponaSanja, promene u odgovoru na
bol, stres, poremecaj sna, raspolozenja, paznje,
neadekvatno donoSenje odluka zasnovanih na nagradi (5).

KONTROLA SISTEMA ZADOVOLJSTVA 1
MOTORNOG ODGOVORA

Habenularni kompleks coveka ucestvuje u kontroli
mozdanog sistema zadovoljstva i ima veoma vaznu ulogu
u emocionalnim procesima (29, 30). Lateralno jedro
habenule je jedan od veoma malog broja mozdanih
regiona koji su inhibirani prijatnim, hedonistickim
stimulusima (31), a aktivirano je stimulusom koji
predstavlja manju nagradu od ocekivane, ponasanjem koje
vodi ka neuspehu i nezadovoljstvu, kao i neprijatnim
stimulusom 1 hroniénim stresom (18, 32). Povecanje
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aktivnosti neurona LHb prouzrokuje prolaznu inhibiciju
serotonergickih neurona nuclei raphe (21, 25) i
dopaminergickih neurona ventralnog tegmentalnog
podrucja, kao vazne karike mozdanog sistema
zadovoljstva (26), kao i smanjenje nivoa dopamina,
posebno u dorzalnom i ventralnom striatumu, $to dovodi
do supresije motornih i kognitivnih odgovora (33-36). S
druge strane, neuroni LHb inhibirani su stimulusom koji
nagovestava nagradu (ili nagradu vecu od ocekivane) (32),
$to dovodi do dezinhibicije dopaminergickih neurona i
prolaznog povecanja koncentracije dopamina u striatumu
(20). Posledica toga je aktivacija motornih i kognitivnih
odgovora (10).

Rezultati istrazivanja vrSenih na pacijentima, uz
koris¢enje funkcionalne magnetne rezonance, pokazala su
da se neuroni habenule aktiviraju u odgovoru na negativnu
reakciju, odnosno kritiku nakon napravljene greske, kao i
ukoliko pozitivna reakcija, odnosno pohvala nakon
pravilno izabranog odgovora izostane (18, 29). Mnogi
pacijenti sa poremecejima dopaminergicke
neurotransmisije, kao S§to su Parkinsonova bolest i
shizofrenija ¢ine pogresan izbor ponasanja i odgovora pri
resavanju problema (10), Sto moze da bude posledica
prekida habenulo-mezencefalickog kruga, kao dela
mozdanog centra zadovoljstva. Sprovedena istrazivanja
pokazala su da ukoliko postoji morfoloska promena ili
disfunkcija lateralnog jedra habenule, dolazi do pogresnog
izbora odgovora na stimulus — bihevioralni odgovor
nastaje 1 ukoliko su pretpostavljene posledice ponasanja
nezeljene. Ovo se moze ispoljiti kao impulsivnost,
poremecaj paznje (37), stereotipni pokreti (38). Takode,
tesko je ponoviti ponasanje koje je za posledicu imalo
povoljan ishod, tj. nagradu. Ovo se moze ispoljiti kao
deficit motornog ili kognitivnog ucenja (10, 39, 40).

ULOGA U PATOGENEZI DEPRESIJE

Depresija je mentalni poremecaj koji se dovodi u vezu
sa stanjima stresa (41) u ¢ijoj se osnovi nalaze poremecaji
mozdanih krugova zadovoljstva i motivacije, mehanizama
regulacije raspoloZenja, sna, kognicije i apetita. Velike
depresivne epizode karakteriSu epizode depresivnog
raspolozenja, uz smanjenje motivacije za ostvarivanjem
hedonisti¢kih ciljeva (42). Smatra se posledicom
poremecéene regulacije neurotransmisije monoamina,
odnosno dopamina, serotonina i norepinefrina, dok se
poboljsanje postize povecanjem i normalizovanjem nivoa
ovih neurotransmitera u mozgu (41).

