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Uczenie sie a mechanizmy neuroplastycznosci

Learning and Mechanisms of Neuroplasticity

Streszczenie: Poglad o tym, ze czlowiek rodzi sie z okre$lonym potencjatem biologicznym de-
terminujacym jego zdolnosci poznawcze, ktéry moze utracié, lecz nie moze go rozwinac, daw-
no juz zostal zakwestionowany. Wspétczesne badania jednoznacznie wykazuja, ze mézg tworzy
sie i zmienia w ciagu zycia, do pdznej starosci trwa reorganizacja funkcjonalna i strukturalna
synaptycznych polaczen sieci neuronowych warunkowana zaréwno czynnikami genetycznymi,
jakisrodowiskowymi, umozliwiajaca nabywanie nowych umiejetnosci. Plastyczno$¢ mézgu ma
charakter uniwersalny, co oznacza, ze réwniez w przypadku uszkodzenia tkanki mézgowej spon-
tanicznie aktywizuja si¢ procesy naprawcze, obejmujace wszystkie poziomy w strukturze i funk-
cji centralnego uktadu nerwowego (molekularny, synaptyczny, metaboliczny, morfologiczny, fi-
zjologiczny, funkcjonalny, makrostrukturalny), wptywajac tym samym na mozliwo$ci poznaw-
cze i zachowania czlowieka. Tworzenie wlasciwych potaczen za posrednictwem aksondéw, wy-
pustek, synaps i przekaznikéw chemicznych jest procesem niezwykle zlozonym, uwarunkowa-
nym — podobnie jak neurodegeneracja — informacjami zapisanymi w DNA. Genetyczne matry-
ce moga jednak ulega¢ swoistej modyfikacji w zwiazku z indywidualna aktywnoscia czlowieka.

Stowa kluczowe: synaptogeneza; neuroplastyczno$¢; neuroadaptacja; neurokompensacja; neu-
roprotekcja; neuromodulacja
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UMYSE A MOZG - GROWNE TEORIE

Umyslowe mozliwos$ci czlowieka uwarunkowane sa dziataniem mézgu.
Tkanka mézgowa jest utworzona z komérek nerwowych (neuronéw) oraz ko-
morek glejowych (podporowych), ktére w stosunku do neuronéw spetniaja funk-
cje pomocnicze: odzywcze, izolacyjne itp. Liczba neuronéw szacowana jest na
okoto od 100 miliardéw do 1000 miliardéw’, ale dzialanie umysltu nie zalezy je-
dynie od liczby neuronéw, lecz przede wszystkim od potaczen, jakie te komor-
ki miedzy soba nawiazuja. Badacze wcigz niewiele wiedza o poznawczych i abs-
trakcyjnych procesach wykonywanych przez mézg i nadal poszukuja sposobu
na poznanie natury umystu. Prébowano wyjasnia¢ te zfozone mechanizmy za
pomoca réznych hipotez — cze$¢ z nich znalazta potwierdzenie w dos§wiadcze-
niach, cze$¢ nie.

W historii badan nad mézgowa organizacja funkeji psychicznych powstato
kilka teorii, zaleznych od aktualnie obowiazujacej orientacji metodologiczne;j.
Neurologiczne i neurofizjologiczne interpretacje mézgowych mechanizméw
funkcjonowania czlowieka oscyluja w obrebie dwdch rozwijajacych sie prawie
réwnolegle koncepcji:

- waskolokalizacyjnej (psychomorfologicznej),

- antylokalizacyjnej.

W antonimicznych nazwach tych teorii zawiera sie gléwna miedzy nimi réz-
nica: spos6b organizacji funkcji psychicznych w mézgu. Przedstawiciele kon-
cepcji waskolokalizacyjnej, bronigc stanowiska, Zze mézg jest agregatem sklada-
jacym sie z wielu anatomicznie odrebnych narzadéw regulujacych poszczegélne
funkcje, reprezentuja podejscie dos¢ mechanistyczne?. W swietle ich pogladéw

! Czlowiek przychodzi na $wiat z setkami bilionéw neuronéw. Kazdego dnia od urodzenia
traci okoto 100 tysiecy z nich. Z powodu nadmiaru neurondéw ich utrata (apoptoza) jest koniecz-
na. Na kazdym neuronie istnieja setki, a nawet tysiace synaps, tworzacych miedzy soba 13 try-
lionéw polaczen. W trakcie rozwoju nastepuje redukcja réwniez polaczen synaptycznych — to
takze wynik ,nadprodukcji” i potrzeby ,eliminacji”. Szanse na przetrwanie maja obwody najbar-
dziej skuteczne w zapewnieniu status quo dla calego organizmu. Mimo tej redukcji, wedtug lau-
reata Nagrody Nobla — Geralda Edelmana, policzenie wszystkich polaczen w o§rodkowym ukta-
dzie nerwowym zajeloby 32 miliony lat (por. G.N. Martin, Neuropsychologia, Warszawa 2001).

2 Mechanistyczne koncepcje dziatania mézgu byly bardzo atrakeyjne dla dziewietnasto-
wiecznej nauki ze wzgledu na swéj wymiar empiryczny. Ten nurt badan zostal zapoczatkowa-
ny przez wybitnego dziewietnastowiecznego neuroanatoma, Franza Josepha Galla (znanego
m.in. z tego, ze wprowadzil wazne do dzis rozréznienie miedzy istota szara i biala); nazwany byt
pierwotnie organologia. Opierajac sie na calkowicie fantastycznych przestankach, Gall zakla-
dat istnienie w mézgu odrebnych struktur, w ktérych zlokalizowane sa poszczegdlne ,zdolno-
$ci” psychiczne. Z czasem nazwe ,organologia” zastapil termin ,frenologia” (z gr. phren ‘dusza,

$wiadomos¢, rozum, uczucie, wola’; ‘nauka o umysle’) wymyslony przez Christopha Spurzheima
— asystenta i ucznia Galla. Wedlug Franza Galla w mézgu miato istnie¢ 27 osobnych osrodkéw
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poszczegdlne czesci mozgu, dzielac sie niejako na specjalizacje, pod wptywem
¢wiczen miaty mie¢ mozliwo$¢ powigkszania sig. Przedstawiciele koncepcji an-
tylokalizacyjnej (przeciwnicy lokalizacjonizmu) uwazaja natomiast, ze mézg
tworzy anatomiczna calo$¢, zas kazda wyzsza czynnosc jest funkcja owej calo-
$ci, a tylko elementarne sprawnosci sktadajace si¢ na ztozone procesy psychicz-
ne moga by¢ zlokalizowane w izolowanych obszarach mézgu®.

W atmosferze ciaglych polemik koncepcje waskolokalizacyjna i antylokali-
zacyjna dotrwaly do polowy XX wieku i zrodzity dwa podejscia w opisie neu-
robiologicznych mechanizméw ludzkiego poznania:

- koneksjonistyczne,

- funkcjonalne.

