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Laburpena: Azpimarratzekoa da garunak egunerokotasunean bizi izandako esperien-
tziak gordetzeko eta, portaera gidatzeko, informazio hori gogorarazteko duen gaita-
suna. Garuneko neurona-zirkuitu espezifikoek funtzio jakinetan parte hartzen dute, eta 
bekoki aurreko kortexa eta hipokanpoa bereziki garrantzitsuak dira ikasketa eta oroi-
men prozesuetan. Are gehiago, N-metil-D-aspartato (NMDA) hartzailea prozesu hauen 
substratu molekular gisa identifikatu da. Izan ere, NMDA hartzaileen azpiunitateen 
konposizioa eta neurogarapeneko erregulazioa plastikotasun sinaptikoarekin zuzenki 
erlazionatuta daude. Halaber, faktore neurotrofikoak ezinbestekoak dira plastikotasun 
sinaptikoan aldaketak eragiteko eta, ondorioz, kognizioaren hobekuntza bat lortzeko. 
Artikulu honetan, bekoki aurreko kortexaren eta hipokanpoaren anatomia, funtzioa 
eta eremu bien arteko elkarrekintzaren berrikuspena egiteaz gain, ikasketa eta oroi-
men prozesuetan duten parte-hartzea deskribatzen da. Azkenik, itu molekularren mo-
dulazioak duen efektua ere aztertzen da, NMDA hartzaileei eta faktore neurotrofikoei 
arreta berezia jarriz.
Hitz gakoak: bekoki aurreko kortexa, hipokanpoa, NMDA hartzaileak, faktore neuro-
trofikoak.

Abstract: The brain has a remarkable capacity to record daily experiences and recall 
the stored information to guide behavior. Specific neuronal brain circuits have been 
linked to dedicated functions, and the role of prefrontal cortex and hippocampus is par-
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ticularly important in learning and memory processes. Moreover, the N-methyl-D-as-
partate (NMDA) receptor has been termed as the molecular substrate for learning and 
memory. The subunit composition and neurodevelopmental regulation of this receptor 
has important implications in synaptic plasticity. Likewise, neurotrophic factors play a 
central role in mediating plastic changes that might be crucial for enhancing cognitive 
functions. Here, we review the anatomy, function and the interplay of prefrontal cortex 
and hippocampus, as well as how these brain structures engage in learning and memory 
processes. We also discuss the effects of the modulation of molecular targets with a 
special focus on NMDA receptors and neurotrophic factors.
Keywords: prefrontal cortex, hippocampus, NMDA receptors, neurotrophic factors.

1. SARRERA

Ikasketa eta oroimena inguruneari buruzko informazio eguneratua bar-
neratzea ahalbidetzen duten prozesu dinamikoak dira, azken xedetzat ego-
kitzapenezko portaera gidatzea dutelarik [1]. Ikasketa ingurunetik zentzu-
men-informazio ugari biltzen duen prozesu gisa definitzen bada, oroimenak 
informazio hori kodifikatzea, biltzea eta berreskuratzea ahalbidetzen du. 
Beraz, oroimena esperientziaren bidez lortutako barne irudikapenak egon-
kortzen dituen prozesua da, irudikapen horiek denboran zehar sustatuz edo 
berreraikiz. Barne irudikapen horiek zeluletan kodifikatutako inguruneko 
informazio gisa definitzen dira [2]. Hau da, neuronen arteko konexio sinap-
tikoak aldakorrak dira, eta ikasketaren bidez molda daitezke. Aldaketa ana-
tomiko horiek oroimenak gordetzeko oinarrizko osagaiak dira, eta, beraz, 
oroimen mota guztiak barne irudikapen biologikoak dira, espeziea eta ataza 
edozein delarik ere [2]. Ondorioz, ikasketa eta oroimena irmoki lotuta dau-
den bi prozesu dira.

Ikasketa eta oroimen sistemak kategoria desberdinetan bana daitezke, 
eta oroimen sistema horietako bakoitza garuneko egituretan eta neurona 
zirkuitu desberdinetan oinarritzen da (1. irudia) [3]. Hala ere, objektu, leku 
eta gertaerei buruzko informazioa kortex azpiko egiturekin konektatuta 
dauden garun kortexeko integrazio multimodal edo asoziazio eremuetara 
helduko da, eta kortex azpiko egiturek kortexeko adierazpena moldatuko 
dute. Oroimena informazioa kodifikatu denetik igaro den denboraren ara-
bera epe motzeko eta epe luzeko oroimenetan banatzen da [4]. Oro har, epe 
motzeko oroimena galkorra da, kanpoko asaldurekiko sentikorra izanik [5]. 
Epe luzeko oroimena askoz ere egonkorragoa da, eta ikasketa prozesua bu-
katu eta denbora luzera agertzen da [4].

