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Streszczenie

Celem niniejszej pracy jest przyblizenie zjawiska neuro-
plastycznosci w kontekscie zastosowania metody przez-
czaszkowej stymulacji magnetycznej (transcranial magne-
tic stimulation — TMS) w zakresie modulacji plastycznosci
neuronalnej. Plastyczno$¢ neuronalna jest pojeciem zlo-
zonym, obejmujacym koncepcje reorganizacji tkanki
nerwowej na poziomie zaréwno strukturalnym w pro-
cesach biochemicznych, jak i behawioralnym w czasie
wykonywania ztozonych czynno$ci psychicznych. Jest
to nowoczesna, nieinwazyjna metoda, ktéra stuzy do
regulowania aktywnosci kory mézgowej. W zaleznosci
od rodzaju zastosowanej czestotliwosci mozna uzyskac
rozne efekty tej stymulacji. Wiele badan opisuje mecha-
nizmy zmian neuronalnych, jakie zachodza pod wply-
wem dzialania pola magnetycznego. Badania ekspery-
mentalne prowadzone z udzialem zwierzat dowodza
skutecznosci tej metody w mechanizmach plastyczno-
$ci neuronalnej oraz dzialania neuroprotekcyjnego opi-
sywanych na poziomie strukturalnym. Przeprowadzo-
no réwniez proby zastosowania tej metody w zwierzecym
modelu udaru niedokrwiennego mézgu z efektywnymi
wynikami. Przezczaszkowa stymulacja magnetyczna ma
szczeg6lne zastosowanie w pracach klinicznych jako
metoda wspomagajaca proces rehabilitacji 0oséb po uda-
rze mézgu. Wyniki badaf klinicznych wykazuja efek-
tywno$¢ TMS w koncepcji plastyczno$ci neuronalnej na
poziomie funkcjonalnym. Zastosowanie stymulacji
w odpowiednich regionach kory mézgowej wplywa
korzystnie na terapi¢ dysfunkgji ruchowych oraz zabu-
rzefi mowy. Regulacja aktywnosci kory moézgowej
w procesie rehabilitacji wspomaga przywracanie funk-
¢ji w procesie ukierunkowanego uczenia si¢. Przez-
czaszkowa stymulacja magnetyczna wydaje sie zatem
skuteczna metoda stymulujacg naturalne procesy pla-
styczno$ci mozgu.

Stowa kluczowe: TMS, udar mézgu, neuroplastycz-
no$¢, rehabilitacja.

Abstract

The purpose of this article is to present the phenome-
non of neuroplasticity in the context of the use of tran-
scranial magnetic stimulation (TMS) in the modulation
of neural plasticity. Neuroplasticity is a complex notion,
which includes the concepts of neural tissue reorgani-
zation at both the biochemical level in structural process-
es and the behavioral level in the performance of com-
plex mental functions. It is a modern, non-invasive
method, that is used to regulate the activity of the cere-
bral cortex. Depending on the frequency used, various
effects of the stimulation can be obtained. Many stud-
ies have described the mechanisms of neuronal changes
which occur under the influence of the magnetic field.
Experimental studies involving animals have shown the
effectiveness of this method in the context of neural plas-
ticity and neuroprotective effect. Tests were also carried
out using this method with effective results in an ani-
mal model of ischemic stroke. TMS has particular appli-
cation in clinical trials as a method of supporting the
process of rehabilitation after stroke. The use of stimu-
lation in the regions of the cerebral cortex has a benefi-
cial effect for the treatment of motor dysfunction and
speech disorders. Transcranial magnetic stimulation
appears to be an effective method of stimulating the nat-
ural processes of brain plasticity.

Key words: TMS, stroke, neuroplasticity, rehabilita-
tion.
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Wstep

