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S t r e s z c z e n i e

Zjawisko neuroplastyczności pojawiło się w świadomo-
ści uczonych ok. 50 lat temu. Obecnie jest ono uważa-
ne za podstawową cechę mózgu. Definiujemy je jako 
trwałą zmianę odpowiedzi neuronów wywołaną bodź-
cami ze środowiska. Na poziomie komórkowym głów-
nym mechanizmem zmiany siły synapsy jest plastycz-
ność synaptyczna. Działa ona według reguły Hebba, 
czyli jednoczesnej aktywacji neuronu pre- i postsynap-
tycznego. Jej przejawami są zjawiska długotrwałego 
wzmocnienia synaptycznego i długotrwałego osłabie-
nia synaptycznego. Plastyczność synaptyczna prowadzi 
do zmian struktury synaps i kolców dendrytycznych, 
synaptogenezy i do modyfikacji aksonów. Dodatkową 
formą plastyczności jest plastyczność homeostatyczna, 
działająca nieco mniej specyficznie i regulująca reak-
tywność neuronu w sytuacji intensywnego pobudzenia 
neuronu lub znacznego wyciszenia jego aktywności. Na 
poziomie makroskopowym neuroplastyczność modyfi-
kuje funkcjonalne połączenia neuronów, wzmacniając 
drogi o silnej i skorelowanej aktywności. W rozwija-
jącym się mózgu neuroplastyczność pozwala na dosto-
sowanie zmian rozwojowych do bodźców płynących 
ze środowiska i na uczenie się. W dorosłym mózgu  
zmiany neuroplastyczne są podstawą uczenia się i pa-
mięci, tzn. powstawania nowych obwodów neuronal-
nych służących śladowi pamięciowemu. Są też zaanga-
żowane w zmiany obszarów reprezentacji czuciowych 
i ruchowych mózgu, które powstają w wyniku inten-
sywnej aktywności lub uszkodzenia nerwów. Neuro-
plastyczność jest podstawą naprawy mózgu po udarze 
i poprzez koordynację aktywności słabych połączeń, 
bocznicowanie aksonów i synaptogenezę może dopro-
wadzić do odzyskania funkcji ruchowych, czuciowych 
i poznawczych.

Słowa kluczowe: plastyczność mózgu, synapsy, bocz-
nicowanie, uczenie, udar.
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A b s t r a c t

Neuroplasticity, a concept recognised about 50 years 
ago, is now considered the core mechanism of brain 
function. Neuroplasticity is defined as a durable 
change in the way neurons respond to a stimulus. 
At the cellular level, synaptic plasticity is the leading 
mechanism of modification of synaptic strength, op-
erating via long-term potentiation and long-term de-
pression. It operates according to Hebb’s principle of 
simultaneous activation of pre- and postsynaptic neu-
rons. Synaptic plasticity leads to structural changes of 
synapses, dendritic spines, and axonal modifications. 
An additional form of plasticity, homeostatic plastici-
ty, changes neuronal reactivity in a less specific way, in 
response to intensive input or input elimination. On 
a macroscopic level, neuroplasticity modifies neural 
pathways, strengthening those with strong and cor-
related activity. In a developing brain, neuroplasticity 
serves developmental adjustments triggered by exter-
nal stimuli and allows learning. In an adult brain, neu-
roplastic changes are the basis of learning and memory, 
i.e. formation of new neuronal circuits dedicated to the 
memory engram. Such changes also underlie modifica-
tions of sensory and motor representations by activity 
or by denervation. Neuroplasticity in brain repair after 
stroke acts via coordination of activation of weak con-
nections, axonal sprouting, and synaptogenesis, which 
can result in functional recovery of lost abilities – mo-
tor, sensory, and cognitive.

Key words: brain plasticity, synapses, sprouting, learn-
ing, stroke.

Wstęp
Neuroplastyczność to termin o szerokim 

zakresie znaczeniowym, obejmujący wszelkie 
przejawy trwałych zmian odpowiedzi i struktury 

neuronów. Dawniej, czyli ok. 50 lat temu, przez 
plastyczność mózgu rozumiano tylko zmiany 
o charakterze naprawczym zachodzące po jego 
uszkodzeniu. Dzięki nim możliwe było np. 
odzyskanie funkcji – ruchowej bądź umysłowej – 
utraconej w wyniku udaru mózgu. Pierwszy opis 
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takiej zmiany plastycznej opublikował Geoffrey 
Raisman. Przedstawiając zdjęcia z mikroskopu 
elektronowego, Raisman udowodnił, że uszko-
dzenie mózgu prowadzi do powstawania nowych 
synaps. Uszkodzenie to polegało na przecięciu 
strzępka hipokampu – struktury wysyłającej 
projekcję do przyśrodkowego jądra przegrody. 
Jednostronne uszkodzenie powodowało elimi-
nację synaps zbudowanych przez degenerujące 
aksony i powstawanie nowych, tworzonych 
przez aksony z przeciwstronnego, nieuszko-
dzonego strzępka lub przez włókna z drugiej 
struktury unerwiającej jądro – z podwzgórza 
(Raisman i Field 1973). Doświadczenia Raisma-
na pokazały, że: postsynaptyczna strona synapsy 
przeżywa pomimo degeneracji części presynap-
tycznej, ocalałe aksony wykazują tendencję do 
tworzenia nowych synaps, a system ma pewną 
preferencję do tworzenia synaps przez włókna 
homologiczne do uszkodzonych (co może być 
istotne przy przywracaniu normalnej funkcji).