Ikasketak eta oroimenak egunerokotasunean duten funtsezko rola dela 
eta, aipatutako elkarrekintza konplexu horietan parte hartzen duten zelula-, 
molekula- eta zirkuitu-mekanismoak argitzeko ahalegin nabarmenak egiten 
ari dira [6-8].
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1. irudia. Oroimen sistemen irudikapen eskematikoa.

2.  IKASKETAN ETA OROIMENEAN PARTE HARTZEN DUTEN 
GARUN EREMUAK

2.1.  Hipokanpoaren eta bekoki aurreko kortexaren anatomia 
eta funtzioa

Hipokanpoa sistema linbikoaren atala da, eta zenbait eskualdek osatzen 
dute: hortz-bihurgunea (HB), cornus ammonis 3 (CA3), cornus ammonis 2 
(CA2) eta cornus ammonis 1 (CA1) (2. irudia). Historikoki, CA2 eskualdea 
CA3tik desberdindu bada ere, gaur egungo joerek CA2 CA3-ren amaieratzat 
hartzen dute [9], eta bi eskualde horiei cornus ammonis 2/3 (CA2/3) deritze. 
HBn hiru geruza bereiz daitezke: molekula geruza, pikor geruza eta geruza 
polimorfikoa, eta azken horri Hilus izena ere ematen zaio [10]. Pikor geru-
zan, zelula pikortsuen dentsitate handia dago, eta horien dendritak molekula 
geruzara zabaltzen dira, han bide zulatzaileko axoi terminalekin sinapsia egi-
teko. Bide zulatzaileko zuntzak kortex entorrinaleko II. eta III. geruzetatik 
datozen neuronen axoiak dira, eta hipokanpoko kanpo konexio nagusiak [11]. 
Bide zulatzaileko zuntz gutxi batzuek interneuronekin ere egiten dute sinap-
sia. Zuntz goroldiotsuak (mossy fibers) CA2/3-ra proiektatzen duten zelula 
pikortsuen axoiak dira. Axoi horiek albo-zuntz batzuk bidaltzen dituzte ge-
ruza polimorfikoko zelula goroldiotsuekin (mossy cells) eta somatostatina 
adierazten duten zelula inhibitzaileekin konektatzeko. Hipokanpoko CA1 eta 
CA2/3 eskualdeak ere geruzatan banatzen dira [10]. Stratum oriens da kan-
poko geruza, eta bertan, zelula piramidalen oinaldeko dendritak egoteaz gain, 
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saski zelulen eta zelula horizontalen somak ere aurkitzen dira. Zelula kitzika-
tzaileen, hau da, zelula piramidalen somak geruza piramidalean daude. Ho-
rrez gain, geruza horretan interneurona ugariren somak kokatzen dira, zelula 
axo-axoniko edo biestratifikatuenak kasu. Stratum lucidum CA3 eskualdean 
aurkitzen den geruza mehea da. Zuntz goroldiotsuak CA3-ko geruza horreta-
tik igarotzen dira CA2-ko mugara heldu arte. CA3-ko zelulen axoiak Schaf-
ferren bide kolateralaren bidez iristen dira CA1-eko zelula piramidaletaraino, 
eta komisura zuntzen bidez kontrako hipokanpoko CA1-eraino, bidean stra-
tum radiatumetik igaroz. Zelula piramidalen urruneko dendrita apikalek bide 
zulatzaileko zuntzekin eta stratum orienseko zelulen axoiekin egiten dute si-
napsia stratum lacunosum-moleculare geruzan. CA3-ko zelula piramidalen 
antzera, CA1-eko neuronek ere bide zulatzailetik informazio zuzena jasotzen 
dute (horri bide tenporoammonikoa deritzo). Ondoren, CA1-eko neuronek 
subikulura bidaltzen dute informazioa, eta subikuluko neuronek hipokan-
poko seinaleak kortex entorrinaleko V. eta VI. geruzetara bidaltzen dituzte, 
begizta bat sortuz (2. irudia) [12].

