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Zablokowanie przeptywu krwi przez naczy-
nie krwiono$ne mozgu powoduje, ze znajdujgce sie
w dorzeczu tego naczynia neurony przestajg dostawac
krew z tlenem i glukoze, od ktorych zalezy ich funk-
cjonowanie i zycie. Juz po bardzo krétkim okresie
czasu zachodzg w tkance mozgowej giebokie i czesto
nieodwracalne zmiany, prowadzace do $mierci neu-
ronow. Rozmiar uszkodzenia mozgu zalezy od tego,
ktdre naczynie, jak bardzo i najak dtugo zostanie za-
blokowane. To opis udaru niedokrwiennego mdzgu,
potocznie chociaz niestusznie nazywanego wylewem
(udary krwotoczne wystepujarzadziej - w okoto 15%
przypadkow). Jak wiadomo, w wyniku udaru mozgu
moze dojs$¢ do paralizu koriczyn, utraty mowy, zabu-
rzer osobowosci.

Uszkodzenia m6zgu to powazny problem. W mézgu
dorostego cztowieka neurony sie nie regenerujg, a nowe
powstajg tylko w hipokampie. Jednak czesto odbudo-
wa funkcji utraconych na skutek urazu jest mozliwa.
Dzieje sie tak, poniewaz mézg ma zdolno$¢ do zmian
plastycznych, dzieki ktorym moze przemodelowac po-
taczenia pomiedzy poszczeg6lnymi osrodkami.

Neuroplastyczno$¢ to podstawowa wasnos¢ ukta-
du nerwowego, dzieki ktorej mozliwajest nie tylko od-
budowa funkcji ale i naprawa zaburzern rozwojowych,
a przede wszystkim uczenie sie i pamie¢. Definiuje sie
jajako trwatg zmiane wasnosci neuronéw zachodzacg
pod wptywem zmian otoczenia. Na przyktad w rozwo-
ju cztowieka istnieje okres szczego6lnej plastycznosci
uktadu wzrokowego. Zdarza sie, ze dzieci rodzg sie
z defektami pracy miesni poruszajacych gatke oczng
- efektem tego jest zez. W ciezkich przypadkach zez
powoduje wylgczenie z pracy jednego oka. Dochodzi
wtedy do niesymetrycznego ustawienia obrazéw bie-
gnacych z obu oczu i nieporozumienia informacyjnego
w korze wzrokowej. Mézg daje sobie z tym rade blo-
kujac sygnaty pochodzace ze stabszego oka. Skutkiem
tego funkcjonalnego wykluczenia moze byé zmiana
struktury anatomicznej uktadu wzrokowego - wypust-
ki neuronow niosacych informacje z zezujacego oka sg
wycofywane z kory mézgowej. Wtedy oko stabiej wi-
dzi, tzn. mdzg gorzej odpowiada na dochodzgce z niego
sygnaly, a moze nawet stac sie funkcjonalnie $lepe. To
przyktad niekorzystnej zmiany plastycznej. Zastonie-
cie jednego oka (powszechnie znana terapia zeza) daje
stabszemu oku szanse na utrzymanie swego wptywu
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na kore mozgowa i unikniecie amblyopii - to z kolei
przykiad korzystnego sterowania neuroplastycznoscia.
W obu sytuacjach dziatajg podobne mechanizmy -
aksony przynoszgce informacje wzrokowg z jednego
lub drugiego oka rywalizujg o utworzenie synaps na
neuronach kory wzrokowej. Najpierw aksony z infor-
macja z oka majgcego prawidtowe ruchy wytwarzajg
silniejsze i obfitsze potgczenia - prawdopodobnie na
skutek lepszej korelacji niesionej przez nie informacji
wzrokowej z koordynacjg wzrokowo-ruchowsg. Kiedy
to oko zostanie zastoniete, sygnaty z drugiego, stabsze-
go oka przynoszg informacje o znaczeniu behawioral-
nym i odbudowujg utracone potgczenia. Wiemy, ze te
zmiany zwigzane sg ze wzrostem i cofaniem sie akso-
noéw i synaptogenezg lub zanikaniem synaps.

Inny przejaw plastycznosci mézgu to uczenie.
Istotg uczenia sie jest stworzenie nowego obwodu
neuronalnego zawierajgcego informacje o wspotwy-
stepujacych bodzcach, ktére spowodowaly uczenie.
Tu zmiana plastyczna (nabieranie nowych, trwatych
wiasnosci) powoduje, ze neuron reaguje na bodzce,
na ktére nie reagowat wczesniej lub ze jego reakcja
na nie zostata spotegowana. W kilku zwierzecych
modelach uczenia zidentyfikowano podtoze neuro-
nalne tego rodzaju zmiany plastycznej.