Badania nad plastycznością w formacji hi-
pokampu potoczyły się później lawinowo. Ich 
autorzy udowodnili występowanie zjawiska 
bocznicowania (wyrastania i rozgałęziania nie-
uszkodzonych aksonów) i synaptogenezy w dro-
gach aferentnych i eferentnych hipokampu. 
Drugim nurtem badań nad zjawiskiem neuro-
plastyczności były zapoczątkowane przez Pa-
tricka Walla (Wall i Egger 1971) eksperymenty 
z uszkadzaniem wstępujących dróg czuciowych 
i rejestrowaniem zmian centralnych reprezen-
tacji powierzchni ciała.

Stopniowe akceptowanie faktu istnienia pla-
styczności mózgu trwało kilkanaście lat i nastą-
piło dopiero w latach 80., głównie za sprawą 
Michaela Merzenicha (Merzenich i wsp. 1983), 
którego zespół w doświadczeniach na małpach 
udowodnił przemapowanie korowej reprezentacji 
dłoni po amputacji jednego palca. Trzeci ważny 
wynik, któremu zawdzięczamy zmianę poglądów 
na niezmienność struktury mózgu, to zaobserwo-
wana przez Hubela i Wiesela plastyczność w ob-
rębie układu wzrokowego młodych kotów i małp 
(1970). Wiadomo było – zarówno z obserwacji, 
jak i praktyki klinicznej – że u dzieci kompensa-
cja funkcji po uszkodzeniach układu nerwowe-
go jest znacznie łatwiejsza i skuteczniejsza niż 
u dorosłych. Elektrofizjologiczne i anatomiczne 
uwidocznienie kolosalnego przeorganizowania 
układu wzrokowego następującego w wyniku 
zasłonięcia jednego oka we wczesnym okresie 
życia uświadomiło siłę działania mechanizmów 
plastyczności mózgu. 

Współczesna neurobiologia przyjmuje obszer-
ną definicję neuroplastyczności. Obejmuje nią 
trwałe zmiany własności komórek nerwowych 
zachodzące pod wpływem działania bodźców ze 
środowiska lub uszkodzenia układu nerwowe-
go. Na poziomie systemowym plastyczność to 
własność układu nerwowego, która zapewnia 
jego zdolność do adaptacji, zmienności, samo-
naprawy, a wreszcie uczenia się i pamięci. Jest 
to powszechna cecha neuronów stwierdzana na 
wszystkich piętrach układu nerwowego. Wy-
różnia się plastyczność rozwojową, plastyczność 
pouszkodzeniową (kompensacyjną) dorosłego 
mózgu, plastyczność wywołaną wzmożonym 
doświadczeniem czuciowym, ruchowym lub 
mentalnym (medytacja), plastyczność związaną 
z uczeniem się i pamięcią, plastyczność występu-
jącą przy powstawaniu uzależnień, plastyczność 
patologiczną, występującą np. przy epileptoge-
nezie czy bólu neuropatycznym (patrz Kossut 
2018). Mimo tak dużej różnorodności mecha-
nizmy wszystkich zmian plastycznych mają też 
wspólne cechy. 

U podstaw zmian neuroplastycznych leży 
zmiana siły synapsy, nazywana plastycznością 
synaptyczną. Dwie poznane formy plastyczno-
ści synaptycznej to zależna od doświadczenia 
tzw. plastyczność hebbowska oraz plastyczność 
homeostatyczna. Reguła Hebba (1949) mówi: 
„Kiedy akson komórki A jest wystarczająco bli-
sko komórki B i powtarzalnie lub stale bierze 
udział w pobudzaniu jej, zachodzą pewne zmiany 
wzrostowe lub metaboliczne w jednej lub w obu 
komórkach, tak że sprawność A w pobudzaniu 
B jest zwiększona”. W tej formie plastyczności 
wymagana jest aktywacja zarówno presynaptycz-
nego, jak i postsynaptycznego neuronu. Ekspery-
mentalnym modelem plastyczności synaptycznej 
jest długotrwałe wzmocnienie synaptyczne (long 
term potentiation – LTP) i długotrwałe osłabienie 
synaptyczne (long term depression – LTD). W przy-
padku LTP intensywna stymulacja elektrycz-
na (tetanizacja), czyli impulsy prądu o wysokiej 
częstotliwości (100 Hz), powoduje takie zmiany 
w błonie postsynaptycznej, że jej odpowiedź na 
pobudzenie rośnie – zwiększa się wielkość prądu 
postsynaptycznego, a skraca czas narastania od-
powiedzi. Długotrwałe osłabienie synaptyczne 
powstaje, gdy stymulacja ma niską częstotliwość 
(1 Hz); wówczas synapsa odpowiada słabiej.