Plastyczno$¢ mbzgu wiaze si¢ z reorganizacja
przebiegajaca na poziomie strukturalnym oraz
funkcjonalnym w zakresie zlozonych sieci neuro-
nalnych. Neuroplastycznos¢ jest zlozonym zjawi-
skiem, ktdrego procesy dokonuja sie w obrebie
tkanki nerwowej, a zwigzane z tym przemiany
moga by¢ obserwowane na wielu plaszczyznach:
neurofizjologicznej, neuroanatomicznej, neuro-
psychologicznej czy behawioralnej (Domanska
i Borkowska 2011). Plastyczno$¢ neuronalna
mozna rowniez rozpatrywac z perspektywy rdz-
norodnej formy i dynamiki proceséw plastycz-
nych. Reorganizacja tkanki nerwowej moze prze-
biega¢ w okreslony sposdb, w okreslonym czasie
oraz typowo dla okreslonych proceséw rozwojo-
wych, adaptacyjnych czy samonaprawczych orga-
nizmu. Reorganizacja na poziomie neuronalnym
jest przede wszystkim zwigzana z rozwojem ukla-
du nerwowego dojrzewajacego organizmu w ta-
kich procesach, jak: proliferacja (powstawanie
nowych komorek), réznicowanie komérek ner-
wowych, mielinizacja oraz synaptogeneza (po-
wstawanie nowych synaps) (Kalat 2007). Doj-
rzaly organizm z rozwinietym ukladem nerwo-
wym nieustannie podlega réznym przemianom
na poziomie neuronalnym w biegu zycia. Co wig-
cej, powstale potaczenia neuronalne moga ulegaé
modyfikacjom w procesie adaptacji organizmu do
srodowiska, co jest wyznacznikiem elastycznosci
mozgu. Ponadto mechanizmy neuroplastycznosci
stanowig podstawe kompensowania oraz przy-
wracania utraconych funkcji w réznych uszko-
dzeniach mézgu. Przykladem plastycznosci neu-
ronalnej przebiegajacej w uszkodzonym moézgu
jest reorganizacja strukturalna oraz funkcjonalna
w wyniku zmian naczyniopochodnych w trakcie
incydentu niedokrwiennego moézgu.

Neuroplastycznosé po udarze
niedokrwiennym mézgu

Udar niedokrwienny jest gléwna przyczyna
zaburzen funkcjonowania proceséw neuronal-
nych w wyniku zablokowania przeplywu krwi do
mézgu. Konsekwencja udaru jest $mier¢ komé-
rek nerwowych. Nastepuje ona na skutek zmian
metabolicznych spowodowanych utrata sub-
stancji odzywczych w postaci tlenu i glukozy,
ktére sa transportowane tetnicami mézgowymi
do mézgu. Ze wzgledu na dynamike proceséw
metabolicznych wyrdznia sie $mieré komoérek
z powodu hipoksji w obszarze bezposredniego
niedokrwienia, nekrozy komérek w rdzennym
obszarze udaru oraz apoptozy w wyniku ekscy-

niedokrwiennym moézgu

totoksycznosci neuronéw. Nadmierne pobu-
dzenie komoérek wiaze sie z nadmiarem kwasu
glutaminowego, ktéry aktywizuje receptory
NMDA, AMPA oraz receptory metabotropowe
mGluR. Aktywacja tych receptoréw powoduje
zwiekszenie sie wewnatrzkomoérkowego stezenia
jonéw wapnia, co w efekcie prowadzi do $mierci
komoérek w wyniku apoptozy (Longstaff 2011).
Pomimo duzych uszkodzenr mézgu w przebiegu
udaru, wielu pacjentéw odzyskuje znaczng czesé
utraconych funkcji. Regeneracja komoérek ner-
wowych odbywa si¢ dzigki zastosowaniu metod
farmakologicznych, spontanicznej reorganizacji
mézgu oraz rehabilitacji chorych z wykorzysta-
niem treningu neurorchabilitacyjnego (Chen
i wsp. 2010). Do metod farmakologicznych sto-
sowanych w postepowaniu klinicznym zalicza sie:
leczenie antyagregacyjne, trombolityczne (tkan-
kowy aktywator plazminogenu) oraz przeciwza-
krzepowe (Kozubski i Liberski 2011). Z kolei
spontaniczna reorganizacja mozgu w pierwszej
fazie po udarze zwiazana jest gléwnie z ustapie-
niem obrzeku w wyniku reperfuzji w obszarze
niedokrwienia (strefy pélcienia — penumbry)
(Butefisch i wsp. 2001). Z uplywem czasu defi-
cyty, ktére powstaly w wyniku niedokrwienia
tkanki nerwowej, samoistnie si¢ wycofujg w prze-
biegu mechanizméw plastycznosci kompensa-
cyjnej. Mechanizmy kompensacji polegaja na
reorganizacji strukturalnej i funkcjonalnej obwo-
déw neuronalnych.

