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ZMIANY PLASTYCZNE W ZDROWYM I CHORYM MOZGU

Plastyczno$¢ neuronalna to zdolnos¢ ko-
morek nerwowych do ulegania trwalym
zmianom pod wplywem dziatania bodzicow
zewnetrznych. Wsréd przejawow neuropla-
stycznoSci mozna wymienic: plastycznoS¢
rozwojowa, pouszkodzeniowa (kompensacyj-
n3), wywotana wzmozonym doswiadczeniem
czuciowym lub ruchowym oraz plastycznos¢
Zwigzana z pamiccia i uczeniem sie. To im-
manentna wlaSciwoS¢ systemu nerwowego,
zachowywana przez cale zycie. Wlasciwie
niemozliwym jest zrozumienie normalnych
funkcji psychicznych oraz objawow, konse-
kwencji uszkodzen mozgu bez zrozumienia
i odwotywania si¢ do mechanizméw neu-
roplastycznosci. OSrodkowy uktad nerwo-
wy (OUN) nie jest tak niezmienna w swym
funkcjonowaniu struktura, jak niegdys$ sadzo-
no. Do lat 80. ubiegtego stulecia dominowat
poglad o braku zdolnosci dojrzatego OUN do
reorganizacji funkcjonalnej wskutek uszko-
dzenia czy stymulacji ruchowo-czuciowe;.
Przez dlugi czas badania sugerowaly wnioski
idace w kierunku Scistego wigzania okreSlo-

nego obszaru w moOzgu z przypisana mu ,na
stale” funkcja, a wiec traktowania mozgowia
jako tworu mato dynamicznego. Najwick-
szy przelom nastapit w duzej mierze dzigki
wynalezieniu, a nastepnie upowszechnieniu
wspotczesnych metod neurofizjologicznych.
Wdrozenie ich do badan moézgu pozwolito
miedzy innymi odejS¢ od bazowania jedy-
nie na obserwacjach klinicznych i sekcjach
post mortem, na rzecz obserwacji mozgowia
zywego czlowieka. Ponadto mozliwe stato
sie rowniez badanie mozgu zdrowych o0sOb
oraz Sledzenie zmian zachodzacych w OUN
u pacjentow poddawanych réznym formom
leczenia czy rehabilitacji. Stworzylo to szan-
s¢ przyjrzenia si¢ na biezaco pracy mozgu
zaroOwno zdrowego, jak i uszkodzonego oraz
wnioskowania o roli, jaka odgrywaja zmiany
zachodzace w okreSlonym czasie.

Wptywy, jakim podlega mozg, prowadza
do reorganizacji, ktore moga si¢ przejawiac
na poziomie zachowania, anatomii oraz fizjo-
logii, jak rowniez mozna je rejestrowaC na
poziomie komorkowym i molekularnym.

NEUROPLASTYCZNOSC ROZWOJOWA

Rozwijajacy si¢ mozg wykazuje najwick-
szy potencjat do ulegania zmianom pla-
stycznym. W okresie rozwoju nawet znacz-
ne uszkodzenia moézgu moga ulec napra-
wie, a wyspecjalizowane obszary korowe

czy podkorowe moga zmieni¢ swoja nor-
malna funkcje. Dwa najwazniejsze modele
eksperymentalne tej formy plastycznosSci to
plastycznos¢ kolumn dominacji ocznej' u
kotow i malp oraz plastycznoS¢ pola baryl-

'Kolumny dominacji ocznej — segmenty kory mozgowej rozciagajace si¢ przez cala grubos¢ kory wzrokowe;j.
Kolumny zdominowane przez jedno lub drugie oko (odpowiadajace silniej na pobudzenie z jednego oka) sa usta-
wione naprzemiennie, tak ze kolumny reprezentuajace t¢ sama okolice pola widzenia, poprzez jedno lub drugie

oko, znajduja si¢ obok siebie.
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kowego? w korze somatosensorycznej gry-
Zoni.

Eksperymenty na gryzoniach zademon-
strowaly efekty roznego rodzaju uszkodzen
czy innych obwodowych manipulacji na
organizacje kory barylkowej oraz wzgorzo-
wo-korowych zakoficzen w reprezentacjach
wibrysOw w korze somatosensorycznej (SI)
(KaAs i wspotaut. 1983). U mlodych szczu-
row, po usunieciu jednego lub dwoch, nie
sasiadujacych ze soba, rzedow wibrysow, ob-
szary kory zwiazane funkcjonalnie z uszko-
dzonymi rzedami, sa aktywowane poprzez
stymulacje z nienaruszonych rzedow oraz z
sierSci otaczajacej usuni¢te wibrysy. Badania
nad skutkami uszkodzenia wszystkich peche-
rzykéw wilosowych wibrysOw u szczurow
i myszy w okresie neonatalnym pokazaly
wrecz, ze neurony w regionie kory normal-
nie odbierajacym stymulacje z wibrysow, po
operacji moga by¢ pobudzane przez bodice
dotykowe w obrebie takich obszaréw skory
jak nos czy gorna warga. Potwierdzily to tak-
ze badania anatomiczne. Wiadomo, ze takie
zmiany morfologiczne moga nastepowac bar-
dzo szybko oraz, ze s3 one obserwowane juz
kilka dni po uszkodzeniu. Dowiedziono jed-
nak rowniez, ze gldbwne zmiany anatomicz-
ne mozna wywola¢ tylko podczas okresu
najwickszej podatnosSci na zmiany, ktory to
okres konczy sie przed uplywem pierwszego
tygodnia po urodzeniu. Na przyktad jesli 1-4
dni po urodzeniu usunie si¢ myszy wszyst-
kie wibrysy wraz z unerwiajacymi je zakon-
czeniami nerwowymi, to nie wyksztalci sie
normalna reprezentacja tych wibrys w korze
mozgowej (czyli pole barytkowe). Natomiast
po uplywie 4 dni, czyli okresu krytycznego
dla tej formy plastycznoSci, reprezentacje w
korze barylkowej powstaja normalnie.

Z kolei badania nad plastycznoScia ko-
lumn dominacji ocznej pokazaty, ze zamknie-
cie jednego oka nawet na kilka godzin po-
woduje, ze oko otwarte pobudza wiecej ko-
morek niz w sytuacji normalnej stymulacji
wzrokowej z obu gatek ocznych. W wyniku
rywalizacji pomiedzy aksonami ze wzgorza o
mozliwos¢ utworzenia sprawnych synaps na
komorkach kory wzrokowej, rozgalezienia
koncowe aksonow komorek ciala kolankowa-
tego bocznego® z informacja z zamkni¢tego

oka obkurczaja si¢, a na ich miejsce wrastaja
aksony z otwartego oka. Po miesiacu depry-
wagcji, komorki kory wzrokowej, mimo odsto-
niecia oka, nie reaguja na bodzice prezento-
wane do zastonietej dotychczas galki oczne;j.
Co wazne, efekt taki mozna latwo wywotac
u kotow w wieku od 4 do 12 tygodni, lecz
nie u zwierzat dorostych (PERKEL i LEVAY
1984). Sa rowniez prace pokazujace, ze u ko-
tow i myszy deprywowanych wzrokowo od
urodzenia dochodzi do rozrostu zar6wno wi-
brysow, jak i ich reprezentacji w somatosen-
sorycznym polu barylkowym (RAUSCHECKER i
wspotaut. 1992). Wiadomo tez, ze u kotow
oSlepionych zaraz po urodzeniu, stymulacja
stuchowa wywoluje odpowiedZ neuronalna
w obszarach normalnie odpowiedzialnych
za obrobke bodzcow wzrokowych (KORTE
i RAUSCHECKER 1993, RAUSCHECKER i KORTE
1993).