Długotrwałe wzmocnienie synaptyczne, od-
kryte w 1970 r. przez Blissa i Lomo (1970), 
zostało uznane za model procesów zachodzących 
podczas powstawania śladu pamięciowego. Po-
wstaje ono szybko i może być wzmacniane przez 
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powtórne pobudzenia. Cechuje się kooperatyw-
nością, co oznacza, że może być wywołane przez 
równoczesną aktywację wielu synaps. Jego inna 
własność to asocjacyjność – zdolność do wzmoc-
nienia słabego wejścia z małej liczby synaps, jeśli 
ich aktywacja zachodzi równocześnie z aktywacją 
silnego wejścia. Wykazuje także specyfikę wejścia 
– ograniczoną do pobudzanego zestawu synaps, 
co powoduje, że poprzez różne zestawy synaps 
neuron może brać udział w różnych obwodach 
neuronalnych. 

Stymulacja tężcowa powoduje uwolnienie 
z zakończenia synaptycznego glutaminianu, 
który aktywuje postsynaptyczne receptory typu 
AMPA i NMDA. Receptory AMPA odpowiadają 
szybciej, a ich otwarcie depolaryzuje błonę post-
synaptyczną na tyle, że umożliwia usunięcie blo-
ku magnezowego z receptora NMDA i otwarcie 
jego kanału wapniowego. Aktywacja receptora 
NMDA jest niezbędna do wywołania LTP w polu 
CA1 hipokampu – najlepiej zbadanym miejscu 
generacji LTP (LTP można wywołać w niemal 
wszystkich strukturach mózgu). Wejście jo-
nów Ca2+ do neuronu aktywuje liczne enzymy, 
z których najważniejszym jest kinaza zależna 
od wapnia i kalmoduliny (CaMKII). Jest ona 
dominującym białkiem zagęszczenia postsynap-
tycznego i bez jej obecności nie da się wywołać 
LTP. Katalizuje fosforylację receptorów AMPA, 
co zwiększa ich przewodniość oraz inicjuje pro-
ces eksternalizacji tych receptorów i ich insercji 
w błonę postsynaptyczną (Malenka i Bear 2004). 
Istotnym procesem przy powstawaniu LTP jest 
autofosforylacja CaMKII, która wydłuża jej ak-
tywację znacznie ponad czas działania bodźców 
pobudzających neuron i powoduje przejście od 
otwarcia pobudzonych receptorów jonotropo-
wych do dalszych etapów zjawisk molekularnych 
prowadzących do zmiany siły synapsy (Lisman 
i wsp. 2012). Aktywacji ulegają też też inne 
kinazy, w tym wpływające na aktywację genów. 
Wzrasta ekspresja genów wczesnej odpowiedzi 
(c-fos, zif 268, arc), zakłada się też aktywację 
genów prowadzących do syntezy białek synap-
tycznych. Istnienie długotrwałego LTP zależy 
od syntezy białek, a zablokowanie tego procesu 
powoduje, że LTP zanika (Frey i wsp. 1988).

Długotrwałe osłabienie synaptyczne powstaje 
podczas stymulacji bodźcem o niskiej (1 Hz) 
częstotliwości. Powoduje to aktywację fosfa-
taz. Odwrotnie niż w przypadku LTP receptory 
AMPA wycofują się z błony postsynaptycznej 
do wnętrza komórki. Neuron słabiej reaguje na 
pobudzenie i osłabione połączenie może zostać 
utracone (Malinow i Malenka 2002). W pro-

cesie modyfikowania połączeń w mózgu LTD 
jest równie ważne jak LTP, ponieważ eliminuje 
nieadekwatne i niepotrzebne połączenia.

Plastyczność strukturalna

Plastyczność synaptyczna pociąga za sobą 
plastyczność strukturalną – zmienia się kształt 
synaps, ich liczba, wielkość zagęszczenia postsy-
naptycznego, a także kształt kolca dendrytycz-
nego, na którym znajduje się synapsa. Zmia-
na wielkości główki kolca koreluje ze zmianą 
siły synapsy (Matsuzaki i wsp. 2004). Zmiany 
strukturalne w warunkach LTP wywoływane-
go in vitro zachodzą bardzo szybko – w ciągu 
kilkudziesięciu sekund lub minut, zależnie od 
rodzaju pobudzenia (Nakahata i Yasuda 2018). 
Nowe kolce rosną w stronę aktywnego akso-
nu i wraz z nim tworzą synapsy. Już istniejące 
cienkie kolce w wyniku LTP przekształcają się 
w kolce grzybkowate (Kasai i wsp. 2010). Cien-
kie kolce nazywane są kolcami plastyczności, 
a grzybkowate – kolcami pamięci. Podczas LTD 
następują zmiany odwrotne – kolce kurczą się 
i stają się cieńsze.