Podejscie koneksjonistyczne, cho¢ wyrosto z teorii waskolokalizacyjnej, da-
lekie jest od zalozen teorii psychomorfologicznej przyporzadkowujacej ztozone
czynnosci psychiczne danej strukturze mézgu. Koneksjonizm zaktada bowiem,
ze przebieg czynnosci i proceséw psychicznych czlowieka wiaze si¢ nie tylko
z dzialaniem osrodkéw mézgowych, ale takze potaczen miedzy nimi, dzieki kto-
rym mozliwe jest przekazywanie i przetwarzanie informacji oraz tworzenie pro-
gramow dziatania. Podejscie funkcjonalne, bedace kontynuacja koncepcji anty-
lokalizacyjnej, zaktada natomiast dynamiczna organizacje czynno$ci poznaw-
czych, ktére regulowane sa w obrebie uktadu potaczen funkcjonalnych miedzy
réznymi strukturami mézgu. Proces ten, poza determinantami biologicznymi,
wymaga udzialu czynnikéw kulturowych, przez co mézgowa organizacja funk-
¢ji psychicznych ma charakter wysoce zindywidualizowany*.

Wspélczesnie odchodzi sie¢ od teorii lokalizacyjnych — ukazujacych zwia-
zek okreslonej cze$ci mézgu z dang wlasciwoscia psychiczna. Dziatanie mézgu

zawiadujacych poszczegélnymi wlasciowosciami czlowieka, takimi jak: instynkt rozmnazania,
mito$¢ do potomstwa, przywiazanie i przyjazn, instynkt obrony samego siebie i swej wlasno-
$ci, instynkt okruciefistwa, madro$¢, poczucie posiadania i sktonno$¢ do zawlaszczania, duma
i mito$¢ do wladzy, pr6znosé, ostroznos¢ i przezorno$é¢, pamiec rzeczy i zdarzen, zmyst relacji
przestrzennych, pamie¢ ludzi, zmyst stéw, poczucie sensu wypowiadanego stowa, zmyst koloru,
zmysl zwigzkéw dzwiekowych, zmyst zwigzkéw miedzy liczbami, zmysl zjawisk mechanicznych,
zdolnos¢ dokonywania poréwnan, gtebia mysli i duch metafizyczny, poczucie humoru i sarkazm,
talent poetycki, dobro¢, dar nasladownictwa, Bég i religia, nieustepliwo$¢. Opis wlasciwosci
czlowieka mialby odbywac sie przez odkrycie ,guzéw” czaszki wytworzonych przez znajdujace
sie pod nig zwoje regulujace pewne cechy umysiu konkretnego czlowieka. Por. M. Maruszew-
ski, Afazja. Zagadnienia teorii i terapii, Warszawa 1966; M. Pachalska, Afazjologia, Warszawa
— Krakdéw 1999; J. Panasiuk, Afazja a interakcja. TEKST — metaTEKST — konTEKST, Lublin 2012.
3 A.R. Luria, Zaburzenia wyzszych czynnosci korowych wskutek ogniskowych uszkodzeri
mdzgu, Warszawa 1967.
4 LP. Pawlow, Wyklady o czynnosci mézgu, Warszawa 1952; A.R. Luria, Podstawy neuro-
psychologii, Warszawa 1976; tegoz, Problemy neuropsychologii i neurolingwistyki, Warszawa 1976.
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interpretuje sie w perspektywie teorii holistycznych i dynamicznych, przyjmu-
jac, ze mozg jest systemem integralnie ze soba wspélpracujacych elementéw
i przebiegajacych miedzy nimi proceséw, ktére determinuja biologiczng home-
ostaze organizmu i okre$laja umystowe zdolnosci czlowieka. W ostatnich la-
tach do badan nad mézgowa organizacja proceséw psychicznych zaprzegnie-
to nowe technologie — techniki neuroobrazowania, ktdre poszerzaja spectrum
mozliwosci badawczych i dostarczaja nowych danych o organizacji funkeji po-
znawczych w mézgu®. Specjalistyczna aparatura umozliwia wglad w anatomie
i fizjologie mézgu w catej dynamice jego funkcjonowania — dzieki badaniom
neuroobrazowym lepiej poznano struktury czynnos$ciowe w mdzgu i jego bio-
chemie, wciaz jednak brakuje odpowiedzi na pytanie podstawowe: jak w mé-
zgu tworzy sie umyst?

POJECIE NEUROPLASTYCZNOSCI

Moézg ma szczegdlna zdolnos¢ ciaglego rozwoju, reagowania na zmienia-
jace sie warunki i przystosowywania sie do nich. Ta cecha uktadu nerwowego
nazywana jest neuroplastyczno$cia (neural plasticicy) — dzigki niej potencjal-
ne mozliwosci czlowieka sa ogromne. Neuroplastyczno$¢ umozliwia rozwijanie
sie centralnego ukladu nerwowego mézgu pod wpltywem zmiennych uwarun-
kowan otoczenia, zapamietywanie i uczenie si¢ nowych umiejetnosci, adapta-
cje do zmian zachodzacych w $rodowisku zewnetrznym i wewnetrznym, a tak-
ze aktywizacje proceséw kompensacyjnych w wypadku schorzen neurologicz-
nych. Dzieje si¢ tak ze wzgledu na pewna wlasciwos$¢ neurondéw umozliwiajaca
zachodzenie okreslonych zmian w ukladzie nerwowym w odpowiedzi na po-
trzeby organizmu i wyzwania otaczajacej rzeczywistosci®.

>  Wielu wspétczesnych badaczy, wskazujac na potwierdzone w badaniach neuroobrazo-

wych aktywizacje poszczegélnych struktur mézgowych w trakcie wykonywania rozmaitych wyz-
szych czynno$ci psychicznych, plasuje si¢ w nurcie starych, dziewietnastowiecznych koncepcji
psychomorfologicznych, ktére zakladaty wrecz mechaniczne przyporzadkowanie poszczegdl-
nych okolic mézgu okreslonym wlasciwosciom psychicznym czlowieka. Teorie waskolokaliza-
cyjna poddano krytyce juz pod koniec XIX wieku. Dzisiejsze dane z zakresu patologii mézgo-
wej jasno dowodzg, ze brak jest $cistej korelacji miedzy okre$lonymi strukturami mézgu a czyn-
noscia psychiczna (wykazano zréznicowanie w mézgowej lokalizacji funkcji psychicznych ze
wzgledu na ple¢, rodzaj i stopien lateralizacji, a nawet wyksztalcenie). Wydaje sie, ze tak popu-
larna ostatnio metoda poszukiwania neuroanatomicznych korelatéw funkcji umystu, oparta na
technikach neuroobrazowania, siega do archaicznych juz i podwazonych koncepcji opisu dzia-
tania ludzkiego mézgu.