Nedavna istrazivanja potvrdila su pretpostavke da
patoloski izmenjena aktivnost neurona LHb utie na
razvoj simptoma depresije, kao §to su pad raspolozenja
(43, 44), nemogucénost uzivanja (45) i poremecaj sna (46).
Smatra se da stresna stanja povecavaju nivo bazalne
aktivnosti neurona LHb, $to dovodi do kontinuirane
inhibicije = aktivnosti = dopaminergickih  neurona
mezencefalona i poslediéno, do smanjenja motorne

aktivosti 1 motivacije (27, 47), kao i do inhibicije
serotinergickih neurona nc. dorsalis raphe (25). Takode,
kod pacijenata sa prolaznim depresivnim epizodama
izazvanim redukcijom triptofana (prekursora serotonina) u
ishrani, uoc€en je povecan protok krvi u predelu habenule,
koji je u direktnoj korelaciji sa stepenom depresivnog
raspolozenja, a obrnuto proporcionalan nivou triptofana u
plazmi (4).

U istrazivanjima vrSenim na zivotinjama, u kojima je
izazivano depresivno ponaSanje, uofen je povecan
metabolizam LHb i smanjen nivo serotonina u mozgu,
efekti koji se mogu ponistiti antidepresivima ili lezijama
lateralnog jedra habenule (10, 43, 48). Takode, uoceno je
povecanje metabolizma u MHD i interpedunkularnom
jedru, kao njegovom glavnom ciljnom podru¢ju, kao i
smanjenje metabolicke aktivnosti u ventralnom
tegmentalnom podruc¢ju, bazalnim ganglijama i
amigdalama (49). Promene u MHb mogu biti posledica
smanjene ekspresije interleukina-18, proinflamatornog
citokina u gornjem subnukleusu ovog jedra (17, 50).
Pokazano je da su kod pacijenata obolelih od depresije u
poredenju s kontrolnom grupom, zapremina i broj celija
habenule smanjeni, kao i celijska povrSina medijalnog
habenularnog jedra (51).

Poznato je da pacijenti s bipolarnim poremecajima i
velikim depresivnim epizodama pate od poremecaja sna i
dnevnih varijacija raspolozenja (52). Postojanje sezonskih
afektivnih poremecaja, kod kojih se epizode poremecaja
raspolozenja javljaju sezonski, takode ukazuje na vezu
izmedu na svetlost osetljivih patoloskih promena
raspolozenja i na svetlost osetljivih mozdanih struktura
cirkadijalnog sata (43, 53, 54). Dopaminergicki sistem
mezencefalona je ciljno podrucje dejstva struktura
cirkadijalnog sata i1 njihovog uticaja na promenu
raspolozenja. lako efekat svetlosti na raspolozenje moze
biti posredovan suprahijazmatskim jedrom hipotalamusa,
pokazano je da pored projekcija koje Salju u ovo jedro,
ganglijske celije retine projektuju i do lateralnog jedra
habenule, medijalnog jedra amigdala i periakveduktalne
sive mase, podrucja vaznih za regulaciju raspolozenja (55,
56). Cirkadijalna aktivnost neurona habenule postoji i u
lateralnom i u medijalnom jedru habenularnog kompleksa
(57, 58, 59), cak i kada su prekinute njihove veze sa
suprahijazmatskim jedrom (42, 57).

Depresija, kao oboljenje, i metode njenog lecenja i
njene prevencije predstavljaju vaznu temu s obzirom na
visoku incidencu, nesposobnost obolelih za rad i smrtnost,
bilo od mogucih suicida bilo od povreda (60). Prevalanca
depresije kao prateéeg poremecaja hroni¢nih bolesti raste
(61). Adekvatnom terapijom antidepresivima postize se
poboljsanje kod vecine pacijenata (62). Medutim, 20-30%
pacijenata obolelih od depresije rezistentno je na
standardnu terapiju koja obuhvata antidepresive,
psihoterapiju i elektrokonvulziju (63). Duboka mozdana
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stimulacija, koja se postize stereotaksickim postavljanjem
elektroda, pokazala se kao bezbedna i efikasna metoda u
leCenju pacijenata sa Parkinsonovom bolescu,
esencijalnim tremorom, distonijom, klaster glavoboljama i
hroni¢nim bolnim stanjima (64-67), kao i u lecenju
depresije (68). Ciljna podru¢ja za primenu duboke
mozdane stimulacije u leCenju depresije kod pacijenta
rezistentnih na terapiju predlozena su na osnovu
istrazivanja i ukljucuju lateralno jedro habenule (44, 68),
prednji krak capsulae internae nucleus accumbens (NAc)
i pedunculi thalami (41).