Plastyczność homeostatyczna

Plastyczność homeostatyczna została opisana 
i zdefiniowana 20 lat temu. Polega ona na wywo-
ływanej na różne sposoby zmianie reaktywności 
neuronu (Turrigiano 1999). Plastyczność ho-
meostatyczna jest odpowiedzią na długotrwałe 
pobudzenie lub wyhamowanie neuronu, a jej 
zadaniem jest zapewnienie neuronowi zdolności 
do reagowania na bodźce (nazywana jest także 
skalowaniem synaps). Można to porównać do 
działania sprzęgła w samochodzie. Mechanizm 
plastyczności homeostatycznej musi regulować 
wszystkie synapsy danego neuronu w ten sam 
sposób, aby wzajemne relacje pomiędzy wagami 
synaps pozostały niezmienione. W sieci neuro-
nowej synapsy mają swoje wagi ustawione przez 
doświadczenie. Plastyczność homeostatyczna 
miałaby je skalować – jednakowo zmniejszać 
lub zwiększać, aby zachować właściwości i rów-
nowagę sieci. Daje to efekt regulacji progu dla 
wywoływania LTP i LTD zależny od doświad-
czenia i stanu neuronu (Turrigiano 2012). Pla-
styczność synaptyczna i homeostatyczna mogą 
występować w tym samym neuronie – jedna 
może wpływać na specyficzne synapsy, zaś druga 
regulować wszystkie synapsy na danym neuro-
nie. Zmiany reaktywności neuronu są osiągane  
w rozmaity sposób – poprzez wstawienie do 
synaps większej liczby receptorów AMPA lub re-
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ceptorów GABA albo przez zmiany wewnętrznych 
własności błony, np. regulację progu wywołania 
potencjału czynnościowego (Turrigiano 2017).

Plastyczność rozwojowa

W niezwykle skomplikowanym procesie, jakim 
jest rozwój mózgu, instrukcje genetyczne muszą 
doprowadzić do generacji neuronów i komórek 
glejowych, spowodować ich migrację z miejsca, 
w którym powstają, do miejsca, w którym finalnie 
mają się znajdować, oraz sprawić, aby neurony 
w odpowiedni sposób połączyły się ze sobą. Zhar-
monizowane włączanie i wyłączanie ekspresji 
odpowiednich genów steruje wzrostem aksonów. 
Zaprogramowanie genetyczne jest najsilniejszym 
czynnikiem sterującym okablowaniem mózgu, ale 
nie jedynym. Aktywność funkcjonalna również 
odgrywa pewną rolę w sterowaniu aksonami. 
Przykładowo, podczas rozwoju połączeń wzgó-
rza z korą wzrokową obserwuje się dwa etapy. 
Najpierw aksony neuronów wzgórzowych są 
kierowane do odpowiednich miejsc w korze przez 
substancje przyciągające lub odpychające stożki 
wzrostu aksonów. Na drugim etapie aktywność 
funkcjonalna kory kieruje wzrostem aksonów 
i determinuje topologiczne wzorce połączeń. Ak-
tywność neuronów wywołuje wtedy uwolnienie 
substancji sterujących wzrostem rozgałęzień ak-
sonalnych i synaptogenezą, takich jak czynnik 
wzrostowy pochodzenia mózgowego (BDNF). 
Plastyczność uruchamia się również, jeśli roz-
wój nie zachodzi prawidłowo, gdy dochodzi do 
zaburzenia funkcji lub uszkodzenia struktury, 
a także w szczególnych okresach rozwoju mózgu 
(okresach krytycznych), gdy bodźce czuciowe ze 
środowiska są potrzebne do prawidłowego roz-
woju. Badania nad wczesną plastycznością kory 
wzrokowej powstającą po zasłonięciu jednego 
oka (kota lub małpy) pozwoliły zrozumieć wpływ 
spójnej aktywacji aksonów dochodzących do jed-
nego neuronu na zmianę siły ich synaps (Singer 
1995). W takiej sytuacji neurony z informacją 
z otwartego oka tworzą silne synapsy i bocznicują, 
anektując neurony uprzednio pobudzane przez 
drugie, teraz zasłonięte oko (Antonini i Stryker 
1993). Zjawisko to nazywa się plastycznością do-
minacji ocznej. Na tym modelu doświadczalnym 
udowodniono rolę receptorów NMDA w pla-
styczności rozwojowej kory mózgowej. Pokazano 
też facylitującą rolę neuromodulatorów – acety-
locholiny, noradrenaliny, serotoniny w plastycz-
ności dominacji ocznej. Obniżenie poziomu tych 
neuromodulatorów w korze wzrokowej lub zablo-
kowanie ich receptorów na neuronach korowych 
przeszkadza w wywołaniu zmian plastycznych 
(Bear i Singer 1986).