Utracone funkcje sa odzyskiwane przez obsza-
ry mézgu anatomicznie badz funkcjonalnie zbli-
zone do tych, ktére ulegly niedokrwieniu. W za-
leznosci od lokalizacji i wielko$ci uszkodzenia
procesy reintegracji moga obejmowac réwniez
obszary dystalne oraz kontrlateralne do miejsca
uszkodzenia. Regeneracja mézgu po przebytym
udarze niedokrwiennym moze by¢ wspomagana
wieloma metodami rehabilitacyjnymi oraz neu-
ropsychologicznymi, ktérych zadaniem jest wyko-
rzystanie naturalnych proceséw adaptacyjnych
mobzgu w procesie ukierunkowanego uczenia sie.
Rozwoj wspoélczesnej nauki umozliwit réwniez
poszerzenie zakresu §rodkéw stuzacych do wspo-
magania proceséw neuropatycznosci celem zwiek-
szenia mozliwo$ci usprawniania 0séb po przeby-
tym udarze mézgu. Jedna z tych metod jest
przezczaszkowa stymulacja magnetyczna (#rans-
cranial magnetic stimulation — TMS).

Metoda przezczaszkowej stymulacji
magnetycznej

Rozwoj technik stuzacych do obrazowania
mobzgu umozliwil lepsze zrozumienie mechani-
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zméw neuroplastycznosci oraz neurorehabilita-
¢ji. Celem niniejszej pracy jest przedstawienie
jednej z metod stymulacji mézgu stosowanych
w praktyce klinicznej na przyktadzie prac eks-
perymentalnych dotyczacych jej zastosowania
w leczeniu skutkéw udaru mézgu. Metode TMS
po raz pierwszy zastosowali Anthony Barker
i wsp. w Sheffield w Anglii w badaniu nad prze-
wodzeniem impulséw nerwowych w korze
ruchowej (Barker i wsp. 1985). Obecnie meto-
da jest wykorzystywana w leczeniu wielu cho-
téb psychiatrycznych oraz neurologicznych.
W TMS wykorzystuje si¢ zjawisko indukcji
elektromagnetycznej odkryte przez fizyka
Michaela Faradaya w 1831 r. (Kajetan-Wr6-
blewski 2007). Przezczaszkowa stymulacja
magnetyczna polega na wytworzeniu impulsu
magnetycznego, ktéry indukowalby aktywnos¢
elektryczng w réznych regionach kory mézgo-
wej. W zaleznosci od rodzaju stymulacji wyrdz-
nia si¢ stymulacje kory pojedynczym impulsem
TMS oraz aplikowanie kilku impulséw w krét-
kich odst¢pach czasu, nazywanych powtarzang
przezczaszkowa stymulacjg mézgu (repetitive
transcranial magnetic stimulation — fTMS). Pro-
cedure pojedynczego impulsu TMS najczescie;
stosuje sie w prébach wywotania potencjatu
czynno$ciowego poprzez depolaryzacje neuro-
néw ruchowych w korze ruchowej. Powoduje to
aktywno$¢ miesni, ktéra jest mierzona za pomo-
ca elektromiografii (EMG) (Fitzgerald i wsp.
2000). Seri¢ impulséw magnetycznych w rTMS
stosuje si¢ czesto w badaniach klinicznych jako
probe wykorzystania tej procedury w leczeniu
zaburzen neurologicznych oraz psychiatrycz-
nych (Stagg i wsp. 2010). Procedura powta-
rzalnej stymulacji sktada si¢ z regularnie apli-
kowanych impulséw o danej czestotliwosci
w ciagu ok. 15 minut. W zaleznosci od czesto-
tliwosci wyrdznia sie niskoczestotliwa stymula-
¢je (mniej niz 1 Hz), ktéra obniza pobudliwosé
korowa, oraz wysokoczestotliwa stymulacje
(520 Hz), ktéra zwieksza pobudliwo$¢ koro-
wa (Stagg i wsp. 2010).