2. irudia. Karraskarien hipokanpoko zirkuitua. CA1, cornus ammonis 1; CA3, 
cornus ammonis 3; DG, hortz-bihurgunea; EC, kortex entorrinala (laukitxoa); MEC, 
kortex entorrinal mediala; LEC, alboko kortex entorrinala; Sub, subikulua; MF, 
zuntz goroldiotsuak (lerro arrosa); SC, Schafferren bide kolaterala (lerro horiak); 
PP, bide zulatzailea (lerro urdina eta morea); TA, bide tenporoammonikoa (lerro ur-
dina). Petrantonakis eta Poirazi. A compressed sensing perspective of hippocampal 
function Front Syst Neurosci. 2014-tik hartua eta moldatua, CC BY baimenarekin.

EKAIA 34.indd   174EKAIA 34.indd   174 6/11/18   20:28:076/11/18   20:28:07



EKAIA, 34 (2018) 175

Ikasketaren eta oroimenaren oinarri estruktural eta molekularrak

Funtzioaren ikuspuntutik, hipokanpoko eskualde nagusietan (HB, 
CA2/3, CA1) bi atal bereiz daitezke: bizkarraldeko eremua eta sabelal-
deko eremua. Bizkarraldeko eremuak (gizakietan atzeko hipokanpoa) 
funtzio kognitiboak bideratzen ditu, eta sabelaldeko eremua (gizakie-
tan aurreko hipokanpoa) hipokanpo afektibotzat jotzen da [13]. Ikerketa 
anatomikoen arabera, bizkarraldeko hipokanpoaren eta sabelaldekoaren 
konexio aferente eta eferenteak desberdinak dira. Bizkarraldeko hipo-
kanpoak objektuei eta tokiei buruzko informazioa kodifikatzen duen bi-
tartean, sabelaldekoak testuinguruen arteko bereizketak nabarmentzen 
ditu (2. irudia). Nabigazio eta oroimen espaziala ere bizkarraldeko hipo-
kanpoaren menpe daude [13]. Azkenik, bizkarraldeko hipokanpoa, baina 
ez sabelaldekoa, ezinbestekoa da objektu-toki asoziazioetarako [14] eta 
objektu berriei buruzko oroimenak bermatzeko, era goiztiar zein atzera-
tuan [15]. Izan ere, espazioko kokapenak kodifikatzen dituzten leku-ze-
lula gehienak bizkarraldeko hipokanpoko CA1 eskualdean daude, eta 
horiek buruak espazioan duen kokapenari buruzko informazioa bidal-
tzen dute subikulu eta aurresubikulu dortsalera proiekzio kitzikatzaileen 
bidez. Bizkarraldeko hipokanpoko CA1 eta subikulutik bidaltzen diren 
proiekzio nabarmenenak esplenio atzeko kortexera eta aurreko zingulu 
kortexera doaz, karraskarietan prozesamendu bisuoespazialarekin lotura 
zuzena duten kortexeko bi eremuetara [16].

Bekoki aurreko kortexa (PFC) portaera kognitibo konplexuak erregu-
latzen dituen garuneko eremu nagusietako bat da. Horien artean funtzio 
exekutiboak aurkitzen dira, hala nola plangintza eta erabakiak hartzeko 
gaitasuna edo sari bidezko portaera gidatua. Era berean, aipatutako fun-
tzio horiek prozesu kognitibo sinpleagoetan oinarritzen dira, arreta kontro-
lean, lan oroimenean edo malgutasun kognitiboan, besteak beste. Gainera, 
PFCak oroimenen finkapenean eta berreskurapenean ere funtzio garran-
tzitsua betetzen du [17]. Irizpide anatomiko eta funtzionaletan oinarrituta, 
karraskarien PFCa aurreko zingulu-kortex, kortex prelinbiko eta kortex 
infralinbiko deritzen eremuetan banatzen da (3. irudia). Eskualde prelin-
bikoak arretan, lan oroimenean eta erantzunen aukeraketan parte hartzen 
du. Aldiz, aurreko zingulu kortexak portaeraren ordena tenporalarekin eta 
sekuentzia motorrekin erlazionatutako arauak sortzen ditu. Eskualde in-
fralinbikoaren funtzioa ez da hain ezaguna, baina kontrol autonomoarekin 
zerikusia duela uste da, batez ere beldurrarekin erlazionatutako portaere-
kin [17].
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3. irudia. Karraskarien bekoki aurreko kor-
texeko eskualde nagusien irudikapen eskemati-
koa. ACd, bizkarraldeko aurreko zingulu kortexa; 
PL, kortex prelinbikoa; IL, kortex infralinbikoa.