Badania mechanizmów plastyczności domi-
nacji ocznej pozwoliły na zrozumienie przyczyn 
amblyopii występującej w wyniku zeza. W tym 
zaburzeniu rozwojowym niewłaściwe ustawienie 
oczu powoduje, że sygnały z obu oczu nie docie-
rają równocześnie do neuronów kory. Normalnie 
komórki zwojowe siatkówek obu oczu, których 
pola recepcyjne obejmują ten sam fragment pola 
widzenia, wysyłają informacje do tych samych 
obuocznych neuronów w korze wzrokowej. Im-
pulsy z obu oczu docierają do neuronów kory 
prawie równocześnie, czyli są skorelowane, co 
powoduje silną depolaryzację neuronu postsy-
naptycznego, w wyniku czego umacniają się 
wywołujące ją połączenia synaptyczne. Kiedy, 
tak jak w zezie, obraz nie pada na odpowiadające 
sobie miejsca siatkówek, neuron kory nie dostaje 
skorelowanej informacji z obu oczu i zaczyna re-
agować tylko na wejście z jednego oka, zazwyczaj 
tego patrzącego prosto. Aksony z drugiego oka 
tracą zdolność do pobudzenia neuronu, zostają 
funkcjonalnie odłączone. Terapia zeza, w której 
zakrywane jest silniejsze oko, umożliwia wpływ 
słabszego oka na pobudzenie neuronów kory 
wzrokowej i ponowne ustanowienie na nich 
sprawnych synaps.

Charakterystyczne dla rozwoju mózgu są tzw. 
okresy krytyczne. Okres krytyczny to przedział 
czasu, w którym wykształca się jakaś własność 
układu nerwowego, np. mowa ludzi, pieśń go-
dowa ptaków, wzorzec dominacji ocznej w korze 
wzrokowej. Plastyczność dominacji ocznej zacho-
dzi łatwo u bardzo młodych zwierząt, z wiekiem 
jej wywołanie staje się dużo trudniejsze. Później 
zmiany dominacji ocznej widać tylko w górnych 
warstwach kory, które zachowują zdolność do 
dużych zmian plastycznych przez całe życie 
(Diamond i wsp. 1994). 

Kora słuchowa, podobnie jak kora wzrokowa, 
ma kilka okresów krytycznych odpowiednio dla 
różnych cech bodźców czuciowych. W korze 
słuchowej występuje tonotopia – reprezentacje 
dźwięków określonej wysokości są rozmiesz-
czone w takim porządku, w jakim znajdują się 
w błonie podstawnej narządu Cortiego ucha 
wewnętrznego. Hodowanie szczurów w pomiesz-
czeniu, w którym często słychać ton o określonej 
wysokości, powoduje powiększenie się korowej 
reprezentacji tego tonu (Pienkowski i Eggermont 
2011). Taką zmianę plastyczną można wywołać 
pomiędzy 11. a 14. dniem życia; jest to u szczu-
rów okres krytyczny dla powstawania korowej 
reprezentacji wysokości tonu. W szczególnych 
warunkach taka plastyczność może być przywró-
cona – u mysich i szczurzych matek po porodzie 
powstaje specjalna reprezentacja pisków osesków, 
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która później zanika (Liu i wsp. 2006). Bariery 
ograniczające plastyczność po zamknięciu okre-
su krytycznego mogą być przełamane poprzez 
działanie neuromodulatorów i skupienie uwagi, 
zmieniające poziom aktywacji kory słuchowej. 

Ludzka mowa powstaje w długo trwającym, 
wieloetapowym procesie, który rozpoczyna się 
nabywaniem wrażliwości na dźwięki mowy. We 
wczesnym rozwoju wykształca się wrażliwość 
na fonemy, a kora słuchowa jest bardzo pla-
styczna i bardzo krótki trening może przynieść 
zwiększenie reakcji na wybrany fonem. Później, 
po 6. miesiącu życia, wrażliwość zaczyna się za-
wężać do fonemów języka, które dziecko słyszy 
od opiekunów. Po 8–10 miesiącach zawężenie 
percepcyjne wyraźnie faworyzuje głoski uży-
wane w ojczystym języku (Werker i Hensch 
2015). Około pierwszego roku życia kształtuje 
się wyższy poziom percepcji słuchowej – kate-
goryzacja fonologiczna (Werker i Hensch 2015). 
Jeśli dzieci głuche od urodzenia nie będą miały 
wstawionego wcześnie implantu ślimakowego, 
rozwój mowy będzie bardzo utrudniony. Pla-
styczność kory słuchowej może trwać dłużej 
u dzieci głuchych od urodzenia niż u słyszących, 
jej przejawy kończą się jednak w wieku ok. 
3,5 roku. Dzieci z implantem założonym przed 
12. miesiącem życia uczą się nowych wyrazów 
w wieku 18–30 miesięcy z taką samą łatwością 
jak dzieci słyszące, natomiast dzieci z implantem 
założonym w 15.–18. miesiącu życia – znacznie 
gorzej (Schorr i wsp. 2005). Przykład nabywania 
mowy pokazuje istnienie okresu krytycznego dla 
kształtowania się tej umiejętności.