Przeglad badan

Badania elektrofizjologiczne, immunohisto-
chemiczne oraz biologiczne przekonuja o efek-
cie neuroplastycznosci modyfikowanej metoda
TMS. Istnieje teoria, ze stymulacja o niskiej cze-
stotliwosci moze si¢ przyczynia¢ do powstania
dlugotrwalego ostabienia synaptycznego (Jong-
term depression — LTD), natomiast stymulacja
o wysokiej czestotliwo$ci prawdopodobnie wply-
wa na dlugotrwate wzmocnienie synaptyczne

(long-term potentiation — LTP) (Platz i Rothwell
2010). Mechanizm dtugotrwatego wzmocnie-
nia synaptycznego jest dowodem plastycznosci
synaptycznej w modelu uczenia si¢ i pamieci.
Badania te zakladaja, ze mechanizmy LTD
i LTP zaleza od modulacji glutaminergicznej
i GABA-ergicznej (Hess i wsp. 1996). Hipote-
za plastycznosci korowej znalazta odzwiercie-
dlenie w dwéch badaniach z zastosowaniem
pomiaru neurochemicznych zmian wywolanych
stymulacja rTMS za pomocg spektroskopii
magnetycznego rezonansu jadrowego (nuclear
magnetic resonance spectroscopy — NMR) przepro-
wadzonej w grupie zdrowych uczestnikéw.
W pierwszym badaniu stwierdzono zmiany
w stezeniu glutaminy (Glx) w czgsci grzbieto-
wo-bocznej przedczotowej w placie czotowym
po jednorazowej sesji z zastosowaniem rTMS
(20 Hz). Badanie sugeruje, ze szybka TMS moze
wplywac na symulacj¢ neuronéw glutaminer-
gicznych w korze przedczolowej (Michael i wsp.
2003). W drugim badaniu odnotowano zwick-
szenie stezenia neuroprzekaznika GABA w oko-
licy pierwszorzedowej kory ruchowej (M 1) po
hamujgcej stymulacji wykonanej metoda TBS
(theta burst stimulation). Jest to rodzaj stymula-
cji TMS, ktéry polega na aplikowaniu trzech
serii impulséw TMS (50 Hz). Powtarzanie ich
co 40 sekund prowadzi do obnizenia pobudze-
nia korowego (Stagg i wsp. 2009). Z kolei
w innym badaniu przeprowadzonym na zwie-
rzetach w celu oceny wplywu przewlektej sty-
mulacji rTMS (0,5 Hz) na stezenie neuroprze-
kaznikéw zaobserwowano zwigkszenie stezenia
glutaminy i kwasu y-aminomastowego (GABA)
w strukturze hipokampu oraz prazkowia, nato-
miast zmniejszenie stezenia tych przekaznikéw
w podwzgoérzu (Yue i wsp. 2009).

Efekty stymulacji mézgu metoda TMS sa
rozpatrywane w kontekscie neuroplastycznosci
zar6wno na modelach zwierzecych, jak i z udzia-
fem ludzi. W zalezno$ci od stosowanej metody
TMS, czestotliwosci impulsu, ilosci oraz dlugo-
$ci impulséw uzyskuje si¢ rozne efekty w posta-
ci modulaciji stezenia neuroprzekaznikéw w r6z-
nych obszarach mézgu. Stezenie glutaminy
i kwasu GABA ma znaczenie dla proceséw neu-
roplastycznosci rozpatrywanych w modelu ucze-
nia si¢, ale wymaga to dalszych badan.

Rozwaza si¢ takze procesy usprawniania po
udarze mézgu w kontekscie neuroplastycznosci
kompensacyjnej mézgu. Regeneracje po udarze
moézgu rozpatrzyl zesp6t badajacy wplyw sty-
mulagji rTMS na mechanizmy neuroprotekcyj-
ne w opozycji do neuroplastycznosci w modelu
zwierzecym. Uzyto modelu udaru niedokrwien-
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nego na szczurach, ktére poddawano stymulacji
fTMS (10 Hz) przez dwa tygodnie. Grupa bada-
na w poréwnaniu z grupg kontrolng wykazata
znaczng poprawe w testach behawioralnych po
stymulacji. Co wigcej, za pomoca techniki immu-
nohistochemicznej wykazano wplyw stymulacji
tTMS na generowanie efektu antyapoptycznego.
Grupa badana w poréwnaniu z grupa kontrolna
miala mocniejsza ekspresje biatka Bcl-2 (anty-
apoptotyczne) dzialajacego przeciw apoptozie
komorki oraz mniejszg ekspresje biatka Bax (pro-
apoptotyczne) bioracego udzial w apoptozie
komoérki (Yoon i wsp. 2011). W podobnym
badaniu réwniez uzyto stymulacji rTMS o wyso-
kiej czestotliwosci (20 Hz) przez 7 dni na zwie-
rzecym modelu udaru niedokrwiennego. W wy-
niku stymulacji kory czolowo-ciemieniowej
metoda rTMS stwierdzono poprawe stanu neu-
rologicznego, ktéry oceniano za pomocg testow
behawioralnych. Odnotowano réwniez zwigk-
szenie metabolizmu glukozy w uszkodzonej pét-
kuli w okolicach kory i prazkowia. Za pomoca
metody immunohistochemicznej zaobserwo-
wano wicksze stezenie biatka Bcl-2 (antyapo-
ptotyczne) w grupie poddanej stymulacji rTMS,
jak rowniez mniejszg liczbe komorek z aktyw-
ng proteaza cysteinowa (kaspaza-3), ktora akty-
wuje procesy apoptozy w komorce. Nie zaob-
serwowano natomiast roznic w stezeniu biatka
Bax w grupie poddanej stymulacji tTMS w po-
réwnaniu z grupg kontrolna (Gao i wsp. 2010).
Badania te udowadniaja, ze zastosowanie sty-
mulacji rTMS o wysokiej czestotliwosci pobu-
dza metabolizm obszaréw mdzgu, ktére ulegly
niedokrwieniu, jak réwniez wykazuje dziatanie
neuroprotekcyjne na poziomie biochemicznym.