Roéznice miedzy plastycznosScia mtodocia-
nego i dojrzalego OUN uwidocznity takze ba-
dania nad wplywem uszkodzen nerwow ob-
wodowych i amputacji palcow na organiza-
cje mozgu u miodych wvs. dorostych zwierzat
(KAAS i wspotaut. 1983).

Przyczyn duzej zdolnosSci do zmiany nor-
malnego schematu polaczen w mtodym mo-
zgu upatruje sie miedzy innymi w wielkiej
labilnosci cytoszkieletu wystepujacej w tym
okresie, polaczonej ze zdolnoscia do wzro-
stu i rozgaleziania sie aksonow i dendrytoéw.
Te nowe polaczenia sa tatwo modyfikowal-
ne, co jest zalezne od aktywacji drog nerwo-
wych przez napltywajace z otoczenia bodzce.
W ukladzie nerwowym witasnosSci neuronu
determinowane sa nie tylko przez syntetyzo-
wane przez niego bialka i wydzielane neu-
roprzekazniki, ale tez przez jego polozenie i
efektywne polaczenia, jakie tworzy z innymi
neuronami. Zatem duza role w plastycznosci
OUN przypisuje sie aktywnosci funkcjonalne;j
w czasie rozwoju. Aby utworzy¢ odpowied-
nie polaczenia, neurony musza wysyla¢ swe
aksony we wlasciwym kierunku. Moze to by¢
zaprogramowane genetycznie lub tez pewne
substancje chemotropowe moga przyciagac
rosnace aksony. Ich wydzielanie i synteza
moga jednak w pewnych okresach rozwoju
by¢ regulowane przez aktywnoS¢ elektryczna
neuronéw. Aby nowopowstajace potlaczenie

*Kora barytkowa (= pole barytkowe) to obszar kory moézgowej obejmujacy czuciowe reprezentacje poszczegol-
nych wibrysow myszy lub szczura, podzielony na tzw. barytki odpowiadajace poszczegolnym wibrysom (kazda
barytka odbiera informacje czuciowe z okreslonej wibrysy).

3Struktura wzgorza, bedaca istotnym elementem drogi wzrokowej, do ktorej dociera wigkszos¢ widkien nerwo-
wych komorek zwojowych siatkoOwki oraz wysylajaca dalej projekcje do kory wzrokowej
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miedzy neuronami przetrwalo, konieczne jest
wiec, aby byto aktywne funkcjonalnie. W po-
czatkowej fazie rozwoju uktadu nerwowego
wystepuje nadmiar neuronow, aksonow, sy-
naps i receptorow neurotransmiterow. Osta-
teczna struktura potaczen neuronalnych jest
efektem eliminacji nieaktywnych lub mato

aktywnych potlaczen z tego nadmiaru. Zatem
oprocz czynnikow genetycznych, rowniez
elektryczna aktywnoS¢ czynnoSciowa neuro-
now i poszukiwanie w ich otoczeniu innych
wiokien o podobnych wzorcach wyladowan
jest sprawa kluczowa w tworzeniu potaczen
neuronalnych.

ZMIANY KOMPENSACYJNE PO USZKODZENIACH OUN

Jeszcze na poczatku lat 80. XX w. wiek-
szo$¢ badaczy ukladu nerwowego uwazala,
ze po zakonczeniu okresu krytycznego, od-
powiedzialnego za zachodzenie zmian roz-
wojowych, wlasnoSci polaczen nerwowych
sa ustalone, niezmienne. Juz wtedy jednak
coraz wigksza liczba prac eksperymentalnych
dowodzila, ze np. eliminacja wejScia zmysto-
wego moze powodowac zmiany neuropla-
styczne w dorostej korze mozgowej. Utrwa-
lony poglad o statoSci struktury i funkcji
dojrzatego ukltadu nerwowego utrudnial ak-
ceptacje danych przeczacych tej statoSci, po-
chodzacych z eksperymentow na zwierzetach
oraz obserwacji dotyczacych spontanicznych
zmian plastycznych u pacjentow z urazami
mozgu. Niektorzy badacze do dziS obstaja
przy pogladzie o niezmiennoSci dorostego
OUN. Mimo to, przekonanie o zadziwiaja-
cych zdolnoSciach dojrzatego uktadu nerwo-
wego do ulegania funkcjonalnej reorganiza-
¢ji zdobylo wielu zwolennikow. Przekonuja
o tym wyniki licznych badaf nad skutkami
amputacji konczyn, badan z udziatem ludzi
niewidomych, jak rOwniez eksperymenty nad
wplywem przeciecia nerwow obwodowych
i lezji oSrodkowych na zmiany w topografii
mozgu.

Podobnie jak w przypadku plastycznoSci
rozwojowej, rowniez w tym nurcie badan

podkresla si¢ znaczenie funkcjonalnoSci okre-
Slonych potaczen neuronalnych oraz wpty-
wu specyficznej stymulacji (lub jej braku)
na przebieg procesOw neuroplastycznych.
W literaturze przedmiotu mozna si¢ spotkac
z okreslajacym te zaleznoS¢ angielskim ter-
minem ,use-dependent plasticity”. Taka pla-
stycznos§¢ ,zalezna od uzywania” obserwowa-
na jest zarOwno w badaniach klinicznych, jak
i w eksperymentach nad wplywem treningu
czuciowo-ruchowego na funkcjonowanie mo-
zgu zdrowych ludzi.

To, co bardzo dlugo pozostawato zagad-
ka z powodu braku odpowiednich metod,
sprowadzalo si¢ do pytania, co dzieje si¢ z
obszarem mozgu, ktory z jakich§ przyczyn
nagle staje si¢ niereaktywny? Z sytuacja taka
mamy do czynienia wtedy, gdy rejon kory
mozgowej kontrolujacy okreSlona funkgcje,
przestaje odbiera¢ normalna stymulacje i
traci swoja pierwotna rol¢. Zadawano sobie
pytanie, czy taki obszar kory juz na zawsze
pozostaje ,nieczynny” i bezuzyteczny, czy
tez zaczyna pelni¢ funkcje odmienna od tej,
ktora wypelnia u cztowieka zdrowego. Bada-
no tez problem niejako odwrotny: jak zmie-
nia si¢ organizacja mozgu pod wplywem
zwiekszonej stymulacji, np. doSwiadczenia
ruchowego lub czuciowego?

PRZEMAPOWANIE MOZGU PO AMPUTAC]I

Juz w latach 70. obserwowano u doro-
stych zwierzat zmiany plastyczne w topo-
grafii kory czuciowej zarowno w wyniku
przeciecia nerwOw przesylajacych impulsy z
okreslonych pdl recepcyjnych skory, jak row-
niez w rezultacie czasowego i odwracalnego
znieczulenia nerwow czy tez amputacji kon-
czyny. Wszystkie prace prowadzone w tym
nurcie pokazaly, ze po uszkodzeniu depry-
wowane obszary korowych map somatoto-
powych nie pozostaja catkowicie ,milczace”,
lecz moga by¢ aktywowane przez bodZce so-

matosensoryczne pochodzace spoza miejsca
uszkodzenia (KAAS 1991).