Rozwijający się mózg cechuje bardzo silna 
neuroplastyczność. Wtedy uczy się najszybciej, 
przyswaja największą ilość informacji i opanowu-
je rozległy repertuar sterowania ruchami. W tym 
okresie nawet duże uszkodzenie mózgu może 
ulec kompensacji. Zarówno wyspecjalizowane 
obszary kory mózgowej, jak i ośrodki podko-
rowe mogą zmienić swoją normalną specyfikę. 
Na przykład usunięcie mózgowych struktur 
wzrokowych powoduje, że włókna nerwu wzro-
kowego kierują się do jąder wzgórza normalnie 
przetwarzających informację słuchową, a kora 
słuchowa zaczyna reagować na bodźce wzrokowe 
(Roe i wsp. 1992). Ludzie niewidomi od urodze-
nia używają swej kory wzrokowej do zupełnie 
innych celów niż normalnie, znajdują się w niej 
np. ośrodki związane z pamięcią werbalną. Jest 
też im ona potrzebna do zrozumienia znaków 
alfabetu Braille’a (Sadato i wsp. 1996; Amedi 
i wsp. 2003). Zmiany w obwodowym układzie 
nerwowym (np. uszkodzenie nerwów czucio-
wych) wywołane w okresie okołonarodzenio-

wym szybko odbijają się na strukturze i funkcji 
centralnych ośrodków mózgu. Nawet efekty 
hemisferektomii, wykonanej przed upływem 
pierwszych kilku lat życia, ulegają znacznej 
kompensacji (Villablanca i Hovda 2000). Tak 
duże „przemeblowanie” mózgu nie występuje 
u dorosłych ssaków. 

Ogromna plastyczność rozwijającego się mó-
zgu z wiekiem staje się mniejsza. Jest wiele 
przyczyn tego zjawiska, a przede wszystkim 
zmienia się wzór aktywacji genów. Zmniejsza się 
ekspresja genów związanych z synaptogenezą, 
modyfikacjami cytoszkieletu, syntezą białek 
receptorowych, syntezą białek substancji między-
komórkowej. Mówi się, że wzór ekspresji genów 
przestaje być proplastyczny (Thompson i wsp. 
2014). W wyniku tego zmienia się labilność 
cytoszkieletu neuronu i jego rozgałęzienia nie 
zmieniają łatwo kształtu (Penazzi i wsp. 2016). 
Zanikają stożki wzrostu i filopodia, co wyha-
mowuje wzrost nowych połączeń. Zmieniają się 
właściwości tak ważnego dla zmian plastycznych 
receptora NMDA. Ma on budowę podjednostko-
wą i w rozwoju zmniejsza się udział podjednostki 
NR2B, która powoduje, że kanał receptora jest 
w młodych mózgach dość długo otwarty. Dzięki 
długiemu czasowi otwarcia receptora dłuższy 
jest okres, kiedy przychodzące szybko po sobie 
do komórki bodźce sumują swoje działania. 
Możliwa jest wtedy integracja kilku sygnałów 
na jednym neuronie, zwiększa się możliwość 
skutecznej koincydencji. Z wiekiem podjednost-
ka NR2B jest zamieniana przez podjednostkę 
NR2A i czas otwarcia kanału receptora NMDA 
się skraca (Wenzel i wsp. 1997). Jednocześnie 
wzrastają odziaływania hamujące, głównie na 
skutek wzrostu liczby receptorów dla GABA 
(Kossut i wsp. 1993). Rośnie nie tylko liczba 
receptorów synaptycznych, lecz także poza- 
synaptycznych, które dają tzw. hamowanie to-
niczne i regulują pobudliwość neuronu (Groen 
i wsp. 2014). W przestrzeni międzykomórkowej, 
wokół neuronów nagromadzają się proteoglika-
ny, czyli białka niosące na swojej powierzchni 
krótsze łańcuchy innego wielocukru, siarczanu 
chondroityny, i kwas hialuronowy. Ich obecność 
może utrudniać ruchliwość wypustek neuro-
nalnych i powstawanie nowych synaps (Avram 
i wsp. 2014). Niektóre neurony, zwłaszcza inter-
neurony hamujące, pokrywają się tzw. sieciami 
perineuronalnymi, kształtującymi się wokół ciała 
komórki i początkowych odcinków dendrytów 
(Pizzorusso i wsp. 2002). Takie sieci składają się 
z kwasu hialuronowego oraz proteoglikanów 
i utrudniają dostęp do błony komórkowej neu-
ronów, a także stabilizują istniejące już synapsy. 
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Utrudniają więc plastyczność. Udowodniono to 
eksperymentalnie – podanie chondroitynazy do 
kory mózgowej dorosłych szczurów, u których 
plastyczność dominacji ocznej jest już bardzo 
słaba, przywraca młodocianą plastyczność (Piz-
zorusso i wsp. 2002). Po okresie krytycznym 
rozwoju kory wzrokowej spada w niej ruchliwość 
kolców dendrytycznych (Konur i Yuste 2004).