Duboka mozdana stimulacija habenule, postavljanjem
elektroda u stria medullaris, glavni limbicki aferentni
snop habenule, rezultirala je otklanjanjem simptoma
depresije, odnosno remisijom kod pacijenata rezistentnih
na sve ostale oblike terapije (69). Potvrdena je
funkcionalna modulacija striae medullaris, kao i porast
koncentracije norepinefrina u hipokampusu i medijalnom
prefrontalnom korteksu, kao i serotonina u striatumu
(70-72). Pretpostavlja se da visokofrekventna duboka
mozdana stimulacija povecava oslobadanje inhibitornih
neurotransmitera iz presinaptickih neurona (73), Sto
smanjuje aktivnost jedara habenule i njihov inhibitorni
uticaj na monoaminergicke neurone (41). Pokazano je i da
na taj nacin smanjena aktivnost lateralne habenule
povecava  serumsku  koncentraciju =~ mozdanog
neurotrofnog faktora (BDNF), koja se poveéava i posle
primene antidepresiva (74). Stimulacija habenula je nova
tehnika leCenja i smatra se prilagodljivom, reverzibilnom i
nedestruktivnom neurohirur§kom intervencijom
pogodnom za lecCenje depresija, opsesivno-kompulsivnog
poremecaja i Turetovog sindroma (75). Duboka mozdana
stimulacija habenule ili striae medullaris predstavlja
izazov za neurohirurge (76, 77). Posebna paznja pridaje se
prevenciji intrakranijalnog krvavljenja, koje se moze javiti
tokom postavljanja eclektroda, Sto zahteva precizno
anatomsko planiranje (37).

ULOGA U PATOGENEZI SHIZOFRENIJE

Patoloski procesi koji se odvijaju u jedrima habenule
mogu imati ulogu u nastanku kognitivnih poremecaja
karakteristiénih za shizofreniju (30, 40). Istrazivanje
Sheparda i saradnika (2006) pokazalo je da disfunkcija
lateralnog jedra habenule ogranicava sposobnost osobe da
u¢i na greSskama, $to je jedan od karakteristi¢nih
kognitivnih poremecéaja u vezi sa shizofrenijom (30).
Poremecaj paznje, takode je uoCljiv u shizofreniji, a
eksperimenti na zivotinjama pokazali su da se to uocava i
nakon lezije habenule (37). Opisana je uloga habenule u
memori¢kim procesima, kao i da disfunkcija ovog
kompleksa ima ulogu u poremecajima memorije (40).
Kognitivni deficiti, poreme¢aj pamcenja i paznje mogu
biti rezultat smanjenog inhibitornog delovanja LHb na
dopaminergicke neurone mezencefalona i povecanu

koncentraciju dopamina u nc. acumbensu (33), kao 1 na
serotonenergicke 1 noradrenergicke i holinergi¢ke neurone
27).

Posebno je zanimljiva ¢injenica da je pokazana i veca
ucestalost habenularnih i pinealnih kalcifikata kod
obolelih od shizofrenije u poredenju s kontrolnom grupom
(78, 79). Snimci funkcionalne magnetne rezonance kod
ovih pacijenata ukazuju na poremeéenu aktivnost
habenule, kao i na posledi¢nu disfunkciju dopaminergicke
transmisije  ventralnog tegmentalnog podrucja i
substantiae nigrae. U eksperimentima na miSevima
pokazano je da virus influence tipa A, ukoliko se javi
prenatalno, povecava rizik od shizofrenije, selektivno
napada habenule, kao i monoaminergicka mozdana
podrucja (18, 80). Takode, pokazano je da je shizofrenija
u vezi sa genetskim varijacijama neuregulin 1 (NRG1)
gena, kao i da te varijacije dovode do poremecaja funkcije
habenula, s obzirom da medijalno jedro habenule
predstavlja mozdani region sa najvecom ekspresijom
erbB4, receptora za NRG1 (37).

ULOGA U PATOGENEZI BOLESTI
ZAVISNOSTI

Habenularni kompleks predstavlja mozdani region
izuzetno osetljiv na dejstvo narkotika, i to lateralno jedro
na dejstvo psihostimulanasa, a medijalno na dejstvo
nikotina (14, 40, 81-83). Kontinuirana upotreba narkotika
koji pojacavaju dopaminergi¢ku transmisiju, ukljucujuci
kokain, D-amfetamin 1 metamfetamin dovodi do
degeneracije aksona u sklopu fasciculus retroflexusa koji
poticu od neurona lateralnog jedra habenule, dok
kontinuirana upotreba nikotina dovodi do specificne
degeneracije aksona medijalnog habenularnog jedra (koji
prolaze sredisnjim delom fasciculus retroflexusa) (18).