Z badan przeprowadzonych przy uzyciu
wspolczesnych metod badania mozgu, po-
chodza wyniki Swiadczace o reorganizacji
funkcjonalnej zachodzacej w ludzkim moézgu
po utracie konczyny (RAMACHANDRAN i BLAKE-
SLEE 1998). Pokazaly one np., ze reprezenta-
cje sasiednich (pozostawionych) czeSci ciala
powigkszaja swoje rozmiary kosztem obszaru
uprzednio zajmowanego przez cz€Sci ampu-
towane. Mozna wiec powiedzie¢, ze w takiej
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sytuacji mamy do czynienia z somatotopowa
ekspansja obszarow zawiadujacych odbiorem
bodzcow z pozostatych sasiednich obszarow
skory.

Rezultaty tych badafn poruszyly wiele inte-
resujacych watkow badawczych, zwiazanych
z organizacja funkcjonalna mozgu poddane-
go tak dramatycznej deprywacji. Jesli chodzi
o zmiany w funkcjonalnej topografii pierw-
szorzedowej kory ruchowej (MI), to wiado-
mo np., ze skurcze miesSni proksymalnych
do miejsca amputacji moga by¢ wywolane
pobudzeniem znacznie wiekszego obszaru
MI niz w przypadku analogicznych mieSni w
zdrowej konczynie. Rowniez obszar SI, ktory

Reka Tubdw Noga

Pakce reki
Keiuk

Szyja
Braw
ko

Pierwotna
kora ruchowa

Twirz

A
WWargi

Szezeki

lpzyk _ T

Polykanie

Palce stopy

aktywuje sie podczas poruszania czeSci kon-
czyny pozostatej ponad kikutem, jest wiekszy
od obszaru pobudzanego podczas analogicz-
nych ruchow zdrowej czeSci reki. A zatem,
w wyniku utraty czeSci konczyny, reprezen-
tacje pozostalych po amputacji mieSni roz-
szerzaja si¢ na obszary uprzednio zajmowane
przez reprezentacje utraconej czeSci ciala.
W dodatku, jak wida¢, takie zmiany w topo-
grafii korowej dotycza zar6wno ruchowego,
jak i czuciowego tzw. homunculusa (Ryc. 1).
Badania elektrofizjologiczne nad topografia
kory somatosensorycznej pokazaly, ze repre-
zentacje poszczegolnych obszaréw twarzy w
korze SI u 0s6b po amputacji gornej konczy-

Ryc. 1. Kora ruchowa to obszar skad wysylane impulsy nerwowe decyduja o skurczu poszczegol-
nych grup mies$ni, a wiec o ruchu okreSlonych czesci ciala.

Podzielona jest na czeSci odpowiedzialne za ruchy konkretnych konczyn, czeSci twarzy czy tulowia. S3 to
funkcjonalne reprezentacje czeSci ciata czyli ich mézgowe odpowiedniki w moézgu. Na podstawie wielkoSci
tych reprezentacji stworzono mozgowe odwzorowanie catego ciata nazywane homunculusem (homunculus,
z tac: cztowieczek). Lezy on wzdluz kory ruchowej (w korze czuciowej mamy podobnego czlowieczka) zwi-
sajac glowa w dol, a stopy trzymajac na czubku naszej glowy. Skad jego karykaturalne ksztatty? Mozg po-
trzebuje wickszych obszarow do wykonywania ruchow ztozonych, wymagajacych precyzji. Badania nad pla-
stycznoScia pokazuja, ze w skutek intensywnego uzywania lub bezruchu okreSlonych mieSni ich mézgowe

reprezentacje zmieniaja swoja wielkosc.
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ny przesuwaja si¢ o okoto 1,5 cm w kierun-
ku obszaru, ktéry w normalnych warunkach
otrzymuje wejscia z nieistniejacych po ampu-
tacji nerwow obstugujacych reke i palce. Wy-
nika to z faktu, ze pewne czeSci twarzy oraz
reki homunculusa lezag w bliskim sgsiedztwie
na powierzchni kory.

Badania z udzialem ludzi maja t¢ dodatko-
wa przewage nad eksperymentami na zwie-
rzetach, ze mozliwe jest rowniez Sledzenie
pooperacyjnych zmian dotyczacych trafnoSci
lokalizacji stymulacji dotykowej. Fakt ten wy-
korzystano wtasSnie przy okazji badan osob
po amputacjach. Kiedy wykazano, ze korowe
reprezentacje czuciowe i ruchowe ulegaja re-
organizacji w wyniku utraty koAczyny, zbada-
no takze na ile doznania badanych towarzy-
szace okreslonej stymulacji wspolwystepuja
ze zmienionym wzorcem topografii czucio-
wej w korze mozgowej. Badania w tym nur-
cie zostaly sprowokowane relacjami pacjen-
tow na temat wrazen sensorycznych, rowniez
bolowych, w nieistniejacej konczynie. Wra-
zenia takie nazwano fantomowymi, podob-
nie jak utracone, lecz odczuwane konczyny.
Problem koficzyn i doznan fantomowych jest
tak ztozony i trudny do wyjaSnienia, ze do
dzi$ nie udalo si¢ jednoznacznie rozwiklac
kwestii ich pochodzenia. U wielu pacjentow
stwierdzono, ze juz niespelna 24 godziny
po amputacji ramienia, dotykanie pewnych
czeSci twarzy po stronie ipsilateralnej (leza-
cej tozstronnie) do amputacji jest odbierane
jako bodziec dotykowy w nieistniejacym fan-
tomie (BORSOOK i wspoétaut. 1998). Co wie-
cej, sa oni w stanie bardzo precyzyjnie okre-
Sli¢c miejsce stymulacji na nieistniejacej kon-
czynie. Wszystko to jest oczywiScie zgodne z
powyzej opisanymi wynikami Swiadczacymi
o aktywowaniu reprezentacji reki przez sty-
mulacje innych czeSci ciala (nie wylaczajac
twarzy). A zatem somatotopowa reprezenta-
cja fantomowej konczyny w korze czuciowe;j
aktywowana jest przez stymulacje podbrod-
ka czy policzka, poniewaz z nieistniejace;j