®  Dojrzewanie neuronéw trwa znaczna czesc zycia. Podczas rozwoju czlowieka, od fazy em-
brionu do wieku dorostego, neurony rosna oraz wyksztalcaja drzewa dendrytyczne i kolaterale
aksonu. Wczesne dziecinistwo jest faza dynamicznego dojrzewania komoérek w korze. Z czasem
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Podstawa badan nad procesami neuroplastycznosci jest teza, ze wlasciwo-
$cig uktadu nerwowego jest zdolno$¢ do funkcjonalnych i strukturalnych zmian
w polaczeniach neuronalnych pod wptywem do$wiadczen w sferze fizycznej,
psychicznej i spotecznej. Codzienna aktywnos¢, nauka i trening maja ogromny
wplyw na sprawno$¢ mézgu.

Sprzezenia zwrotne
Zmiany w strukturze i funkcji Zmiany behawioralne jako
mozgu jako skutek reakcji konsekwencja reakcji
przystosowawczych neuroprzystosowawczych
‘ : Czynnosci:
Zdolnosé: 1. Tworzenie nowych
Adaptacja polaczen i ich
wzmacnianie (LTP)
2. Modyfikacje istniejacych
potaczen
Cel: Procesy: C/
Optymalizacja relacji Reorganizacja -

organizm — otoczenie

(homeostaza) ,

Rys. 1. Plastyczno$¢ zdrowego mézgu
Zrédlo: opracowanie wiasne, zmodyfikowane na podstawie: A. Herzyk, Wprowadzenie do neu-
ropsychologii klinicznej, Warszawa 2005.

Tworzenie wlasciwych potaczen za posrednictwem aksondéw, wypustek, sy-
naps i przekaznikéw chemicznych jest procesem niezwykle ztozonym, trwaja-
cym z rézng intensywnoscia przez cale zycie. Jego przebieg determinuja informa-
cje zapisane w DNA. Genetyczne predyspozycje sa jednak wciaz modyfikowane
w wyniku do$wiadczen, a przez to mézg mozna ksztaltowac w ciggu catego zy-
cia. Wiele nowo powstalych komoérek nerwowych (40-80% neuronéw w pierw-
szych siedmiu miesiacach zycia) ulega apoptozie, czyli zaprogramowanej i nie-
odwracalnej autodestrukcji (pruning). Elementy neuronéw (np. mitochondria
zamkniete w ciatkach apoptycznych) sa usuwane przez makrofagi lub wchla-
niane przez sasiednie komoérki. Przebieg apoptozy uzalezniony jest zaréwno od
czynnikéw genetycznych, jak i epigenetycznych (np. sygnaléw dochodzacych ze

prawie wszystkie aksony w osrodkowym ukladzie nerwowym pokrywa izolacyjna ostonka mie-
linowa. Mielina, zbudowana w okolo 80% z lipidéw i w okoto 20% z bialek, chroni akson i wspo-
maga przesylanie impulséw elektrycznych. Ostonka mielinowa jest segmentowana, miedzy seg-
mentami wystepuja male wolne przestrzenie, zwane weztami Ranviera, dzieki ktérym impulsy
nerwowe sg szybciej przewodzone. Por. ].D. Fix, Neuroanatomia, Wroctaw 1997.
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srodowiska zewnetrznego). Nadprodukcja neuronéw jest konieczna, aby struk-
tury docelowe pozyskaty odpowiednia liczbe potaczen synaptycznych; obumie-
raja te, ktére nie moga wytworzy¢ potaczen aktywnych funkcjonalnie’.

HISTORIA BADAN NAD NEUROPLASTYCZNOSCIA

Zjawisko neuroplastyczno$ci odkryto dopiero w polowie XX wieku. Wcze-
$niejsze badania, prowadzone m.in przez Santiago Ramoény Cajal, dowodzily, ze
u 0s6éb dorostych szlaki nerwowe sg ustalone i niezmienne, a neurony, ktére ule-
gly uszkodzeniu, nie sa zdolne do regeneracji. Pierwsze argumenty przeciwko
teorii o niezdolno$ci uszkodzonego mézgu do samonaprawy zamiescil w swo-
jej pracy Organization of Conditioned Reflexes polski neurofizjolog, Jerzy Ko-
norski, wprowadzajac pojecie plastycznosci i pobudliwo$ci komérek nerwowych
na okreslenie trwalych przeksztalcenn w ukladach neuronalnych, a zmiany po-
wstale na skutek tych przeksztalcen nazywajac zmianami plastycznymi®. Spo-
strzezenia te nie byly zaakceptowane przez srodowiska naukowe dopéty, dopo-
ki Geoffrey Raisman w roku 1969 nie udowodnit empirycznie za pomoca zdje¢
z mikroskopu elektronowego, ze uszkodzenie mézgu w obszarze struktur hi-
pokampa prowadzi do powstawania nowych synaps. Instrumentalnie wykaza-
no, ze jednostronne uszkodzenie mézgu powodowato eliminacje synaps two-
rzonych przez degenerujace aksony i powstawanie nowych polaczen. Wiele in-
nych badan prowadzonych przed i po tym odkryciu potwierdzato teorie o pla-
styczno$ci mozgu.

Donald Hebb w 1949 roku dowiédl, ze ksztaltowanie mézgu przez naby-
wanie nowych wiadomosci wiaze sie ze zmianami zachodzacymi w komérkach
nerwowych. Zmiany te dotycza polaczen na poziomie synapsy. Jesli kilka komo-
rek nerwowych otrzymuje bodziec w tym samym czasie, wytwarzaja sie ,po-
tencjaly czynnosciowe”, co prowadzi do pojawienia si¢ wigkszej liczby potaczen
synaptycznych, gdyz ,pobudzone neurony razem przewodza bodzce™. Wspol-
cze$nie wiadomo, ze ta nowa formacja synaptyczna jest tworzona dzieki dlugo-

trwalemu wzmocnieniu synaptycznemu (long term potentiation — LTP), za po-

7 Nekroza, w odréznieniu od programowanej $mierci komérki (apoptozy), jest procesem
biernym i patologicznym. Nastepuje pod wplywem czynnikéw mechanicznych, chemicznych
i biologicznych (np. niska lub wysoka temperatura, promieniowanie UV i g, toksyny bakteryjne
itp.). Aby doszlo do nekrozy, czas dzialania i natezenie szkodliwych czynnikéw musi przekro-
czy¢ prég odpornosci komérek. W wyniku zmian we wnetrzu komérki blona komérkowa roz-
rywa sie i zawarto$¢ komoérki wyplywa do przestrzeni miedzykomérkowej, wywolujac grozny
dla organizmu stan zapalny.