Jedna od glavnih karakteristika medijalnog
habenularnog jedra jeste visok nivo nikotinskih
holinergickih receptora (nAChR) (84). Procenjeno je da
90-100% neurona MHb sadrzi a3, a4, a5, f2 i/ili p4
nAChR subjedinice (85). Sprovedena istrazivanja, u
kojima je analizirana uloga o2, a5, i f4 nAChR
subjedinice u MHD i nc. interpeduncularis (IPN) tokom
odvikavanja od nikotina (86, 87) pokazala su da postoji
visoka ekspresija a5 subjedinice nAChR u MHb, kao i da
visoke doze nikotina stimuliSu aktivnost neurona MHb
koji projektuju do IPN i smanjuju potrebu za nikotinom. S
druge strane, averzija prema nikotinu smanjuje se
poveéanjem ekspresije a5 subjedinice nAChR u MHb,
dok povecéanje ekspresije P4 subjedinice dovodi do
poveéanja averzije prema nikotinu (88). Zaklju¢eno je da
je balans izmedu ekspresije a5 i f4 subjedinice nAChR od
kljuénog znacaja za aktivnost habenule i potrebu za
nikotinom. Poremecaj ovog balansa kod pusaca vodi ka
vecoj konzumaciji nikotina, koja moze da izazove




Med Cas (Krag) / Med J (Krag) 2014; 48(3): 128-135.

doi: 10.5937/mckg48-5899
COBISS. SR-1D 212338444
UDK. 611.814 612.823

selektivno ostecenje fasciculus retroflexusa, kao glavnog
eferentnog puta habenule. Ovi rezultati ukazuju na to da su
nAChR receptori medijalnog habenularnog jedra
ukljuceni u nastanak raznih oblika nikotinske zavisnosti
A7)

Ekscesivni unos amfetamina i kokaina dovodi do
poremecene dopaminske centralne regulacije i moze
dovesti do paranoje, deluzija, halucinacija i razvoja slike
tzv. paranoidne shiofrenije. Ovi simptomi delimi¢no su
posledica oSte¢enja habenule i degeneracije fasciculus
retroflexusa (81). Takode, hroni¢no konzumiranje kokaina
dovodi do poremecaja u GABA transmisiji, naro¢ito u
area tegmentalis ventralis i nc. rostromedialis tegmentalis,
ciljnim podru¢jima lateralnog habenularnog jedra (89).

ZAKLJUCAK

Budu¢i da se nalazi na raskrsnici izmedu prednjeg i
srednjeg mozga i s obzirom na neuronske krugove u koje
je ukljucen habenularni kompleks ima udela u mnostvu
funkcija. Narocito se isti¢e uloga u regulisanju emotivnog
ponasanja. Pod uticajem informacija koje prima iz
limbickog sistema 1 bazalnih ganglija habenularni
kompleks reguliSe  aktivnosti  dopaminergickih,
serotonergickih, noradrenergickih i holinergickih neurona
mozdanog stabla. On reguliSe transmisiju ovih
neurotransmitera u strukturama uklju¢enim u kognitivne
procese i ucestvuje u oblikovanju motornih odgovara,
deluju¢i kroz motivacione procese. Disfunkcija ovog
kompleksa moze biti znacajna za nastanak razli¢itih
neuroloskih i mentalnih poremecaja. Poslednjih godina
uoCava se porast interesovanja nauc¢nika za ovu mozdanu
strukturu, s obzirom na to da predstavlja ciljno podruéje
novih terapijskih metoda lecenja depresije i opsesivno-
kompulsivnih poremecaja, kao $to je duboka mozdana
stimulacija. Uspeh ovih procedura otvara pitanja o
mogucnosti terapijskog delovanja na habenule i u leCenju
drugih oboljenja u ¢ijoj patogenezi je dokazana uloga
habenularnih jedara.

SKRACENICE

IPN - nucleus interpeduncularis (interpedunkularno jedro)

LHb - nucleus habenularis
habenularno jedro)

MHb - nucleus habenularis medialis (medijalno
habenularno jedro)

nAChR

nc. - nucleus

lateralis  (lateralno

NRGI1 - neuregulin 1
SNc - substantia nigra

VTA - ventralno tegmentalno podrucje
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