koficzyny nie jest w stanie juz odbierac¢ im-
pulsacji. Sa rOwniez doniesienia pokazujace,
ze rozmiar reorganizacji korowej powstalej
po amputacji, jest pozytywnie skorelowany
z intensywnos$cia wrazen fantomowych (Ra-
MACHANDRAN i BLAKESLEE 1998). Innym cieka-
wym watkiem w badaniach z udzialem osob
pozbawionych konczyn, jest poréwnywanie
funkcjonowania moézgow ludzi z wrodzonym
brakiem konczyny oraz takich, ktorzy stracili
ja juz po urodzeniu. Badania te ujawnily mie-
dzy innymi, Zze magnetyczna stymulacja odpo-
wiedniego fragmentu kory ruchowej wywo-
tuje wrazenie ruchu nieistniejacej dtoni lub
poszczegolnych jej palcow, jednak tylko u
pacjentow doswiadczonych utrata reki juz po
urodzeniu, gdyz wrazen takich nie relacjono-
waly osoby z wrodzonym brakiem koficzyny
(Kew i wspotaut. 1994). Inne badania poka-
zaty, ze o ile w obu grupach os6b pozbawio-
nych koficzyn ruchy ramienia sa zwiazane ze
wzrostem przeplywu krwi w kontralateral-
nych (lezacych przeciwlegle) SI i MI, o tyle
u pacjentOw po amputacji wzrost ten jest ob-
serwowany w wiekszym obszarze i ma wigk-
sze nat¢zenie w odpowiednim rejonie kory
przeciwleglym do nieobecnej konczyny. Za-
obserwowano jeszcze jedna réznice miedzy
tymi dwiema grupami badanych. Nietypowa
podwyzszona aktywnoS¢ w SI i MI kontra-
lateralnych do brakujacej konczyny charak-
teryzowala rowniez ruchy zdrowej reki, ale
tez tylko u oso6b po amputacji. Nie zaobser-
wowano zadnych nietypowych odpowiedzi
kory, podczas ruchow zdrowej koficzyny u
pacjentow z wrodzonym brakiem (drugiej)
reki (KEw i wspotaut. 1994). To przywotuje
pytanie o przyczyne tych roznic. Nie jest ja-
sne, czy pacjent rodzi si¢ z bezrekim homun-
culusem czy tez homunculus ,traci” te reke
w ciagu zycia pacjenta? Wyniki badan suge-
ruja odmienne mechanizmy rzadzace gene-
rowaniem zmian plastycznych u tych dwoéch
grup. Zrodlo réznic w mechanizmach czeka
jednak na swego odkrywce.

WIDZIEC DOTYKIEM

Niemozno$¢ uzywania czeSci ciala moze
mieC zwiazek rowniez z utrata jednego ze
zmystow. Takze i w tym przypadku brak im-
pulsacji z narzadu do odpowiedniego obsza-
ru kory sensorycznej skutkuje przeorganizo-
waniem funkcjonalnym mozgu. Panuje po-
wszechny poglad, potwierdzony naukowo, ze

niewidomi kosztem wzroku maja wyostrzone
pozostate zmysty. Mimo iz wcale nie otrzy-
muja wiecej informacji zmyslowej pozosta-
lych modalnosci, to niezaprzeczalnie radza
sobie lepiej z jej obrobka niz kazdy widzacy.
Pomimo doptywu normalnej iloSci stymulacji
stuchowej czy dotykowej, w mozgach ludzi
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pozbawionych wzroku, dokonuje si¢ reorga-
nizacja powiazana z wieksza wrazliwosScia na
bodzce tych modalnosci oraz wi¢ksza spraw-
noScia w ich obrobce. Faktycznie jednak nie
jest jasne, co jest przyczyna a co skutkiem.
Innymi stowy nie wiadomo, czy zmiany pla-
styczne powstaja w rezultacie przykladania
wickszej wagi do bodzcow dotykowych badz
polegania na Swiecie zlozonym z dzwiekow,
czy tez wicksza wrazliwo$¢ na informacje so-
matosensoryczna i sluchowa jest wynikiem
jakiejS szczegolnej organizacji funkcjonalnej
mozgu. Faktem niewatpliwie jest, ze bazo-
wanie na wyczulonych pozostalych zmystach
jest dla niewidomych niezbedne do ich in-
terakcji ze Srodowiskiem, poniewaz sa oni
zmuszeni polega¢ na innej informacji niz
wzrokowa.

Odzwierciedleniem tych zdolnoSci sa
zmiany w organizacji kory mozgowej. Po
pierwsze, kora stuchowa powigksza swoje
rozmiary kosztem innych obszar6w (ELBERT i
wspotaut. 2002). Ponadto, neuroobrazowanie
mozgu ujawnito, ze kora wzrokowa niewido-
mych jest aktywowana przez zmiany dzwie-
kow, jezeli zadanie polega na detekcji tych
zmian (KUJALA i wspoétaut. 2000). Zademon-
strowano w ten sposob, ze modalnie specy-
ficzne obszary kory catkowicie deprywowane
od swej normalnej stymulacji zaczynaja od-
powiada¢ na wejScia innych modalnosci (np.
stuchowej). Obrazowo mowiac, ,bezczynna”
kora wzrokowa zaczyna przejmowac funkcje
obszarow zawiadujacych odbiorem innego
typu bodicow. Dla zmian plastycznych za-
chodzacych pomiedzy r6znymi modalnoScia-
mi ukuto powszechny dzi$§ termin ,plastycz-
nosci miedzymodalnej” (ang. cross-modal pla-
sticity). Wiele badan prowadzonych w tym
nurcie wykazato, ze kora wzrokowa niewido-
mych jest aktywna rowniez podczas czytania
znakow Braille’a (PASCUAL-LEONE i HAMILTON
2001), wypuktych drukowanych liter czy
podczas rozpoznawania nic nieznaczacych
(nonsensownych) uktadow wypuktych kro-
pek. Eksperymenty prowadzone w ostatnich
latach pokazuja nawet, ze u tej szczegOlnej
populacji obszary wzrokowe aktywuja si¢ tak-
ze poprzez zaangazowanie wyzszych funkcji
poznawczych, takich jak np. funkcje jezyko-
we (RODER i wspotaut. 2002; AMEDI i wspot-
aut. 2003, 2004). Plastyczno$¢ miedzymodal-
na moézgu niewidomych idzie tez w parze z
wyrazna przewaga tej grupy, w porownaniu
ze zdrowa kontrola, w obrobce materiatu in-
nego niz wzrokowy. Niewidomi, lepiej niz
widzacy, wykonuja zadania polegajace na

lokalizacji dzwiekOw w przestrzeni oraz ich
rozréznianiu (LESSARD i wspotaut. 1998, LiOT-
TI i wspotaut. 1998, RODER i wspotaut. 1999).
Spektakularnym przyktadem takiego uwrazli-
wienia sa niewidomi muzycy ze stuchem ab-
solutnym. Lepiej radza sobie tez z zadaniami
angazujacymi percepcje dotykowa (GOLDRE-
ICH i KANICS 2003), rOwniez z czasowa oceng
sekwencji takich bodzcow.

Podobne prawidtowosci dotyczace pla-
stycznoSci miedzymodalnej pokazaty takze
badania z udzialem gluchoniemych (BAVELIER
i wspotaut. 2000). Z badan wynika, ze utra-
ta stuchu wiaze sie z udzialem kory stucho-
wej i jej okolic w przetwarzaniu informacji
wzrokowej. Glusi ponadto wykazuja szybsze
czasy reakcji na bodzce wzrokowe w porow-
naniu z osobami styszacymi, szczegolnie gdy
bodziec zlokalizowany jest w peryferycznym
polu widzenia. Dane te wspieraja hipoteze
zgodnie, z ktora u ghuchoniemych docho-
dzi do rekompensaty utraty jednego zmyshu
przez wyksztatcenie nadzwyczajnych zdolno-
Sci w obrebie innego. Co ciekawe jednak,
w literaturze spotkad si¢ mozna rOwniez z
pracami potwierdzajacymi koncepcje niejako
przeciwstawna: deprywacja w zakresie jedne-
go zmystu powoduje stabsze dzialanie pozo-
stalych (RETTENBACH i wspotaut. 1999).