Plastyczność dorosłego mózgu

Neuroplastyczność funkcjonuje także w doro-
słym mózgu, chociaż nie z taką intensywnością 
jak w mózgu rozwijającym się. Procesy uczenia 
się i pamięci, w wyniku których powstaje ślad 
pamięciowy, opierają się na mechanizmie dłu-
gotrwałego wzmocnienia synaptycznego, czyli 
plastyczności synaptycznej (Kandel i wsp. 2014). 
Powstają nowe obwody neuronalne, których ko-
mórki są połączone wzmocnionymi synapsami, 
następuje więc plastyczność strukturalna. U gry-
zoni udowodniono, że nowe neurony, powstające 
w hipokampie dorosłych zwierząt, ze względu na 
swą dużą plastyczność, są ważne w powstawa-
niu nowego śladu pamięciowego (Deng i wsp. 
2010). Specyficzne rodzaje pamięci modyfikują 
aktywność neuronów w określonych obszarach 
mózgu, co pociąga za sobą zmiany morfologii 
synaps i dendrytów. Specyficzne treningi sen-
soryczne powodują zmianę pól recepcyjnych 
i reprezentacji czuciowych w korze mózgowej. 
Udowodniono istnienie trwałych zmian repre-
zentacji korowych wywołanych długotrwałym, 
intensywnym używaniem, np. powiększenie się 
reprezentacji palców lewej ręki u osób grających 
na instrumentach strunowych czy reprezentacji 
palców używanych do czytania alfabetu Braille’a 
przez osoby niewidome (Elbert i wsp. 1995; 
Pascual-Leone i Torres 1993). Trening żonglerski 
powoduje zwiększenie grubości istoty szarej w ob-
rębie kory ruchowej (Draganski i wsp. 2004). 
Pokazano, że długoletnie prowadzenie taksówki 
powoduje u kierowców zwiększenie objętości 
tylnej części hipokampu (Maguire i wsp. 2000). 
W korze słuchowej wykazano zmiany plastyczne 
odpowiedzi pojedynczych neuronów, które były 
związane z bodźcami używanymi w treningu 
behawioralnym. Stwierdzono, że po treningu 
rośnie liczba komórek reagujących na tony o spe-
cyficznej wysokości stosowane w trakcie treningu 
(Recanzone i wsp. 1993). Procesy uczenia się 
modyfikują także istotę białą mózgu, wpływając 
na stopień mielinizacji i uporządkowanie włókien 
nerwowych. Pokazano, że intensywny trening 
ruchowy (badano osoby grające na pianinie po 
kilka godzin dziennie) powoduje wzrost połączeń 

asocjacyjnych (korowo-korowych) (Bengtsson 
i wsp. 2005). Te procesy zachodzą z łatwością 
w zdrowym, nieuszkodzonym mózgu. Inaczej 
dzieje się po jego uszkodzeniu.

Plastyczność naprawcza po udarze

Po udarze neuroplastyczność naprawcza za-
chodzi w zupełnie innym otoczeniu moleku-
larnym niż w zdrowym mózgu. Działa w in-
terakcjach z procesami zapalnymi, obrzękiem, 
zachwianiem funkcji metabolicznych, nagłymi 
zmianami potencjału błonowego, zmienionym 
stężeniem jonów, procesami nekrozy i apoptozy, 
degeneracją włókien. W uszkodzonym mózgu 
powstają substancje hamujące wzrost neurytów, 
takie jak białko Nogo i proteoglikany chondro-
itynosiarczanowe (Macias 2008). Istnieją liczne 
utrudnienia, ograniczające powstawanie zmian 
plastycznych. Na pierwszym miejscu można 
wymienić spadek ukrwienia okolic uszkodze-
nia (Murphy i Corbett 2009). Pomimo tego 
w mózgu po udarze powstają zmiany plastyczne, 
zarówno spontanicznie, jak i dodatkowo pobu-
dzane rehabilitacją. 