2.2.  Hipokanpoaren eta bekoki aurreko kortexaren arteko 
elkarrekintza

Asko dira ikasketa eta oroimen prozesuetan parte hartzen duten eremu 
telentzefalikoak, baina hipokanpoaren eta PFCaren parte-hartzea nabar-
mentzekoa da. Hipokanpoak objektu espezifikoak eta haien kokapenak ko-
difikatzen ditu testuinguru batean, eta karraskarien nabigazio espazialaren 
gaitasunerako bereziki garrantzitsua da [18]. Gizakien kasuan, aldiz, hi-
pokanpoa adierazpen episodikoaren oroimena kodifikatzeko behar-beha-
rrezko egitura da [19], eta PFCak funtzio exekutiboak gobernatzen ditu, 
arreta eta malgutasun kognitiboa barne [20, 21]. Horrez gain, PFCak rol 
garrantzitsua betetzen du urruneko, azkenaldiko eta epe laburrerako oroi-
tzapenetan ere [17].

Hipokanpoaren eta PFCaren zereginek oso desberdinak badirudite ere, 
bi eremu horien eta beste eskualde kortikalen arteko elkarreragina funtsez-
koa da portaera kognitibo egokia izateko [17]. Izan ere, hipokanpoa eta 
PFCa anatomikoki noranzko bakarreko bide batez daude loturik [22]. Sabe-
laldeko hipokanpotik eta subikulutik PFCera doazen proiekzioak bereziki 
indartsuak dira. Hipokanpotik bekoki aurreko kortexerako bideak testuin-
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guruari buruzko informazioa bidaltzen du PFCera, testuinguruaren, gertae-
ren eta erantzunen arteko asoziazio azkarrak eratu eta sendotzeko. Horrela, 
PFCak egungo testuinguruaren eta gertaeren informazioa jasotzen du hipo-
kanpotik, eta iraganeko esperientzietan oinarrituz erantzunik egokiena ira-
gartzen du [17]. PFCak atzeranzko proiekzioak bidaltzen ditu bide ez-zu-
zenaren bitartez, kortex perirrinal eta alboko entorrinaletik, hipokanpoko 
jardueraren eraginez hain zuzen (4. irudia). Halaber, talamoko nucleus reu-
niens deritzon nukleotik hipokanpora iristen den kortex azpiko bide bat ere 
badago [23]. Beraz, PFCak eta hipokanpoak elkarlanean dihardute ikasketa 
eta oroimen prozesuak sustatzeko.

4. irudia. Hipokanpoaren eta bekoki aurreko kortexaren arteko informazio-flu-
xuaren bideak.

3. N-METIL-D-ASPARTATO (NMDA) HARTZAILEAK

3.1. NMDA hartzaileen egitura eta sintesia
N-metil-D-aspartato (NMDA) hartzaileak 4 azpiunitatez osatuta daude, 

derrigorrezko NR1 azpiunitateaz eta hautazko NR2 (A, B, C edo D) 
edo NR3 (A edo B) azpiunitateez, eta heterotetramero bat osatzen dute. 
NR3 azpiunitateak garapen goiztiarrean aurkitzen dira batez ere. Bestalde, 
NR2 azpiunitateek kanalaren irekitzea erregulatzen dute, NR2A azpiunita-
tea izanik nerbio sistema zentraleko azpiunitaterik ugariena. Aldiz, prosen-
tzefaloan eta hipokanpoan NR2B azpiunitatea da nagusi [24].

NMDA hartzailearen azpiunitateen konbinazioen arabera, NMDA har-
tzaileen propietate elektrofisiologikoak aldatu egiten dira. In vitro esperi-
mentuetan, NR1-NR2B konbinazioak NR1-NR2A konplexuak baino si-
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napsi ondoko potentzial kitzikatzaile luzeagoak ditu [24]. Beraz, NMDA 
hartzaileen azpiunitate konposizioak plastikotasun sinaptikoan eragingo 
du. Izan ere, sinapsietan NR2B azpiunitatea duten hartzaileak areagotuz 
gero, sinapsi aurreko eta sinapsi ondoko potentzialen aldiberekotasuna 
areagotzen da, eta horrek eraginkortasun sinaptikoa eta oroimena hobetu 
ditzake [25].