Na przyktad wieloletnie badania tuku odrucho-
wego w odruchu warunkowym mrugania okiem,
pokazaty mechanizm zmiany elektrofizjologicznej
zachodzacej w trakcie uczenia, zmiany powodujacej
wzrost odpowiedzi ukfadu na stosowany przy ucze-
niu bodziec. Odruch ten polega na tym, ze wrodzona
reakcja mrugniecia okiem po podraznieniu spojowki
(przez np. dotkniecie lub dmuchniecie) jest w ekspe-
rymencie sprzezona z neutralnym bodZcem czucio-
wym (np. dZzwiekiem), ktéry sygnalizuje moment po-
draznienia oka. Po pewnym okresie powtarzania prob,
w ktorych dzwiek sygnalizuje dotkniecie spojowki,
zwierzeta (i ludzie) mrugajg okiem zaraz po ustysze-
niu dzwieku. Udowodniono, ze do wytworzenia tego
odruchu niezbedny jest udziat pewnego obszaru kory
moézdzku. Podczas uczenia zmieniajg sie wiasnosci
btony pobudliwej neuronéw w tym obszarze. Zaan-
gazowanie w uczenie sie powoduje, ze zmieniajg sie
kanaty potasowe btony neuronéw, powodujac zwiek-
szenie pobudliwosci komdrki. Moze wiec ona silnigj
reagowac na nadchodzace sygnaty.
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Uczenie moze zachodzi¢ bardzo szybko, cza-
sem nawet od pierwszego razu. Poznanie mechani-
zmu takich szybkich zmian w sile potgczen pomie-
dzy neuronami to owoc wielkiego wysitku badaczy
w ostatnich 30 latach. Zapoczatkowato je genialne
odkrycie dokonane przez Tima Blissa i Terje Lomo
w 1973 roku. Badacze ci wykryli i opisali diugo-
trwate wzmocnienie synaptyczne, ktore uwazane jest
za model zmian zachodzacych w synapsach podczas
uczenia. Aby powstato, trzeba pragdem o wysokiej
czestotliwosci (tetanizacja) pobudza¢ akson docho-
dzacy do synapsy, ktéra ma ulec wzmocnieniu.
W wyniku bardzo silnego pobudzenia w synapsie
nastepuja zmiany, ktére powodujg ze na nastepny
testowy ,,zwykty”, pojedynczy impuls, dochodza-
cy tym samym aksonem, synapsa odpowie znacznie
silniej niz przed tetanizacjg. Taka zmieniona, silniej-
sza odpowiedz utrzymuje sie przez dlugi czas - go-
dziny, dni, tygodnie. Przez kilka pierwszych godzin,
tym, co podtrzymuje zwiekszong odpowiedz, jest
wbudowanie w btone synapsy wiekszej liczby re-
ceptorow dla najwazniejszego pobudzeniowego
neuroprzekaznika mézgu - glutaminianu. W kazdej
synapsie proces neurotransmisji przebiega naste-
pujaco - potencjat czynnosciowy dociera do za-
konczenia aksonalnego i powoduje, ze zawarto$¢
pecherzykdw synaptycznych, neuroprzekaznik, uwal-
niany jest do szczeliny synaptycznej. Po jej drugiej
stronie, w blonie postsynaptycznej, sg zakotwiczone
receptory neuroprzekaznikOw - sensory neurotran-
smisji. Przylaczenie sie neuroprzekaznika do swego
specyficznego sensora powoduje reakcje postsynap-
tyczng. Im wiecej receptoréw bedzie w btonie postsy-
naptycznej, tym wieksza bedzie ta reakcja. | tak, kiedy
w wyniku silnego pobudzenia synapsy wywotanego
tetanizacjg receptory dla glutaminianu, znajdujace
sie w neuronie postsynaptycznym w poblizu blony
synaptycznej, sg mobilizowane i wstawiane do btony
w procesie nazywanym ekstemalizacjg mozliwos¢
pobudzenia tej synapsy rosnie. Nastepnie uruchamiajg
sie inne mechanizmy, powodujgce aktywacje genow
i synteze nowych bialek, ktdra prowadzi do zmian
struktury i liczby synaps. Kiedy na tetanizowanej dro-
dze powstang synapsy bardziej rozbudowane, lub kie-
dy bedzie na niej wiecej synaps, efekt zwiekszonego
pobudzenia moze utrzymywac sie bardzo dtugo.