Wsrod badaczy brak jest zgody co do
okresu, w ktorym takie plastyczne zmiany
miedzymodalne moga zachodzi¢. Wiekszos¢
twierdzi, ze plastycznos¢ miedzymodalna
mozliwa jest tylko w mlodym, rozwijajacym
sic mozgu. Jednym ze zwolennikéw tego po-
dejScia jest L. Cohen. Zademonstrowal on w
swoich badaniach, ze czasowa przezczaszko-
wa stymulacja magnetyczna zastosowana w
rejonie kory wzrokowej u niewidomych po-
woduje bledy w percepcji dotykowej (kon-
kretnie: w rozpoznawaniu znakoéw Braille’a),
podczas gdy analogiczna stymulacja u ludzi
zdrowych nie wywoluje takich zaburzen,
lecz uposledza wykonywanie wtaSciwych dla
tego obszaru zadan wzrokowych (COHEN i
wspotaut. 1997, 1999). Autor podkresla jed-
nak istotnoS¢ tego, w jakim wieku pacjent
utracil wzrok. Okazuje si¢ bowiem, ze wspo-
mniane bledy w percepcji dotykowej po za-
stosowaniu stymulacji do kory wzrokowej
obecne sa jedynie u osOb z wrodzona Slepo-
ta oraz ociemniatych przed 14 rokiem zycia.
Potwierdzity to zreszta badania przy uzyciu
neuroobrazowania. Ich wyniki dowodza, ze
kora wzrokowa aktywuje si¢ podczas czy-
tania znakoéw Braille’a tylko u ludzi, ktérzy
utracili wzrok we wczesnych latach zycia.
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Whnioskuje si¢ na tej podstawie, ze plastycz-
no$¢ miedzymodalna jest mozliwa tylko w
pewnym okresie krytycznym, powyzej kto-
rego takie zmiany nie zachodza. Przeciwnicy
tego podejScia powotuja sie¢ na wyniki badan
dotyczacych zmian plastycznych w obrebie
kory potylicznej podczas obrobki bodicow
stuchowych i dotykowych, zachodzacych nie-
zaleznie od momentu utraty wzroku (KUJALA
i wspotaut. 2000).

W dyskusji nad roéznica w sposobie re-
organizacji mozgu, zalezna od czasu trwania
deprywacji, postuluje si¢ istnienie odmien-
nych mechanizméw rzadzacych zmianami
plastycznymi u tzw. ,wczesnych” i ,p6éznych”
niewidomych. Badacze zwracaja uwage na
podobienstwo w organizacji funkcjonalne;j
mozgu u osob, ktore podzino stracilty wzrok i
u zdrowych osob eksperymentalnie deprywo-

wanych od bodzcow wzrokowych (PASCUAL-
LEONE i wspoétaut. 2005). Uwaza sie wiec, ze
reorganizacja mozgu, dokonujaca si¢ np. po
zastonieciu oczu, zwigzana jest raczej, podob-
nie jak u ,poZnych” ociemnialych, jedynie ze
zmianami w sile juz istniejacych polaczen.
U ludzi zdrowych, eksperymentalnie depry-
wowanych wzrokowo, zmiany takie sa szyb-
ko odwracalne po przywroceniu normalnej
stymulacji. Dopiero dlugotrwata i wczeSnie
zapoczatkowana Slepota moze prowadzi¢ do
ustalenia okreSlonego wzorca funkcjonalne-
go mozgu poprzez powstanie i utrwalenie
zupetnie nowych, trwalych potlaczen. Sa to
zatem zmiany strukturalne, co wazne jednak,
bedace konsekwencja poczatkowego wzmoc-
nienia istniejacych juz wczesSniej szlakow
neuronalnych.

UDAR — NIE WYROK

Liczne juz dziS badania nad neuropla-
stycznoscia kompensacyjna po uszkodzeniach
OUN pokazuja, ze upoSledzona w wyniku
operacji, urazu czy wylewu funkcja moze
czeSciowo lub calkowicie powrocic. Dzieje
sie tak, poniewaz czesto inne struktury koro-
we lub podkorowe przejmuja funkcje okolic
uszkodzonych. Co wigcej, wokol obszarow
dotknietych udarem oraz w odleglych re-
gionach moézgu, powstaja zmiany plastycz-
ne zwiazane z obserwowalnym na poziomie
behawioralnym przywracaniem utraconych
funkcji pacjenta.

Niektorzy badacze przyjmuja teze, ze
symptomy patologii po uszkodzeniu mo-
zgu nie sa manifestacja jego uszkodzenia w
okreslonym miejscu, lecz raczej wyrazem
zmian plastycznych zachodzacych w pozosta-
tych jego czeSciach (PASCUAL-LEONE i wspot-
aut. 2005). Procesy neuroplastyczne sa na-
stepstwem dwoch krokow: poczatkowego
wzmocnienia istniejacych szlakow nerwo-
wych oraz ostatecznego ustalenia nowych
potaczen.

W przypadku udaru istotna role¢ w zacho-
dzacych zmianach neuroplastycznych odgry-
wa wplyw jednej potkuli moézgu na druga.
Uszkodzenie w obrebie okreSlonego obszaru
funkcjonalnego w jednej z potkul skutkuje
wyraznym wzrostem pobudzenia w potkuli
nieuszkodzonej. Jest to pobudzenie wywola-
ne najprawdopodobniej glownie redukcja ha-
mowania miedzypotkulowego z uszkodzone;j
potkuli oraz intensywnym uzywaniem pot-