8 7. Konorski, Integracyjna dziatalnosé mézgu, Warszawa 1969.

°  D.O. Hebb, The Organization of Behaviour: A Neuropsychological Theory, New York 1949.
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moca ktérego po stymulacji wzrasta sila neuronalnej odpowiedzi. Jesli wzrost
odpowiedzi (,wzmacnianie dziatania”) jest dlugotrwaty, zachodza dtugotrwate
zmiany warunkujace uczenie sie. Wzmacnianie dziatania jest specyficzne, co
oznacza, ze kiedy komdrka A komunikuje sie z komérka B (dendryt z dendry-
tem), do wzmocnienia dochodzi tylko na tych szczegélnych wypustkach, a nie
na wszystkich pochodzacych od danej komérki nerwowej. To powoduje, ze prze-
kazywanie informacji miedzy komérkami jest raczej procesem dobrze zestro-
jonym i szczegdtowym niz uogdlnionym. Inna istotna cecha komérek podlega-
jacych dlugotrwatemu wzmocnieniu jest ich wspétdziatanie. Oznacza to, ze je-
§li komoérka A i komdrka B otrzymuja informacje od komérki C w tym samym
czasie, to dochodzi do aktywizacji w obu komoérkach — zostaja one ze soba po-
wiazane. Obecnie uwaza sie, ze zdolno$¢ kojarzenia na poziomie czasteczek
i neurotransmiteréw stanowi fizjologiczna podstawe koncepcji plastycznosci
wedlug Hebba®.

Od lat 70. XX wieku nastapil intensywny rozwéj badan podstawowych w za-
kresie odnowy neuronalnej i mozliwosci wykorzystania tego zjawiska w prakty-
ce klinicznej. W kwietniu 2009 roku w Pekinie deklaracja Miedzynarodowego
Towarzystwa Neurorestaurologicznego (International Association of Neurore-
storatology — IANR) neurorestaurologie ogloszono odrebna dyscypling nauki
o ukladzie nerwowym, wskazujac jako przedmiot jej badan odnowe i naprawe
uszkodzen neurologicznych przez mechanizmy neuroplastycznos$ci, neuropro-
tekcji i neuromodulacji w przypadku urazéw, udaréw, zespoléw neurodegene-
racyjnych, demielinizacyjnych, zaburzen ruchowych i czuciowych o podlozu
neurologicznym, béléw neuropatycznych, uszkodzen neurologicznych powo-
dowanych przez czynniki fizyczne, chemiczne, immunologiczne oraz wrodzo-
nych lub nabytych zaburzen rozwojowych, jak réwniez innych uszkodzert OUN.
Neurorestaurologiczne postepowanie lecznicze obejmuje obecnie transplanta-
cje tkanek, komorek, biomateriatéw, produktéw inzynierii tkankowej, oddzia-
tywanie elektromagnetyczne, terapie farmakologiczne oraz ich kombinacje pro-
wadzace do poprawy funkcjonowania uktadu nerwowego.

Neurogeneza pelni szczegélna role w mézgu uszkodzonym'. W zwigz-

ku z powstatym uszkodzeniem i/lub funkcjonalna inaktywacja okreslonych

10 M. Makara-Studziriska, A. Grzywa, B. Spila, Plastycznos¢ mézgu, ,Polski Merkuriusz
Lekarski” 2012, t. 32, nr 191, s. 345-348.

11" Por, R. Pogorzelski, W. Drozdowski, Neuroplastycznosé — wspétczesne koncepcje i czyn-
niki modulujgce, ,Aktualnosci Neurologiczne” 2001, t. 1, nr 2, s. 139-145; S. Goldman, E. Plum,
Compensatory regeneration of the damaged adult human brain: neuroplasticity in a clinical
perspective, “Advances in Neurology” 1997, No. 73, s. 99-108; F.H. Gage, G. Kempermann,
T.D. Palmer, D.A. Peterson, J. Ray, Multipotent progenitor cells in the adult dentate gyrus, “Jo-
urnal Neurobiology” 1998, No. 36 (2), s. 249-266; P.S. Eriksson, E. Perfilieva, T. Bjork-Eriksson,
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struktur mézgowych nastepuje uruchomienie spontanicznych zmian napraw-
czych (neurokompensacyjnych), majacych na celu ponowna reintegracje funk-
¢ji mézgowych. Chociaz uszkodzenie ciala komérki nerwowej (perikarionu) nie-
odwracalnie prowadzi do jej obumarcia i powoduje dlugotrwatla utrate funkcji,
a przeciecie aksonu (aksotomia) moze skutkowac¢ obumarciem aksonu, to jed-
nak moze tez nastapic regeneracja, odtworzenie potaczen miedzyneuronalnych
i w konsekwencji przywrdcenie przekaznictwa synaptycznego. Zdolnos$¢ do roz-
rastania i rozgaleziania sie proksymalnego odcinka przecietego aksonu (spro-
uting) umozliwia synaptogeneze i odtworzenie uszkodzonych potaczen miedzy
neuronami wedtug trzech mechanizméw:

- rozrastania sie¢ rozgalezien na koncu proksymalnym,

- rozrastania sie zakonczen nieuszkodzonych aksondéw i tworzenia kolate-
rali zajmujacych wolne miejsca po obumartych dystalnych odcinkach aksonéw
(collateral sprouting), co moze spowodowac badz skuteczna kompensacje funk-
cji uszkodzonej okolicy, badz utworzenie nieprawidlowych polaczen miedzy-
neuronalnych, powodujacych negatywne skutki funkcjonalne (zachodzi w sy-
tuacji niecatkowitego przeciecia drég aksonalnych),

- tworzenia polaczen synaptycznych przez regenerujace sie proksymalne
odcinki aksonu na neuronach nieuszkodzonej drogi nerwowej (proximal spro-
uting), a w efekcie utworzenia obfitej sieci rozgalezien, z ktérych czes¢ wytwa-
rza funkcjonalnie trwatle potaczenia miedzyneuronalne (zachodzi w sytuacji,
gdy dana okolica mézgu jest unerwiana przez dwie sgsiadujace drogi nerwowe)'.

W miejscu uszkodzenia zmienia si¢ gesto$¢ potaczen neuronalnych, a w ob-
szarze sasiednim, na zasadzie kompensacyjnej reorganizacji, powstaja systemy
wieloneuronalne, tworzace podstawy do regeneracji czynnosci realizowanej do-
tad przez okolice uszkodzona.