Wiele badafn dowodzi, ze mozliwosci rege-
neracji uszkodzonego mézgu sa réznorodne —
poczawszy od plastycznosci neuronalnej spo-
wodowanej wzrostem ekspresji przemian bio-
chemicznych poprzez reorganizacj¢ polaczen
pomigdzy okolicami mézgu anatomicznie badz
funkcjonalnie tozsamych. Wplyw zastosowania
metody TMS na plastycznosé kompensacyjna
na poziomie reorganizacji funkcji mézgu moz-
na zaobserwowaé w wielu badaniach z udzialem
0s6b po udarze niedokrwiennym. Przyjmuje sie,
ze organizacja funkcjonalna mézgu jest cze-
$ciowo zdeterminowana przez lateralizacje pot-
kulowa. W wyniku uszkodzenia jednej potkuli
mézgu wskutek udaru niedokrwiennego naste-
puje dezorganizacja funkcjonalna. Funkeje, kté-
re byly zwigzane z wyspecjalizowanymi o$rod-
kami okolicy uszkodzonej, ulegaja ostabieniu.
Co wiecej, przypuszcza sie, ze potkula uszko-
dzona w wyniku udaru ulega tzw. podwdjnej

niedokrwiennym moézgu

niepetnosprawnosci (Khedr i wsp. 2009). Ozna-
cza to, ze oprocz oslabienia pracy pétkuli w wyni-
ku samego udaru, ulega ona ostabieniu w wyni-
ku zaburzonego hamowania ze strony zdrowej
pétkuli. W zdrowym modzgu procesy hamowania
miedzypotkulowego sg naturalnym procesem,
ktéry rownowazy prace pomigdzy pétkulami.
Biorac pod uwage te teorie, przeprowadzono
wiele badan, ktére mialy na celu przywrécenie
réwnowagi pétkulowej poprzez zmniejszenie
pobudliwosci zdrowej pétkuli metodg TMS. Jed-
no z badan dowodzi zwigkszenia efektywnosci
rehabilitacji 0s6b z niepelnosprawnoscia rucho-
wa powstalg na skutek niedokrwienia w okoli-
cy kory ruchowej poprzez zmniejszenie aktyw-
nosci pétkuli nieuszkodzonej. W tym celu
zastosowano metode rTMS, uzywajac niskiej
czestotliwosci (1 Hz oraz 3 Hz). Wyniki po-
twierdzajg, ze stymulacja o czestotliwosci
1 Hz pétkuli kontrlateralnej do uszkodzonej
miala korzystny wplyw na poprawe wynikéw
rehabilitacji (Khedr i wsp. 2009). Analogiczne
badanie przeprowadzono w grupie dzieci po
przebytym udarze niedokrwiennym moézgu.
Uzyskano podobne rezultaty — stymulacja
o niskiej czestotliwosci przywraca rownowage
pomiedzy uszkodzona a zdrowa pdtkuls (Kir-
ton i wsp. 2010). Badania z uzyciem technik
obrazowania mézgu potwierdzaja wplyw rTMS
na kontrlateralng okolice ruchowa poprzez obni-
zenie aktywno$ci w tej okolicy, a takze zwigk-
szenie przeplywu krwi w okolicy uszkodzonej
(Hoyer i Celnik 2011). Co wigcej, stymulacja
o niskiej czestotliwosci okolicy ruchowej kontr-
lateralnej do uszkodzonej pétkuli mézgu u oséb
ze spastycznym niedowladem polowiczym koni-
czyny gérnej wplynela korzystnie na zmniej-
szenie spastycznoSci poprzez obnizenie napigcia
mie$ni oraz poprawe funkcji motorycznych
(Kakuda i wsp. 2011a). Kolejne badanie dono-
si 0 korzystnym wplywie rTMS na poprawe
zdolnos$ci motorycznych oséb z niedowladem