Wazna czes¢ zjawisk neuroplastycznych to pla-
stycznos$¢ naprawcza i kompensacyjna. Najbardziej
znany, klasyczny przyktad plastycznosci kompensa-
cyjnej, to zmiany tzw. map korowych - reprezentacji
receptoréw czuciowych w korze mdzgowej. Tworzg
one mapy topograficznie, cho¢ z pewnym znieksztat-
ceniem, odwzorowujgce potozenie receptorow czu-
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ciowych na powierzchni ciata. Na przykad w repre-
zentacji dtoni w korze mézgowej mozna wyodrebnié
reprezentacje poszczeg6lnych palcéw. Jesli jeden pa-
lec zostanie amputowany, ,,nalezacy” do niego obszar
kory zostanie szybko ,,skolonizowany” przez infor-
macje dochodzgce z sgsiednich palcow. W ten sposéb
zmiana funkcjonowania nerwu obwodowego zmienia
wiasciwosci neuronow kory mézgowej. Dwa procesy
lezg u podstaw tych zmian. Jeden to zwiekszenie roli
istniejagcych, ale stabych potgczen. Do korowej repre-
zentacji palca 2. dochodzi gtéwna projekcja z infor-
macja o palcu 2., ale tez stabsze informacje o palcach
3. i1, zagtuszane, czyli wyhamowywane przez domi
nujgce wejscie z palca 2. Kiedy nie ma palca 2., ha-
mowanie wejs¢ z sasiednich palcdw ustaje i nadcho-
dzaca z nich informacja moze pobudzac neurony kory
w reprezentacji palca 2. Drugim procesem waznym
przy plastycznosci kompensacyjnej jest rozgatezianie
sie (bocznicowanie, sprouting) aksonéw aktywowa-
nych przez ocalate palce na obszar reprezentacji pal-
ca amputowanego. O ile pierwszy proces jest szybki,
a jego wyniki widoczne natychmiast, drugi wymaga
wiecej czasu, wzrostu aksonéw i synaptogenezy.
Kiedy mamy do czynienia nie z uszkodzeniem
nerwow obwodowych, ale samego mdzgu, plastycz-
no$¢ napotyka na duzo wieksze trudnosci.
Plastyczno$¢ naprawcza uszkodzonego moézgu
dziata w zupeinie innym otoczeniu, w interakcjach
z procesami zapalnymi, obrzekiem, zachwianiem
funkcji metabolicznych, procesami $mierci neuronow
i degeneracjg wiokien. Uszkodzona tkanka nerwowa
wytwarza substancje hamujgce wzrost neurytow i wy-
twarza blizne glejowg. Pomimo tego mozna zaob-
serwowac zaréwno spontaniczne, jak i dodatkowo
pobudzane rehabilitacjg zmiany plastyczne. Badania
elektrofizjologiczne i neuroobrazowanie udowodni-
ty, ze przemapowania mézgu po udarze majg bardzo
szeroki zakres. Pokazano aktywacje istniejgcych, ale
stabych potaczen pomiedzy osrodkami mézgu; ha-
mowanie lub odhamowywanie os$rodkéw nieuszko-
dzonej poétkuli moézgu i mézdzku; szereg danych
wskazuje takze na wzrost nowych potaczen w uszko-
dzonym mdzgu. Mozliwe warianty strategii napraw-
czej to przejecie przez nieuszkodzone osrodki sterowa-
nia zaburzong funkcjg mézgu lub wytworzenie nowe-
go osrodka sterowania tg funkcja w oparciu o pozosta-
te fragmenty starego. Moze tez wystagpi¢ kompensacja
behawioralna, czyli zastgpienie uposledzonej funkcji
przez inng prowadzacg do tego samego lub podobne-
go celu, np. zamiast odzyskiwania sprawnosci pare-
tycznej prawej reki mozna wszystko robi¢ reka lewa.
Uszkodzony mézg trudno jest naprawic, ale
w wielu przypadkach mozna pomdéc. Zeby pomagaé
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skutecznie, terapeuci opierajg sie na wiedzy o mecha-
nizmach plastycznosci moézgu. Neurorehabilitacja,
czyli rehabilitacja neurologiczna obejmuje chorych
z uszkodzeniami os$rodkowego uktadu nerwowego.
Powstajg one z réznych powodow - urazu, udaru,
usunieciu guza w chorobie nowotworowej, choréb
neurodegeneracyjnych. Niestety, zapotrzebowanie na
neurorehabilitacje wzrasta - w starzejagcym sie spo-
teczeristwie rosnie liczba udaréw mdzgu i chorob
neurodegeneracyjnych. Neurorehabilitacja wzmac-
nia naturalne procesy reorganizacji czynnosciowej
poprzez trening umiejetnosci - fizjoterapie, terapie
logopedyczng, neuropsychologiczng i zajeciowg. Po-
nizej podaje kilka przyktadéw zastosowania wiedzy
o neuroplastycznosci do neurorehabilitacji.