Terapia oraz samousprawnianie moga wywolywac te niezwykle korzyst-
ne zjawiska, a nastepnie je ukierunkowywac i intensyfikowac. Jest to typ neu-
roplastyczno$ci adaptacyjnej, na ktéra wplywaja czynniki biochemiczne, takie
jak adrenalina, amfetamina, acetylocholina, oddziatywania rehabilitacyjne (ki-
nezyterapia) oraz czynniki zewnetrzne (niespecyficzne), do ktérych zalicza sie
dzialania srodowiskowe i behawioralne. Wtasnie rodzaj codziennej aktywnosci
moze w znaczacym stopniu wptywaé na modyfikacje systeméw wieloneuronal-
nych przez zwigkszanie liczby rozgatezien dendrytycznych i zageszczanie ob-
szarOéw synaptycznych'. Wszystkie te mechanizmy wymagaja systematycznej

A.M. Alborn, C. Nordborg, D.A. Peterson, F.H. Gag, Neurogenesis in the adult human hippo-
campus, “Nature Medicine” 1998, No. 4, s. 1513-1517.
12 R. Kinalski, Neurofizjologia kliniczna dla neurorehabilitacji, Wroctaw 2008.

13 A. Radajewska, Rola zjawiska plastycznosci mozgu w procesie usprawniania pacjentéw
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i ukierunkowanej stymulacji, w innym przypadku moga tworzy¢ lub uaktyw-
nia¢ niewlasciwe polaczenia sieci neuronalnych, zaburzajac dodatkowo i tak nie-
sprawne przewodzenie bodzcéw w uszkodzonych obszarach mézgu'.
Procesy kompensacyjne w mézgu uszkodzonym moga doprowadzi¢ do po-

wstania trzech rodzajéw zmian:

- efekt: poglebianie si¢ zaburzen i chaos systemu w kierunku zagrozenia
jego przezycia,

- efekt: ponowna reintegracja struktury i funkcji w mézgu w kierunku przy-
stosowania si¢ do nowych trudnych warunkéw wewnetrznych,

- efekt: zmiany behawioralne trwale i dynamiczne, tworzace obraz funkcjo-
nowania pacjenta z uszkodzeniem maézgu'.

Sprzezenia zwrotne

i -

Zmiany w strukturze i funkcji Zmiany behawioralne jako
mozgu jako skutek reakcji konsekwencja reakcji
przystosowawczych mumprzysmsowawczych
Czynnosci:
Zdolnos¢: 1. Kompensacyjne:
Adaptacja a)regeneracja polaczen,
b)substytucja,
c)reorganizacja.

2. Dezintegracyjne:
a)nekroza neuronéw (wtérna

ekscytotoksycznosc),
Cel b)zmiany zwyrodnieniowe po
el: Y
Powrét do stanu aksotomii.
przedchorobowego Procesy:
(homeostaza)

Reorganizacja

Rys. 2. Plastyczno$¢ uszkodzonego mézgu
Zrédto: opracowanie wlasne, zmodyfikowane na podstawie: A. Herzyk, Wprowadzenie do neuropsy-
chologii klinicznej, Warszawa 2005.

Efekty neuroplastycznosci zaleza przede wszystkim od czynnikéw klinicz-
nych, ale tez od wieku, intelektu i wyksztalcenia chorego. Wiadomo, ze u dzie-
ci procesy naprawcze mozgu sa najszybsze i najwieksze. Z uplywem lat spada
liczba komérek nerwowych, systeméw neuronalnych i receptoréw zapewniajg-
cych optymalne funkcjonowanie mézgu, tacznie ze zdolnos$ciami poznawczymi.

z porazeniem potowiczym po udarze mozgu, ,Zeszyty Metodyczno-Naukowe AWF w Katowi-
cach” 2013, nr 21, s. 159-166.

4 5. Nowak, W. Nowak, Neurorehabilitacja. Psychoneurorehabilitacja, ,Studia Medyczne
Akademii Swietokrzyskiej” 2004, t. 2, s. 219-224.

15 A. Herzyk, Wprowadzenie do neuropsychologii klinicznej, Warszawa 2005.
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U os6b inteligentnych, wyksztalconych, istnieje jednak tzw. rezerwa poznaw-
cza mézgu, ktéra moze mie¢ pozytywny wplyw na dynamike zdrowienia oséb
z uszkodzeniami mézgu oraz wplywac na spowolnienie i ztagodzenie proceséw
neurodegeneracyjnych. Istotne sa réwniez czynniki osobnicze. Dzieje ludzko-
$ci dostarczaja przykladéw na to, ze dziela genialne powstawaly takze w pdz-
nych latach zycia. Znane jest od dawna powiedzenie, ze ¢wiczenie pamieci, in-
telektu na co dziert ma duze znaczenie nie tylko w funkcjonowaniu zdrowego
czlowieka, ale tez wspomaga procesy reparacyjne w przypadkach uszkodzen
moézgu'®. Ma tutaj zastosowanie zasada, ze to, co nie jest uzywane, zanika, a to,
czego uzywa sie, ulega wzmocnieniu i rozbudowie". Zdolnos¢ mézgu do rege-
neracji jest co prawda znikoma w poréwnaniu z innymi tkankami organizmu,
lecz dzigki procesowi kompensacyjnej neuroplastyczno$ci mozliwe jest odtwo-
rzenie zaburzonych funkeji przez przebudowe mézgowej organizacji faricucha
funkcjonalnego i skompensowanie zaburzen czynnosci poznawczych wywota-
nych uszkodzeniem.

Poszukujac w strukturze mézgu cech, ktére moga decydowac o szczegol-
nych zdolno$ciach czlowieka, grupa uczonych poddata po§miertnemu badaniu
mozg Alberta Einsteina, poréwnujac go z mdzgami czterech innych oséb, kto-
re zmarly w tym samym wieku, co Einstein. Stwierdzono dwie istotne réznice
w cytoarchitekturze badanych mézgéw. W mézgu genialnego uczonego licz-
ne byly wieksze bantkowate zakonczenia miedzyblaszkowe, szczegélnie w oko-
licy potylicznej, oraz siatkowate zbiory astrogleju zlokalizowane w blaszkach
powierzchownych (m.in. w 39 polu Brodmanna), co moze decydowa¢ o wiek-
szym potencjale funkcjonowania kanatéw glejowych i receptordéw, a przez to
o wiekszej zdolnosci do przetwarzania informacji w pamieci dlugoterminowej
oraz informacji docierajacych z otoczenia. Ponadto w mézgu Einsteina stwier-
dzono wyzszy stosunek komérek glejowych do neuronéw w korze plata ciemie-
niowego lewej pdtkuli mézgu. Do astrogliogenezy prowadzi koncentracja i po-
$wiecanie czemus duzej uwagi; im wieksza liczbe astrocytéw kto$ posiada, tym
bardziej wydajne jest jego myslenie. Astrocyty sa jedynymi komérkami mézgu
posiadajacymi zdolno$¢ taczenia si¢ z naczyniami krwiono$nymi, ktére z kolei

16 5. Nowak, W. Nowak, dz. cyt.