kuli zdrowej. Badania kliniczne potwierdzaja
taki wzrost korowego pobudzenia i spadek
wewnatrz-korowego hamowania po stronie
nie dotknictej uszkodzeniem u pacjentow po
udarze. Uwaza si¢, ze taka wysoka aktywa-
cja powoduje (poprzez witokna spoidtowe)
jednoczesnie silniejsze niz normalnie hamo-
wanie w rejonie obszaru uszkodzonego, co
moze mieC korzystny wplyw, ograniczajac
toksyczna hiperpobudliwos¢ i prowadzac
do ograniczenia rozmiaru uszkodzenia (PA-
SCUAL-LEONE i wspotaut. 2005). W pozniej-
szym okresie po udarze zwickszona aktyw-
noS¢ nieuszkodzonej potkuli na ogot stabnie
i wplywy hamujace obszar wokot ogniska
udaru zmniejszaja si¢, co ulatwia zachodze-
nie zmian plastycznych. Cz¢S¢ badaczy uwa-
za t¢ poudarowa nadaktywnoSC za przejaw
plastycznosSci kompensacyjnej. Inni zas twier-
dza, ze po uszkodzeniu, na skutek rywalizacji
miedzypotkulowej, nadmierna aktywacja nie-
uszkodzonej potkuli ma niekorzystny wptyw
na odzyskiwanie funkcji przez potkule do-
tknieta udarem. Niektore badania kliniczne
z uzyciem neuroobrazowania istotnie wyka-
zaly, ze dhugotrwatla, utrzymujaca si¢ aktywa-
cja ipsilateralna podczas wykonywania zadan
ruchowych przez pacjenta, idzie w parze ze
stabym wykonaniem motorycznym. Z kolei,
wraz z wyrazna poprawa funkcji ruchowych
u pacjenta obserwuje si¢ spadek aktywnosSci
w zdrowej potkuli potaczony ze wzrostem
aktywnoSci w potkuli dotknietej udarem (Cy-
BULSKA-KLOSOWICZ i KOssuT 2006). Co wigcej,
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dowiedziono, ze wzorzec aktywnosSci mozgu
u pacjentow z dobra restytucja funkcji ru-
chowych po wylewie jest podobny do tego
obserwowanego u ludzi zdrowych. Z tego
powodu, uzasadnione wydaje sie by¢ podej-
Scie, zgodnie z ktorym redukcja hamowania
skierowanego do poikuli uszkodzonej moze
sprzyja¢ odzyskiwaniu funkcji ruchowych.
Wyraznym poparciem tej tezy sa np. wyniki
badan, w ktorych sttumienie aktywnosci ip-
silateralnej kory MI poprzez niskoczestotli-
wosciowa stymulacje magnetyczna redukuje
hamowanie miedzypotkulowe (skierowane
do obszaré6w homotopowych w uszkodzone;j
potkuli), pochodzace z nadaktywnej zdrowej

potkuli, i w efekcie wzmacnia przywracanie
funkcji sparalizowanej konczyny pacjenta.
Wsrod klinicystow mozna spotkaé sie row-
niez z opinia, ze uwolnienie uszkodzonej
potkuli od wplywow potkuli zdrowej moze
wzmagalC procesy neuroplastycznosSci. Po-
twierdzaja to takze eksperymenty na zwie-
rzetach z przecietym (catkowicie lub cze-
Sciowo) spoidlem wielkim. Wnioski ptynace
z tych badan staly si¢ punktem wyjScia do
opracowanych i stosowanych obecnie terapii
behawioralnych i farmakologicznych skiero-
wanych na regulacje czasowego przebiegu
zmian w miedzypotkulowych oddziatywa-
niach po udarze.

TRENING MOZGU

Ile czasu potrzebuje system nerwowy, aby
ulec przeorganizowaniu w odpowiedzi na
zmiany Srodowiskowe? W jednym z ekspe-
rymentéw (PASCUAL-LEONE i HAMILTON 2001)
rejestrowano wzorzec aktywacji mozgu osob
niewidomych podczas dyskryminacji bodz-
cow dotykowych, poréwnujac go z wzorcem
obecnym u ludzi zdrowych. Po badaniu zdro-
wym uczestnikom zawiazano oczy na okres
5 dni. W praktyce, sprowadzato si¢ to do
czasowego, catkowitego odizolowania ich od
doptywu informacji wzrokowej. Rezultatem
tak wymuszonej deprywacji bylo powstanie
zmian plastycznych charakterystycznych dla
mozgu osoby ociemniatej. Co wiecej, zmiany
te szybko cofnely sie po odstonieciu oczu.
Wryniki tych badan prowadza do co najmniej
kilku waznych konkluzji. Po pierwsze, po-
twierdzaja opini¢, ze dojrzaly moézg moze
zmienia¢ swoja organizacj¢ funkcjonalna. Po
drugie, ze wystarczy kilkudniowa deprywa-
cja, aby pozbawiona stymulacji kora wzro-
kowa przejeta zadania innych, intensywniej
wykorzystywanych obszaréw. A ponadto, po-
nowna modalnie specyficzna stymulacja kory
przywraca wyjSciowa organizacj¢ funkcjonal-
n3a. Badacze ci zademonstrowali tez, ze takie
sztuczne ,oSlepienie” na okres kilku dni pro-
wadzi do wyraznych zmian takze na pozio-
mie behawioralnym. Okazalo si¢ bowiem, ze
rozpoznawanie znakéw Braille’a usprawnia
siec w wyniku takiej eksperymentalnej depry-
wacji wzrokowej u osob widzacych. W sze-
regu innych badan z udzialem niewidomych
zademonstrowano, ze mapa somatosensorycz-
na mozgu osoby niewidomej zmienia si¢ pro-
porcjonalnie do osiaganej z czasem biegloSci

w nabywaniu danej czynnoS$ci, np. w czyta-
niu Braillem (GOLDREICH i KANICS 2003). W
innych badaniach zademonstrowano wzrost
aktywnoSci w korze potylicznej u niewido-
mych po 7-dniowym treningu zadania pole-
gajacego na detekcji orientacji przestrzennej
wykonywanego za pomoca jezyka. Sa dane
z badan pokazujace jeszcze szybsze tempo
generowania zmian plastycznych. Okazuje
si¢, iz wystarczy 40 minut zsynchronizowa-
nej stymulacji palcow dloni czy rownie krot-
kotrwaly trening synchronicznych ruchéw
kciuka i stopy, aby wywota¢ korowa reorga-
nizacje w korze MI i SI (GODDE i wspotaut.
2003). Zadziwiajace tempo reorganizacji po-
twierdzily tez opisane powyzej badania na
pacjentach tuz po amputacji. ROwniez bole i
inne wrazenia fantomowe pojawiaja si¢ bar-
dzo szybko po utracie konczyny. Wszystkie
opisane powyzej odkrycia staly si¢ przyczyn-
kiem do intensywnego studiowania plastycz-
noSci OUN u ludzi catkowicie zdrowych.
Skoro tak malo czasu potrzebuje nasz mozg
na zmiane¢ korowej topografii, prowadzi to
do wniosku, ze plastycznos¢ powinna cha-
rakteryzowaé¢ dowolny zdrowy mozg. Oczy-
wiScie wtedy, gdy poddamy go odpowied-
niej stymulacji. Stwierdzono wiec, ze np.
nie trzeba definitywnej utraty koficzyny, aby
zmieni¢ organizacje funkcjonalna SI czy MI,
lecz wystarczy czasowe jej unieruchomienie.
Badania pokazaly, ze po kilku tygodniach nie
uzywania mies$ni nogi (np. po zalozeniu szy-
ny gipsowej) korowe reprezentacje tych mig-
$ni w MI zmniejszaja si¢ (LIEPERT i wspotaut.
1995). Taka redukcja skorelowana jest z cza-
sem trwania unieruchomienia i co ciekawe
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efekt ten zostaje szybko odwrdcony przez
ponowne skurcze uwolnionych od bezczyn-
noSci miesni. Tak szybka odwracalnoS¢ pro-
cesoOw plastycznych ponownie wskazuje na
funkcjonalna, nie za$ morfologiczna nature¢
tych zmian. Zmiany o podobnym charakterze
stwierdzono tez w rezultacie czasowej ane-
stezji wybranych mies$ni. Znieczulenie dloni,
przedramienia czy wybranych palcow prowa-
dzi do plastycznej reorganizacji w korze, zas
jego ustapienie — do odwrdcenia catego pro-
cesu (BRASIL-NETO i wspotaut. 1992).