koniczyny goérnej poprzez hamujaca stymulacje
okolicy zdrowej kory ruchowej (M1). Potwier-
dzono réwniez brak niekorzystnego wplywu tej
stymulacji na zdrowa koficzyne gérna (Dafota-
kis i wsp. 2008). Wieksza efektywno$¢ prze-
zczaszkowej stymulacji magnetycznej (TMS)
pétkuli kontrlateralnej do uszkodzonej potwier-
dzil zesp6t oceniajacy wplyw kombinowanej sty-
mulacji o réznej czestotliwosci (6 Hz i 1 Hz)
wsrdd os6b z porazeniem polowiczym po uda-
rze mézgu (Kakuda i wsp. 2011b). Badania te
przekonuja o pozytywnym wplywie metody
TMS na procesy plastycznosci miedzypdtkulo-
wej w reorganizacji okolicy ruchowej mézgu.
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Inne badania wykazuja korzystny wplyw meto-
dy TMS w terapii zaburzefi mowy. Zaburzenia
mowy czesto wystepuja po udarze moézgu jako
konsekwencja uszkodzefi naczyniopochodnych
w potkuli dominujacej. Przeprowadzono bada-
nie, w ktérym zastosowano stymulacje 1 Hz
tTMS u o0séb po udarze z afazja motoryczna
(Broki) zwiazana z uszkodzeniem w okolicy dol-
nego zakretu czolowego. Uwzgledniajac teorie
o hamujacym wptywie pétkuli homologicznej
do uszkodzonej, stymulowano okolice kontrla-
teralng dla okolicy Broki w prawej pétkuli pta-
ta czolowego w celu modulowania jej aktyw-
no$ci. Uzyskano poprawe w zakresie wielu
aspektow jezyka, w tym nazywania przedmio-
téw, fluencji stownej oraz rozumienia mowy
(Barwood i wsp. 2011). W analogicznym bada-
niu uzyskano wyniki wskazujace na znaczna
poprawe w zakresie nazywania przedmiotéw
u 0s6b z afazja motoryczna (Naeser i wsp.
2011). Przekonuje to réwniez o korzystnym
wplywie TMS na neurorehabilitacje jezykowa.
Przeprowadza si¢ coraz wiecej badan nad zasto-
sowaniem tej metody w leczeniu innych zabu-
rzeft wystepujacych po udarze mézgu, tj. agra-
fii (Nardone i wsp. 2012) czy afagii (Khedr
i wsp. 2008), jednak ich wyniki nie sa jedno-
znaczne.

Whnioski

Badania z zastosowaniem metody TMS umo-
zliwily lepsze zrozumienie mechanizméw odpo-
wiedzialnych za funkcjonalna reorganizacje
neuronalna. Jest to metoda, ktéra moze mieé
szczegOlne zastosowanie w rehabilitacji 0séb po
udarze niedokrwiennym moézgu. Badania kli-
niczne opisuja zmiany funkcjonalne obserwowa-
ne w testach behawioralnych. Korzystny wplyw
TMS zostal opisany szczegdlnie w zakresie przy-
wracania rownowagi miedzypotkulowej, ktéra
zostaje zaburzona przez uszkodzenie jednej z pét-
kul. Jednoczesnie badania eksperymentalne z uzy-
ciem modeli zwierzecych donosza o wplywie TMS
na procesy neuronalne na poziomie struktural-
nym czy biochemicznym. Wyjasnienie wplywu
stymulacji TMS na kore mézgowg z pewnoscia
wymaga dalszych badan, aczkolwiek terapeu-
tyczne efekty metody przedstawione w wielu pra-
cach naukowych wydaja si¢ obiecujace.
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