17" Znane sa przypadki ludzi z pracujaca tylko jedna pétkula mézgowa. Wtedy jej funkcje
przejmuje druga, aktywna pétkula, co wcale nie jest rzadkim zjawiskiem. Mozna nie mie¢ nawet
80% mozgu i funkcjonowac¢ dos¢ sprawnie. Na potwierdzenie przytacza si¢ znana z literatury
fachowej historie Anglika, ktéry umarl w wieku 26 lat, a wigkszo$¢ mézgoczaszki tego mezczy-
zny zajmowal olbrzymi wodniak powodujacy wzrost ci$nienia §rédczaszkowego. Pomimo tego
mezczyzna zaczal robi¢ doktorat. Jego przyklad pokazuje, ze dzialanie ludzkiego mézgu odbie-
ga od opracowanych modeli naukowych. Por. A.Z. Wrébel, S. Kasicki, Zobaczyc mysl. Badania
czynnosci mozgu, ,Zeszyty Problemowe Kosmosu” 1997, nr 46 (3).
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przez krew umozliwiaja im dostarczanie substancji odzywczych do mézgu. Stad
whniosek, Ze astroglej moze by¢ podlozem plastycznosci mézgu'®.

Plastyczno$¢ mézgu ma charakter uniwersalny, gdyz oznacza, ze czynnosci
samonaprawcze zachodza w kazdym przypadku zmian patogennych, obejmu-
je wszystkie poziomy w strukturze i funkcji CUN (molekularny, synaptyczny,
metaboliczny, morfologiczny, fizjologiczny, funkcjonalny, makrostrukturalny)
oraz poziom behawioralny. Zmiany neuroadaptacyjne zaleza zaréwno od samo-
istnej regeneracji, jak i mobilnych warunkéw srodowiskowych, przez co zwiek-
szaja sie szanse na przetrwanie i zdrowienie uszkodzonego mézgu®. Zachodza
zmiany w procesach adaptacyjnych, ktére przybieraja posta¢ aktywnosci kom-
pensacyjnej majacej miejsce na réznych poziomach i stuzacej redukcji skutkéw
uszkodzen, stad neuroplastyczno$¢ moézgu pod wplywem treningu ma ogrom-
ne znaczenie w praktyce klinicznej, terapii logopedycznej i edukacji.

MECHANIZMY NEUROPLASTYCZNOSCI

Mechanizm samoistnej poprawy stanu funkcjonalnego polega gltéwnie na
wytwarzaniu si¢ nowych polaczen wieloneuronalnych oraz na wymuszonym
przeciazeniu istniejacych neuronéw. Przyjmuje si¢ istnienie zjawisk napraw-
czych, zwanych restytucja i kompensacja. W pierwszym przypadku dochodzi do
wzmozenia neuroplastycznosci uszkodzonego obszaru mézgu i poprawy klinicz-
nej, natomiast w drugim konieczne jest wspomaganie przez inny ukfad kompen-
sacyjny, wplywajacy korzystnie na odlegle obszary uszkodzen, co znajduje od-
zwierciedlenie w niektdérych procesach chorobowych, w tym zwyrodnieniowych.

Zjawisko to ma jednak okreslone granice wydolnos$ci. Neuroplastycznosé
zalezy od dwdch istotnych czynnikéw:

- okresow krytycznych,

- rodzaju aktywnos$ci®.

Dojrzewanie mézgu w ontogenezie nastepuje przez wywolanie plastycz-
nych zmian rozwojowych w osrodkowym uktadzie nerwowym. Mozliwe jest
tylko przez dziatanie konkretnych bodzcéw w §cisle okreslonym czasie, tzw.
okresie krytycznym dla danej funkgcji. Jezeli nie pojawi sie¢ dany rodzaj stymu-
lacji mézgu w pewnym etapie rozwoju, wéwczas potencjalne mozliwo$ci mézgu

18 J.A. Colombo, H.D. Reisin, J.J. Miguel-Hidalgo, G. Rajkowska, Cerebral cortex astro-
glia and the brain of a genius: A propos of A. Einstein’s, “Brain Research Reviews” 2008, No. 52,
s. 257-263.

19 M. Gut, Zmiany plastyczne w zdrowym i chorym mézgu, ,Kosmos” 2007, nr 1-2, s. 6374

20 D.H. Hubel, T.N. Wiesel, Early exploration of the visual cortex, “Neuron” 1998, Vol. 20,
No. 3, DOL: https://doi.org/10.1016/S0896-6273(00)80984-8, s. 401-402.
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w okreslonym zakresie moga zosta¢ utracone lub znacznie ograniczone. Prze-
trwanie nowo powstalych polaczen wynika z jego funkcjonalnej aktywnosci,
stad istotny wplyw na plastycznos¢ OUN ma stymulowanie mézgu w czasie
jego rozwoju przez dobér okreslonych form aktywnosci. Zasada okresu krytycz-
nego odnosi sie do rozwoju funkcji wzrokowych, stuchowych, dotykowych, ale
réwniez do rozwoju wyzszych czynnosci poznawczych, w tym zdolnosci jezy-
kowych. Przyjmuje sie¢, ze okresem krytycznym dla pelnego opanowania jezy-
ka jest 14. r.z. Szczegdélne mozliwosci plastycznej regeneracji polaczenn ma mlo-
dy mézg. W okresie jego dojrzewania nawet glebokie zaburzenia jego funkcji na
skutek rozlegltego uszkodzenia — zaréwno wyspecjalizowanych osrodkéw koro-
wych, jak i struktur podkorowych — moga zosta¢ skompensowane*. Zdolnos¢
mlodego mézgu do zmian w schematach polaczen nalezy wigza¢ z duza w tym
okresie zycia labilnoscia cytoszkieletu oraz dynamika wzrostu i rozgaleziania sie
aksondéw i dendrytéw. Utworzone polaczenia moga ulega¢ modyfikacji w zwigz-
ku z rodzajem aktywacji drég nerwowych przez naplywajace z otoczenia bodzce.