Rownie interesujace sa wyniki badan po-
kazujace zwiazek wystepowania zmian pla-
stycznych z nabywaniem nowych umiejet-
noSci. Trening zadania ruchowego angazuje
okresSlone grupy mies$ni. Zaangazowanie mie-
Sni jest wieksze, gdy czynnoS¢ jest skompli-
kowana, nowa, wymagajaca duzej precyzji
ruchoéw, czego odzwierciedleniem sa zmiany
w korze. Jezeli uzywamy intensywnie jakich$
miesni, to ich homunculusowe odpowiedniki
powiekszaja sie kosztem sasiednich reprezen-
tacji. Obszary zawiadujace mieSniami zaanga-
zowanymi w wykonywanie okreSlonego ru-
chu staja sie coraz wig¢ksze w miar¢ treningu
(PASCUAL-LEONE i TORRES 1993). M6zg muzyka
okazuje si¢ byC tego dobrym przykladem. W
calej serii badan na tej szczegolnej populacji
wykazano, ze mapa reprezentacji w mozgu
moze si¢ zmienia¢ podczas opanowywania
nowej czuciowo-ruchowej umiejetnosci, ta-
kiej jak choc¢by nauka nowego utworu mu-
zycznego. Na przykltad, u muzykoéw grajacych
na instrumentach smyczkowych reprezenta-
cje palcow lewej reki w SI (czyli reki zaanga-

zowanej w zlozone ruchy podczas gry na ta-
kich instrumentach) istotnie powickszaja si¢
podczas systematycznych ¢wiczefi (ELBERT i
wspolaut. 1995). Zmiany w funkcjonalnej or-
ganizacji w rezultacie treningu obserwuje si¢
tez w obrebie kory ruchowej moézgu trenu-
jacych sportowcow (TyC i wspotaut. 2005).
Wyniki badan w tym nurcie sa rowniez zgod-
ne z tym, co wiadomo o tzw. plastycznoSsci
wewnatrzmodalnej (zmianach plastycznych
zachodzacych w obrebie tej samej modalno-
§ci) u niewidomych. U czytajacych alfabet
Braille’a jednym palcem reprezentacja tego
palca w SI jest wigksza w porOwnaniu z re-
prezentacjami pozostalych ,nie czytajacych”
palcoOw (PASCUAL-LEONE i TORRES 1993, STERR
i wspolaut. 1998). Rozmiar tej reprezentacji
jest tez istotnie wickszy od analogicznej re-
prezentacji w korze ludzi zdrowych. A wiec
obszar zawiadujacy odbiorem informacji so-
matosensorycznej z intensywnie wykorzysty-
wanego palca powicksza si¢ kosztem obsza-
row sasiadujacych. Potwierdzily to rOwniez
badania z uzyciem metod elektrofizjologicz-
nych. Amplituda somatosensorycznych po-
tencjalow wywotanych pochodzacych ze sty-
mulacji uzywanych do czytania palcow jest
wyzsza niz w przypadku palcOw niezaanga-
zowanych w czytanie (PASCUAL-LEONE i TOR-
RES 1993). Co wigcej, detekcja bodzca doty-
kowego podanego do palca czytajacego jest
zaklOcana przez stymulacje magnetyczna za-
stosowana do relatywnie wickszego kontrala-
teralnego obszaru kory oraz na dluzszy czas
po podaniu bodZca niz w przypadku palcow
~mato oczytanych”.

JAK TO MOZLIWE?

Sledzac literature przedmiotu mozna sie
spotka¢ z dwoma typami wyjasnien dla zja-
wiska plastycznosci dojrzalego ukladu nerwo-
wego. Uwaza siec wiec, ze w przypadku doro-
stych osobnikéw w wyniku uszkodzenia, eks-
perymentalnej deprywacji lub doswiadczenia
zmystowo-ruchowego, polaczenia poczatkowo
nieefektywne zmieniaja swoja aktywnoS¢ w
rezultacie lokalnych zmian w iloSci hamo-
wania lub wzrostu pobudliwosci. Zwraca si¢
jednak rowniez uwage na efekt w postaci for-
mowania zupelnie nowych polaczen poprzez
wzrost i/lub rozgalezianie sie (ang. sprouting)
nowych kolaterali aksonéw. W zasadzie juz na
poczatku XX w. Ramon y Cajal przewidywal,
ze z nabywaniem nowych umiejetnosci mozg
moze si¢ zmienia¢ poprzez szybkie wzmocnie-

nie istniejacych uprzednio szlakow, a potem
przez poéziniejsze formowanie nowych pota-
czefi. Obecnie dominuje poglad, ze pierwszy
z tych procesow jest koniecznym warunkiem
dla przebiegu drugiego z nich: formowanie
nowych szlakow jest mozliwe tylko po zaini-
cjowanym wzmocnieniu polaczen juz istnieja-
cych, za$ szereg prac z wykorzystaniem neu-
roobrazowania potwierdza taki dwuetapowy
proces zmian plastycznych zachodzacych w
mozgu (PASCUAL-LEONE i wspotaut. 2005).
Wzmocnienie istniejacych polaczen jest
natomiast konsekwencja wplywu Srodowiska.
Jednoczesnie jednak podkresla si¢, ze wczesne
zmiany plastyczne sa zjawiskiem przejSciowym,
obserwowanym np. bezposrednio po trenin-
gu, lecz powracajacym do stanu wyjSciowego
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po kilku dniach spoczynku (PASCUAL-LEONE i
wspotaut. 1995, PASCUAL-LEONE 1996). Nato-
miast formowanie nowych synaps, jak si¢ po-
wszechnie uwaza, musi trwac znacznie dluzej,
a zatem nastepowac pozniej. Co wazne jednak,
te zmiany morfologiczne nie maja charakte-
ru odwracalnego, lecz wiaza sic z trwaloScia
zmian plastycznych OUN. Uwaza si¢ wiec, ze
kiedy np. trenowane zadanie staje si¢ ,prze-
uczone” lub zautomatyzowane, utrwalaja si¢
nowe polaczenia odpowiadajace za jego wy-
konanie. Zatem zmienne i krotkotrwale mo-
dulacje istniejacych polaczen to pierwszy i za-
razem niezbedny krok prowadzacy nastepnie
do trwalych zmian strukturalnych w sieciach
korowych i podkorowych. Nowe polaczenia
strukturalne ustalajac si¢ daja podstawe nowym
mozliwosciom, np. ponadprzeci¢tnej zdolnoSci
lokalizacji stuchowej u niewidomych. Na pod-
stawie doniesien z badan, zar6wno na zwierze-
tach, jak i z udzialem ludzi, zaproponowano
mechanizm powstawania wczesnych zmian w
odpowiedzi na deaferentacj¢e lub inna Srodo-
wiskowa manipulacje. Wychodzac z zalozenia,
ze tak krotki czas, jaki wystarcza na zachodze-
nie zmian plastycznych w wyniku stosunkowo
krotkotrwatego treningu nie pozwala na wy-
tworzenie zupelnie nowych polaczen synap-
tycznych, sugeruje si¢ aktywowanie uSpionych,
nieaktywnych synaps w odpowiedzi na niety-
powa stymulacje Srodowiskowa, jaka jest np.
utrata wzroku czy eksperymentalna deprywa-
cja'. Sprowadza si¢ to do nastepujacej logiki: w
naszych mozgach istnieje szereg potencjalnych
polaczen, ktére w normalnej sytuacji (przed
operacja, treningiem, itp.) nie odgrywaja zadnej
znaczacej roli, nie funkcjonuja, sa ,zamaskowa-
ne”. Sa to np. nieaktywne wejscia do obszarow
sensorycznych z rejondw zawiadujacych inna
modalnoscia. OkreSlony bodziec Srodowisko-
wy moze jednak ujawni¢ ich przeznaczenie i
np. wywola¢ przejecie przez kore wzrokowa
funkcji obrobki sygnatow innych modalnoSci.
Dla opisania tego mechanizmu sformutowano
koncepcje tzw. ,un-masking effect”, zgodnie z
ktora ,zamaskowane” polaczenia w odpowie-