NMDA hartzailearen azpiunitateak lotune guneetan ere desberdintzen 
dira: NR1 azpiunitateak glizina lotzeko guneak ditu, eta NR2 azpiunita-
teak, glutamatoa lotzeko guneak [26]. Glizinak ko-agonista gisa jokatzen 
du; hau da, beraren lotura ezinbestekoa da NMDA hartzailearen aktibazioa 
bermatzeko. D-serinak ere ko-agonista gisa joka dezake NMDA hartzai-
learen B-glizina guneetara lotzen denean [27] (5. irudia). Mintzeko poten-
tziala atseden-egoeran dagoenean, magnesio ioiak kanalaren poroetan sar-
tzen dira, eta ioien fluxua ekiditen dute. Magnesioaren blokeoa aldaratzeko 
eta, beraz, ioien fluxua bermatzeko, mintzaren despolarizazioa behar da. 
Ondorioz, NMDA hartzaileen aktibazioa bermatzeko magnesioak sortzen 
duen blokeoa gainditzea ere beharrezkoa izango da. Bestalde, fenziklidina 
(PCP) guneetara lotzen diren farmakoek NMDA hartzailea fisikoki blokea-
tzen dute. Hala, ioien fluxua ekiditen da, ikasketa eta oroimen prozesuei 
kalte eginez [28, 29]. Azkenik, dentsitate postsinpatikoan dauden proteina 
multzoek, dentsitate postsinaptiko-95 (PSD-95) kasu, NMDA hartzaileen 
egiturari egonkortasuna ematen diote, eta hartzaile horren funtzioa erregu-
latzen dute [30].

5. irudia. N-metil-D-aspartato (NMDA) hartzailearen 
irudikapen eskematikoa. Mg2+, magnesio ioiak; PCP: fen-
ziklidina.
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3.2.  NMDA hartzaileen garrantzia heltze-prozesu, ikasketa eta oroimenean
Glutamatoak zelula barneko jauziak aktibatzen ditu hartzaile ionotropiko 

eta metabotropikoen bidez. Glutamatoa neurogarapenerako ezinbestekoa da 
sinaptogenesia, garuneko konexioen plastikotasuna, dendriten adarkatzea, eta 
neurona aitzindarien hedatze eta migrazioa erregulatzen dituelako [31]. Jaio 
ondorengo neurogarapen goiztiarrean NMDA hartzaileak dira glutamatoa-
ren hartzaile bakarrak, AMPA hartzaile funtzionalik ez baitago [32]. Hori dela 
eta, NMDA hartzaileak garuneko heltze-prozesuarekin irmoki lotuta daude. 
NMDA hartzaileen azpiunitateen adierazpena eta funtzioa hipokanpoaren ga-
rapen egokirako beharrezkoak dira. Izan ere, hartzaile hauen erregulazio ezak 
sinaptogenesian eta zirkuituen heltze-prozesuan akatsak sortzen ditu [33].

Garuneko zirkuituen heltzea NMDA hartzaileen azpiunitateen alda-
ketarekin bat dator, gaztaroko prozesamendu neuraletik heldutasunerako 
trantsizioa markatuz. NR2 azpiunitatearen aldaketa zelula-espezifikoa da 
PFCan: zelula piramidaletan NR2B-ren maila egonkorra da heldutasune-
raino, baina deskarga-maiztasun handiko interneuronetan NR2B azpiuni-
tatea pixkanaka NR2A azpiunitatearekin ordezkatzen da, batez ere nera-
bezaroan [34, 35]. Garapenean zehar plastikotasun-atarian gertatzen diren 
aldaketei azalpena eman diezaioketen mekanismoetako bat NR2B azpiu-
nitatean gertatzen diren aldaketak dira. Azpiunitate hori duten NMDA har-
tzaileek zinetika moteleko korronteak erakusten dituzte, eta, hala, kaltzio 
korronteen batuketa tenporala ahalbidetzen dute. NR2A azpiunitatea duten 
NMDA hartzaileek, aldiz, zinetika arinagoa dute, kaltzio seinaleen bereiz-
men tenporal handiagorako moduan [36]. Azpiunitateek jasaten dituzten 
aldaketen ondorioz, NMDA hartzaileak arrisku faktoreekiko bereziki senti-
korrak bihurtzen dira. Hala, ingurune-faktoreek zein faktore genetikoek ga-
runaren garapen arruntari kalte egin diezaiokete [37].