Jeszcze na poczatku lat 80. XX wieku wiekszo$¢ badaczy uktadu nerwowego
uwazala, ze po zakonczeniu okresu krytycznego, kiedy ustang zmiany rozwojo-
we, wlasnosci potaczen nerwowych pozostaja ustalone i niezmienne. Badania
eksperymentalne dowiodly jednak istnienia zadziwiajacych zdolnosci dojrzalego
ukladu nerwowego do ulegania dalszej funkcjonalnej reorganizacji, np. w zwiaz-
ku z amputacjg, utrata wzroku czy uszkodzeniem mézgu. W tych przypadkach
mozliwo$¢ odbudowy funkcjonalnych potaczen neuronalnych wiaze sie ze spe-
cyficzna stymulacja. Badania z wykorzystaniem przezczaszkowej stymulacji ma-
gnetycznej wykazaly, ze podczas uczenia sie (np. alfabetu Braille’a) korowa re-
prezentacja dla palcéw u niewidomych sie rozszerza. Uczenie sie jest wiec for-
ma neuroplastycznosci zaleznej od do§wiadczenia. Taka plastyczno$¢ ,zalezna
od uzywania” (use-dependent plasticity) powoduje, ze u zdrowego czlowieka
neuronalne zwiazki i mapy korowe s ciagle modelowane®*. W rehabilitacji oséb
z uszkodzeniami mézgu konieczny jest nieustanny trening wplywajacy na po-
budzenie aktywnosci neuronéw. Przez stymulacje i doswiadczenie uszkodzo-
ny moézg ,rzezbi si¢” na nowo.

Drugi czynnik wiaze sie z rodzajem stymulacji. Zmiany w mézgu moga by¢
powodowane przez oddzialywanie wplywéw psychologicznych lub biologicz-
nych i sSrodowiskowych. Na podstawowym poziomie moze zmieniac si¢ usta-
wienie komoérek. Na poziomach wyzszych na dendrytach moga rozrastac sie

2 M. Musso, C. Weiller, S. Kiebel, S.P. Muller, P. Bulau, M. Rinjtjes, Training-induced brain
plasticity, “Brain” 1999, No. 122, s. 1781-1790.
22 M. Makara-Studzinska, A. Grzywa, B. Spila, dz. cyt.
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kolejne rozgatezienia, moga sie¢ formowac synapsy, a koncentracja chemicznych
przekaznikéw moze wzrasta¢ lub male¢. Wtasnosci neuronu determinowane
sa zaréwno przez jego polozenie i efektywne potaczenia, jakie tworzy z innymi
neuronami, jak i przez syntetyzowane przez niego biatka oraz wydzielane neu-
roprzekazniki. Tworzac odpowiednie potaczenia, neurony wysylaja w okreslo-
nym kierunku swoje aksony — ten proces moze by¢ zaprogramowany genetycz-
nie lub uwarunkowany aktywnoscia substancji chemotropowych, ktére moga
przyciagac rosnace aksony.

Wymiana informacji miedzy neuronami odbywa sie przez synapsy. W za-
leznosci od rodzaju neurotransmitera (substancji chemicznej posredniczacej
w przekazywaniu pobudzenia) wyrdznia sie synapsy pobudzajace i hamujace.
Neuroprzekazniki sa substancjami uwalnianymi pod wptywem bodzca z neu-
rondéw presynaptycznych, prowadza one do pobudzenia neuronu postsynap-
tycznego. Dotychczas opisano jedynie cze$¢ neurotransmiteréw: acetylocho-
ling, dopamine, noradrenaline, serotonine, peptydy opioidowe (endorfiny, en-
kefaliny, dynrofiny), neuropeptydy nieopioidowe (substancja P, somatostatyna),
aminokwasy hamujace (GABA i glicyna) i pobudzajace (glutaminian, aspara-
ginian), a takze tlenek azotu. Ich wzajemne oddzialywanie zapewnia wlasciwa
réwnowage biochemiczna mézgu, stuzaca prawidlowej, szybkiej i skutecznej ko-
munikacji miedzy neuronami®.

Wydzielanie i synteza neuroprzekaznikéw moga by¢ w pewnych okresach
rozwoju regulowane przez aktywnosc¢ elektryczna neuronéw. Kazdy neuron
otrzymuje okofo 80% impulséw z lokalnych obwodéw pobudzajacych; pojawie-
nie si¢ rozpoznawalnego sygnalu powoduje podniesienie aktywnosci neuronéw
od spoczynkowej (kilka Hz) do okofo 20 Hz**. Nowo skonstruowana sie¢, dzia-
tajaca spontanicznie i dodatkowo pobudzana z zewnatrz impulsami dochodza-
cymi z dlugich aksonéw komoérek piramidowych, ma ogromny wptyw na pobu-
dzenie nieaktywnych neuronéw w ,strefie pélcienia” (w przypadku uszkodzen
mozgu) lub przejecie funkeji przez sasiednie neurony, a tym samym powieksze-
nie reprezentacji kory mézgowej dla okreslonej czynnosci. Mozna wiec przyjac,
ze wplyw bodzcéw ze srodowiska zewnetrznego jest konieczny w procesie po-
budzania mézgu do uczenia sie, a w przypadku uszkodzonego mézgu — do sa-
monaprawy.

Bodzce docierajace do organizmu moga w neuronach lub synapsach powo-
dowac¢ dwa typy zmian:

23 1.D. Fix, dz. cyt.
24 . Duch, Swiadomosé i dynamiczne modele dziatania mézgu, ,Neurologia i Neurochi-
rurgia Polska” 2000, nr 34 (50) (Supl. 2), s. 69—84.
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- przejsciowe zmiany pobudzeniowe (obligatoryjne),

- dlugo utrzymujace si¢ zmiany plastyczne, ktdre sa podstawa ucze-
nia sie (fakultatywne)®.

Wzmocnienie polaczenia miedzyneuronalnego moze zachodzi¢ w wyniku
zwigkszenia liczby synaps miedzy neuronami lub na skutek wzmozenia wydaj-
nosci istniejacych juz synaps przez dziatanie jednego z nastepujacych mecha-
nizmoéw:

- funkcjonalnego, ktéry polega na wyeliminowaniu czynnikéw hamuja-
cych przewodnictwo synaptyczne,

- biochemicznego, ktdéry polega na zwigkszeniu ilo$ci neurotransmite-
réw, liczebnosci i powinowactwa receptoréw oraz ostabieniu tempa usuwania
neuromodulatoréw ze szczeliny synaptycznej,

- dystrybucyjnego, ktdéry polega na zmianie polozenia synaps na neu-
ronach postsynaptycznych,

- strukturalnego, ktéry polega na zmianie ksztattu i wielkosci réznych
czesci polaczenia synaptycznego.

Zmiany dystrybucyjne i strukturalne doprowadzaja do trwatych przeksztalcen
OUN, zachodzacych w obrebie aksondw, synaps i dendrytéw. Uczenie si¢ indu-
kuje synaptogeneze, natomiast zapominanie wiaze sie¢ z redukcja liczby synaps®.