Terapia z wymuszonym unieruchomieniem opie-
ra sie na odkryciu, ze nie bierne ruchy, ale aktywne
uzywanie porazonej konczyny jest dobrg strategig re-
habilitacyjng. W tej terapii pacjenci zmuszeni sg do
uzywania porazonej reki poprzez unieruchomienie
reki sprawnej (zawieszenie na temblaku, zawigzanie
za plecami albo noszenie grubej rekawicy kuchen-
nej). Wykonywanie zwyktych czynnosci domowych
niesprawng rekg uczy pacjenta radzenia sobie w do-
mowej codziennosci i prowadzi do przeksztatcen
w obszarach czuciowych i ruchowych mozgu. Dzieje
sie tak na skutek dziatania na uszkodzony moézg co
najmniej 3 czynnikow.

Pierwszy to powtarzane sygnaty startowe do
wykonania ruchu, wysytane przez osrodki decyzyjne
modzgu. Trafiajg one na uszkodzone okolice i szlaki,
torujac sobie droge po ocalatych potgczeniach. Drugi
to skupienie uwagi, co utatwia dotarcie do nowych,
tworzacych sie obwodéw neuronalnych sterujgcych
ruchem, sygnatéw z uktadéw czuciowych, ktére daja
niezbedng informacje zwrotng o wykonaniu komend
ruchowych. Trzecim czynnikiem jest dziatanie emo-
cji i uktadu nagrody (wzmocnienie pozytywne po-
przez zadowolenie z wykonania zadania). Te czynniki
sktadajg sie na wytworzenie silnej aktywacji nowego
obwodu neuronalnego - tak silnej, ze doprowadzi
ona do powstania diugotrwatego wzmocnienia sy-
naptycznego i spowoduje trwata zmiane sity synaps
w tym obwodzie.

Wspomniany wyzej czynnik emocyjny, ktérym
terapeuta moze sterowac, dziata poprzez wpltyw na
wydzielanie noradrenaliny i dopaminy - neuromodu-
latorow wspomagaj gcych powstawanie dtugotrwatego
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wzmocnienia synaptycznego. Podejmowane sg proby
aktywacji tych uktadéw, podczas zabiegdw neuro-
rehabititacyjnych, za pomocag lekéw. Na przyktad
w zespole dr Joanny Senidéw z Instytutu Psychiatrii
i Neurologii pokazano, ze mozna polepszy¢ przebieg
terapii afazji po udarze mézgu poprzez podawanie
pacjentom leku stosowanego w terapii choroby Par-
kinsona - L-DOPA, ktéry podwyzsza poziom dopa-
miny w mdzgu. W innych osrodkach prowadzone sg
tez proby kliniczne z zastosowaniem innych substan-
cji podnoszacych poziom dopaminy, jak Ritalin (lek
stosowany w ADHD) lub amfetamina.

Coraz szerzej stosowang formg wspomagania
neurorehabilitacji jest dziatanie na mdzg przez-
czaszkowg stymulacjg magnetyczng lub stymulacja
pradem statym. Efekt tych stymulacji musi zmienia¢
aktywacje mozgu w tym samym czasie, w ktérym
aplikowane sg standardowe zabiegi terapeutycz-
ne; musi by¢ ich ttem. Takze w tym przypadku ze-
whnetrzna stymulacja magnetyczna lub elektryczna
ma spowodowac¢ zwiegkszenie pobudliwosci mdzgu
(w tym wypadku kory moézgowej, bo tam jest od-
czuwany wplyw tych stymulacji), co ma prowadzi¢
do efektéw torujgcych, wspomagajacych powstanie
dtugotrwatego wzmocnienia synaptycznego w tych
obwodach neuronalnych, ktére sg w trakcie powsta-
wania in statu nascendii na skutek terapii zastosowa-
nej przez fizykoterapeute czy neuropsychologa.

Te krotkie uwagi nie wyczerpujg réznorodnosci
sposobdw wspomagania neurorehabilitacji, dajg je-
dynie wglad w jej aspekt szczegdlnie interesujacy dla
neurobiologa. Neurorehabilitacja polepsza jakos$¢ zy-
cia, a w wielu wypadkach przywraca do normalnego
funkcjonowania pacjentéw po uszkodzeniu mdzgu.
To, ze coraz czeSciej opiera sie na udokumentowane;j
wiedzy o mechanizmach neuroplastycznosci, polep-
szajej skuteczno$é, uzasadnia interwencje farmakolo-
giczng i stanowi inspiracje do wprowadzanie nowych
technik nieinwazyjnego oddziatywania na mozg.
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