NMDA hartzaileek oinarrizko funtzioa betetzen dute garunaren plastiko-
tasunean eta, beraz, ikasketan eta oroimenean [38], transmisio sinaptiko kitzi-
katzaileak erregulatzeko duten ahalmenari esker: epe luzeko potentziazioaren 
(ELP) bidez efikazia sinaptikoa indartu dezakete, edo efikazia hori ahuldu epe 
luzeko depresioaren (ELD) bidez [25]. NMDA hartzaileen bidezko kaltzio flu-
xua da ELPren eta ELDren arduraduna, eta, aldi berean, bi mekanismo horiek 
deskribatu dira ikasketaren eta oroimenaren erantzule zelular gisa. Gainera, 
NMDA hartzaileak jarduera pre- eta postsinaptikoen aldiberekotasuna nabar-
mentzeko gai dira, eta korrelazio tenporal horrek ekintza pre- eta postsinapti-
koen denboraren araberako plastikotasuna ahalbidetzen du [39, 40].

4. HAZKUNTZA FAKTOREAK

Hazkuntza faktoreak zelulaz kanpoko seinaleztapenerako garrantzi-
tsuak diren neuropeptido familia handi bat dira. Hala, nerbio sistema zen-
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traleko zelula aitzindari eta ama zelulen ugalketa eta desberdintze proze-
suak erregulatzeko ezinbestekoak dira [41]. Hazkuntza faktoreek zelulen 
ugalketa eta biziraupena, axoi eta dendriten hazkuntza eta birmoldaketa, 
mintzen trafikoa eta fusioa zein sinapsien sorkuntza, funtzioa eta plastiko-
tasuna sustatzen dituzte.

6. irudia. Tropomiosin kinasa B hartzailearen (TrkB) 
beheranzko seinaleztapen bideek zelulen biziraupena eta 
desberdintzapena, axoien hazkuntza eta jarduera sinaptikoa 
erregulatzen dituzten proteinen sintesia ahalbidetzen dute.
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Hainbat dira nerbio sistema zentralean aurkitzen diren hazkuntza fak-
toreak: garunetik eratorritako hazkuntza faktorea (BDNF), gliatik eratorri-
tako faktore neurotrofikoa (GDNF), hazkuntza faktore endotelial-baskularra 
(VEGF), intsulina bezalako hazkuntza faktorea (IGF) edota nerbio hazkun-
tza faktorea (NGF). Ikerketa asko egin dira helduen garunetan faktore horien 
rola zehazki ezagutzeko. Organismo helduetan, neurogenesian, plastikota-
sun sinaptikoan eta ikasketan parte hartzen dutela deskribatu da [42]. Adibi-
dez, garun-bentrikulu barneko IGFren infusioak neurogenesia areagotzen du 
arratoien hortz-bihurgunean [43]. Era berean, BDNFk plastikotasun sinapti-
koan eta hobekuntza kognitiboan funtsezko rola jokatzen du [44]. Hipokan-
potik BDNFren genea ezabatzen denean, ezagutza, oroimena eta ikasketa es-
paziala baliogabetzen dira [45]. Hazkuntza faktore horrek tropomiosin kinasa 
B hartzailea (TrkB) aktibatzen du neuronen desberdintzapena, biziraupena 
eta plastikotasun sinaptikoa eraldatzeko hainbat seinaleztapen jauziren bidez, 
hala nola ERKren, Akt-ren edo kinasa C proteinaren (PKC) bidez (6. irudia).

5. ONDORIOAK

Nerbio sistema zentraleko gaixotasun ugaritan PFCaren eta hipokanpoa-
ren estruktura edota horien arteko elkarrekintzak kaltetuta daude; Alzheimer 
gaixotasunean, Parkinson gaixotasunean, eskizofrenian eta depresioan, bes-
teak beste. Gaixotasun horietan gertatzen den disfuntzio kognitiboak gizaba-
nakoen ongizatean eta gizartean duen eragina dela eta, ahalegin nabarmenak 
egin dira ikasketaren eta oroimenaren oinarriak identifikatzeko. Artikulu ho-
netan azpimarratu den bezala, hipokanpoa eta PFCa kognizioan parte hartzen 
duten garuneko funtsezko bi eremu dira, funtzio osagarriak betetzen dituzte-
nak. Ondorioz, hipokanpoaren eta PFCaren arteko elkarrekintza ezinbestekoa 
da gertaeren ikasketa eta oroimen prozesuak behar bezala gauzatzeko. Oina-
rri molekularren artean, NMDA hartzaileen eta faktore neurotrofikoen fun-
tzioak nabarmendu dira, horien erregulazioak disfuntzio kognitiboari aurre 
egiteko itu terapeutiko gisa izan dezaketen garrantzia helarazteko asmoz.
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