RODZAJE NEUROPLASTYCZNOSCI

Poglad, ze czlowiek rodzi sie z okreslonym potencjalem, ktéry moze utracic,
lecz nie moze go rozwinaé, dawno juz zostat obalony. Mézg tworzy sig i zmie-
nia przez cale zycie; od momentu poczecia do pdznej staroéci trwa reorgani-
zacja funkcjonalna i strukturalna synaptycznych potaczen sieci neuronowych
powodowana zaréwno czynnikami genetycznymi, jak i Srodowiskowymi. Ze
wzgledu na mechanizm aktywizujacy procesy plastycznosci w mdzgu wyré6z-
nia sie sze$¢ jej typow:

1. Plastyczno$¢ rozwojowa — zdolno$¢é rozwijajacego sie mézgu do two-
rzenia wielu nowych polaczen nerwowych w zwiazku z przyswajaniem réznych
umiejetnosci (np. opanowywania umiejetnosci chodzenia, rozwojem mowy itd.),
co zapewnia dostosowanie si¢ mlodego organizmu do $rodowiska w wyniku inte-
rakeji z nim. Wplyw na dynamiczne procesy neuroplastyczne w wieku rozwojo-
wym ma ekspresja okreslonych genéw i wlasciwy poziom pobudzania neuronéw
przez bodzZce otoczenia. Najwazniejsza cecha rozwojowej neuroplastycznosci jest

25
26

J. Konorski, dz. cyt.
M. Makara-Studziniska, A. Grzywa, B. Spila, dz. cyt.
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zjawisko nadprodukcji oraz obumierania komérek nerwowych (apoptoza), a wraz
z nim zanikanie niewykorzystywanych funkcjonalnie potaczen synaptycznych.

2.Plastycznos$¢ kompensacyjna (pouszkodzeniowa) — zdolnos¢
uszkodzonego mézgu dziecka lub dorostego do tworzenia nowej sieci potaczen
nerwowych, w wyniku czego nastepuje przejecie funkcji uszkodzonej tkanki
nerwowej przez inng nieuszkodzona strukture, a w konsekwencji odzyskanie
okreslonych sprawnosci (np. rozumienia lub tworzenia wypowiedzi). W wyni-
ku uszkodzenia ukladu nerwowego w mézgu zachodza jednoczesnie dwa an-
tagonistyczne procesy: dezintegracji polaczen na skutek zmian zwyrodnienio-
wych oraz kompensacji na skutek neuroplastycznosci, ktéra moze nastgpowac
bezposrednio po uszkodzeniu, ale tez w okresie odleglym od zachorowania.

3.Plastycznos$¢ wywolana wzmozonym doswiadczeniem — zdol-
no$¢ zdrowego lub uszkodzonego mézgu do przeksztalcania sie pod wptywem
wzmozonego do$wiadczenia czuciowego lub ruchowego, w wyniku ktérych okre-
slone szlaki neuronalne sa wzmacniane przez ciagle powtérzenia.

4.Plastyczno$¢ zwiazana z uczeniem sie i pamiecia — zdolnos¢
zdrowego lub uszkodzonego mézgu do tworzenia nowych $ciezek neuronal-
nych w wyniku powtarzania czynnosci i utrwalanie ich w pamieci; reakcje or-
ganizmu na zachodzgce w otoczeniu zmiany ksztaltuja si¢ wraz z nabywanym
w zyciu osobniczym do$wiadczeniem i warunkuja zdolno$¢ uczenia si¢ i zapa-
mietywania.

5.Plastyczno$¢ wystepujaca przy powstawaniu uzaleznien — ewo-
lucyjna zdolno$¢ organizmu do powielania zyskownych czynnosci, kiedy w wy-
niku pobudzenia w uktadzie dopaminergicznym (nagrody) powstaja nowe drogi
neuronalne i nastepuje utrwalenie pewnego zachowania; substancje powoduja-
ce uzaleznienia s3 neuroprzekaznikami (np. kofeina, nikotyna), ich pojawienie
sie wzmacnia polaczenia synaptyczne.

6. Plastycznos$¢ patologiczna — wystepuje np. przy epileptogenezie, bélu
neuropatycznym itp.

U podstaw wszystkich wymienionych rodzajéw neuroplastycznosci lezy
zmiana sily i liczby potaczen miedzyneuronalnych. Istnieja jednak pewne ogra-
niczenia kompensacji u 0séb z uszkodzeniami mézgu; sa one zwiazane z réw-
noczesnym wystepowaniem antagonistycznego procesu — dezintegracji. Po-
nadto cecha neuroplastyczno$ci wspdlistnieje z cecha specjalizacji struktural-
nej i funkcjonalnej struktur mézgowch, a ich role sa niekompatybilne. Najbar-
dziej ztozone w rozwoju filo- i ontogenetycznym funkcje maja bardziej ztozona
specjalizacje i natrafiaja na wieksze ograniczenia plastyczno$ci®.

% A.Herzyk, dz. cyt.
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Funkcjonalne mozliwos$ci ludzkiego mézgu rozwijaja sie od wczesnych eta-
péw zycia prenatalnego az po wiek dorosty, a mézgowa organizacja funkgcji po-
znawczych moze ulegac przeksztalceniom w ciggu calego zycia. Na wszystkich
etapach zycia dzialaja czynniki determinujace biologiczny potencjal mézgu
i decydujace o mozliwosciach jezykowych czlowieka. Badacze i terapeuci sta-
le poszukuja nowych mozliwosci oddzialywania na mdzg, ktére przyczynia sie
do poprawy jego funkcjonowania i szybkosci pracy oraz wykorzystania w pel-
ni mozliwosci mechanizmdéw neuroplastyczno$ci w przypadku jego uszkodzen.

W licznych badaniach potwierdzono fakt, ze dzieki systematycznej, ukie-
runkowanej pracy umysfowej mozna znacznie zwigkszy¢ zdolnosci intelektual-
ne, poprawi¢ pamie¢, koncentracje, logiczne myslenie, a w przypadkach scho-
rzen neurologicznych przez ukierunkowanie proceséw plastycznosci kompen-
sacyjnej mozna uzyskac istotna poprawe zaburzonych sprawnosci.
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Summary: The view that a person is born with specific biological potential determining his/her

cognitive abilities that s/he can lose but cannot develop was challenged long time ago. Contem-
porary studies clearly and indisputably show that the brain changes and is formed throughout

life; synaptic connections of neural networks are functionally and structurally reorganized until

advanced old age, being determined both by genetic and environmental factors, which enables

acquisition of new skills. The plasticity of the brain is universal, which means that even in cases

of damage to the brain tissue, repair processes are activated naturally, involving all levels in

the structure and function of the central nervous system (molecular, synaptic, metabolic, mor-
phological, physiological, functional, and macrostructural), thereby affecting human cognitive

abilities and behaviors. The formation of right circuits by means of axons, dendrites, synapses

and chemical transmitters is an extremely complex process determined — like neurodegenera-
tion — by information encoded in the DNA. Genetic matrices may, however, be characteristically
modified in connection with a person’s individual activity.

Keywords: synaptogenesis; neuroplasticity; neuroadaptation; neurocompensation; neuropro-
tection; neuromodulation