dzi na wplywy Srodowiskowe uaktywniaja si¢ i
funkcjonuja tak dtugo, jak dtugo moga spetniac
swoje zadanie (BOROOJERDI i wspotaut. 2001,
PASCUAL-LEONE i HAMILTON 2001, PASCUAL-LEONE
i wspotaut. 2005). Zgodnie z ta teza np. pola-
czenia somatosensoryczne czy stuchowe z kora
wzrokowa sa obecne u wszystkich ludzi, lecz
»>odmaskowuja” si¢ dopiero w okreSlonej sytu-
acji bodZcowej, np. po utracie wzroku. Moga
to by¢ korowo-korowe polaczenia bezposred-
nie lub posrednie — poprzez korowe obsza-
ry multisensoryczne, jadra wzgorza czy inne
struktury podkorowe. W publikacjach mozna
spotkac si¢ z twierdzeniem, ze pewne obszary
maja mapy wejs¢, ktore normalnie sa podpro-
gowe i nie ujawniaja swojej roli lecz posiadaja
potencjal, ktory si¢ ujawnia, gdy typowy sygnat
wejScia dominujacej mapy z jakiegosS powodu
zostaje usunicty. A zatem, jezeli uszkodzi si¢
glowne wejscie do okreSlonego obszaru kory,
w konsekwencji czego dominujace aferenty
milkna, stabsze wejScia moga sie ujawnic. Nor-
malnie takie slabsze polaczenia sa aktywnie
hamowane przez wejscia silniejsze, zas po ich
eliminacji to hamowanie ustaje.

Nie wyklucza to oczywiScie mozliwosci
tworzenia nowych odgalezien aksonow, szcze-
g0lnie w przypadkach dlugotrwatego odner-
wienia. Zmiany o takim charakterze sa obser-
wowane w sytuacji, gdy nienaruszony akson
sasiaduje z obszarami, do ktorych doplyw
informacji zostal ograniczony. Aktywne neu-
rony wypuszczaja wtedy kolaterale aksonow
w stron¢ tych mniej pobudzonych rejonow.
Trwate zmiany w organizacji funkcjonalne;j
OUN i dlugofalowa reorganizacje przypisuje
sie natomiast raczej zmianom anatomicznym,
co jednak nie wyklucza znaczenia efektyw-
noSci synaps odpowiedzialnej za tego typu
plastyczno$¢. Badania morfologiczne dowio-
dty zjawiska rozrastania, rozgaleziania sie i
wzrostu aksonow oraz dendrytow w obrebie
czeSciowo odnerwionych czy deaktywowa-
nych obszarow systemu somatosensorycznego
(Kaas i wspotaut. 1983, Kaas 1991).

PODSUMOWANIE

Ostatnie dekady badan nad funkcjonowa-
niem ludzkiego mozgu zmuszaja nas do zre-
widowania wielu uksztattowanych na dobre

pogladow. Uswiadomily nam przede wszyst-
kim, ze plastyczno$¢ funkcjonalna nie jest
cecha wlasciwa wylacznie dla rozwijajacych

“Podobnie wigkszos¢ zmian kompensacyjnych zachodzi w mézgu w bardzo krotkim czasie (np. godziny lub dni
po uszkodzeniu) i dlatego wiekszoS¢ badaczy przychyla si¢ do interpretacji, zgodnie z ktora przynajmniej te wcze-
sne zmiany plastyczne musza by¢ wynikiem juz istniejacego ,potencjalu” mozgu, czyli pobudzenia istniejacych,

lecz nieuzywanych potaczen neuronalnych.
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sie osobnikéw. Badania wszak dowodza, ze
takze w mozgu dorostym mozna z powo-
dzeniem wywotaé reorganizacje topografii
kory. Po drugie, wiadomo, ze odksztalcenia
czuciowego badz ruchowego homunculusa
nie musza sie¢ wigzac¢ z trwalym kalectwem,
ale ze tego typu zmiany w reprezentacjach
korowych mozna prowokowac¢ u absolut-
nie zdrowych ludzi. Ingerencja Srodowiska
w topografic mozgu jest w tym przypadku
trening czuciowo-ruchowy. Kolejna rzecz
to stwierdzenie, ze plastycznoS¢ mozgu
jest zalezna od uzywania lub nieuzywania
okreSlonej czeSci ciala (w tym takze narza-
du zmystu). Z tego powodu powszechnie
dzi$ funkcjonujacym terminem w literaturze
przedmiotu jest tzw. ,use-dependent plastic-
ity”. Odkrycie i zastosowanie nowoczesnych
metod badania moézgu pozwolito znalezc
odpowiedz na wiele pytan zwiazanych z

reorganizacja kory reagujacej na Srodowi-
sko. Aczkolwiek, mimo rozwoju technologii,
wiele kwestii pozostaje nadal bez klarowne-
g0 wyjaSnienia, za$ kolejne odkrycia mnoza
tylko nowe pytania. Mimo wszystko, neuro-
obrazowanie przyczynito sie¢ do poznania
funkcji poszczegolnych obszarow mozgu
pracujacego w roznych warunkach. Umoz-
liwilo tez powiazanie reorganizacji map ko-
rowych z obserwowanym behawioralnym
usprawnieniem pewnych funkcji. Mozemy
wiec do pewnego stopnia manipulowac Sro-
dowiskowa stymulacja, wywotujac w korze
reorganizacje bedace odpowiedzia na zmia-
ne warunkoéw otoczenia. Nie chodzi rzecz
jasna o samo poznanie, a raczej o pomyst,
jak takie manipulacje wykorzysta¢ dla po-
prawy funkcjonowania zdrowego i zaburzo-
nego mozgu.

PLASTIC CHANGES IN HEALTHY AND DAMAGED BRAIN

Summary

During the last several years there has been an
increased interest in the ability of the adult central
nervous system to reorganize itself in response to
injury and to environmental input. Although evi-
dence for plastic changes in animals is considerable,
until quite recently there have been few attempts
to look for brain reorganization in human subjects
and to demonstrate the behavioral consequences of
those effects. Here is presented a review of the ex-
periments showing that in humans the brain is also

capable of substantial reorganization throughout life
in response to environmental changes. One of the
findings is that cortex deprived of sensory input in
one modality can be recruited by other modalities to
process information in a functionally relevant man-
ner. Because behaviorally manipulated use-depend-
ent plasticity could be of value in solving clinical
problems, new therapies for patients with various
deficits have recently been developed on the base of
the research data.
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