Udary, zależnie od umiejscowienia, powodują 
destabilizację sieci neuronalnych na dużych ob-
szarach mózgu. W zespole funkcjonalnie i ana-
tomicznie powiązanych ze sobą obszarów mózgu, 
jakimi są np. ośrodki ruchowe, zahamowanie lub 
aktywowanie jednego z nich powoduje przemo-
delowanie całego systemu. To zjawiska zostało 
zilustrowane przez kilka badań z zastosowaniem 
funkcjonalnego mapowania mózgu fMRI po mo-
dyfikacji aktywności wybranej okolicy pierwotnej 
kory ruchowej przezczaszkową stymulacją ma-
gnetyczną. Na przykład wyhamowanie, poprzez 
niskoczęstotliwościową przezczaszkową stymu-
lację magnetyczną, reprezentacji dłoni w lewej 
pierwszorzędowej korze ruchowej pokazało wi-
doczny obustronny wzrost aktywacji grzbietowej 
kory przedruchowej i móżdżku, a także wzrost 
sygnału w lewym dodatkowym polu ruchowym 
i w zwojach podstawnych po lewej stronie. Na-
tomiast spadki aktywacji zaobserwowano mię-
dzy innymi w prawej korze ruchowej i lewym 
brzusznym obszarze przedruchowym (Lee i wsp. 
2003). Kiedy po przezczaszkowej stymulacji osoby 
badane wykonywały ruchy palców, zauważono 
silny wzrost aktywności w korze przedruchowej 
niestymulowanej półkuli. Analiza matematyczna 
korelująca sygnały fMRI z różnych obszarów 
mózgu pokazała, że zmienia się siła połączeń 
pomiędzy poszczególnymi polami układu rucho-
wego (Murphy i Corbett 2009). Takie silne efekty 
destabilizujące układ można wywołać lokalną, 
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nieinwazyjną, krótkotrwałą zmianą pobudliwości 
niewielkiego obszaru kory. Tego rodzaju prze-
mapowania mogą stanowić podstawę szybkiej 
plastyczności kompensacyjnej po udarach.

Przy jednostronnych uszkodzeniach mózgu 
szczególną rolę odgrywają interakcje międzypół-
kulowe. Włókna spoidła wielkiego są glutami-
nianoergiczne i aktywują synapsy pobudzeniowe. 
Jednakże część z nich znajduje się na interneu-
ronach hamujących, tak że efektem netto jest 
hamowanie homotopowego obszaru w przeciw-
stronnej półkuli. Najlepiej opisano to zjawisko 
w przypadku kory ruchowej. Po jednostronnych 
udarach obserwuje się często aktywację w półkuli 
bez udaru, zapewne na skutek zniesienia oddzia-
ływań hamujących, płynących z uszkodzonego 
obszaru (Ward i Frackowiak 2006). Taka wyso-
ka aktywacja powoduje jednocześnie silniejsze 
niż normalnie hamowanie w rejonie obszaru 
uszkodzonego, co może mieć wpływ korzystny, 
ograniczający toksyczną hiperpobudliwość. Na 
ogół w późniejszym okresie po udarze zwięk-
szona aktywność nieuszkodzonej półkuli słabnie 
i wpływy hamujące obszar wokół ogniska udaru 
zmniejszają się, co ułatwia zachodzenie zmian 
plastycznych (Jablonka i wsp. 2010).

Ważnym mechanizmem poudarowego przeor-
ganizowania mózgu jest aktywacja istniejących, 
ale słabych połączeń. W procesie odzyskiwania 
upośledzonej funkcji takie połączenia zostają 
wzmocnione, najprawdopodobniej dzięki zjawi-
sku plastyczności synaptycznej. Istotne jest też 
powstawanie nowych synaps, co udowodniono 
zarówno w obszarze tkanki otaczającej udar, jak 
i w odległych ośrodkach, aktywowanych przy 
próbie wykonania funkcji po udarze (Murphy 
i Corbett 2009). Kolejny ważny mechanizm to 
bocznicowanie aksonów. Bocznicowanie jest 
obserwowane w sytuacji, kiedy akson jest nie-
naruszony, ale sąsiaduje z obszarami, do których 
zmniejszono dopływ informacji. Aktywne neuro-
ny, z normalną aferentacją, wypuszczają wtedy 
kolaterale aksonów w stronę mniej pobudzonych 
obszarów. Zarówno w mózgowiu, jak i w rdzeniu 
kręgowym udowodniono bocznicowanie nie-
uszkodzonych aksonów. Powstają w ten sposób 
nowe połączenia. Na przykład pokazano, że 
po udarach w korze ruchowej u małp zachodzi 
wzrost aksonów z kory przedruchowej do kory 
somatosensorycznej (Dancause 2013). Po sto-
sunkowo niewielkich udarach zlokalizowanych 
w korze somatosensorycznej myszy obserwowano 
bardzo rozległe bocznicowanie. Obejmowało  
ono aksony z kory ruchowej do przedrucho-
wej, do kory ruchowej drugiej półkuli, do prąż-
kowia, do kory retrosplenialnej (Carmichael 
i wsp. 2017). Takie dowody na bocznicowanie 

nie istnieją dla ludzkiego mózgu, bo traktografia 
rezonansowa nie jest wystarczająco dokładna. 
Wzrost aksonów kończy się wytworzeniem no-
wych synaps.

Nawet jeśli fizyczny wzrost połączeń nie jest 
wielki, może się bardzo zmieniać siła już istnie-
jących dróg. Prowadzono liczne badania fMRI 
z zastosowaniem techniki analizy połączeń funk-
cjonalnych mózgu w stanie spoczynkowym. Ich 
wyniki pokazują rozpad kooperacji pomiędzy 
obszarami mózgu w ostrej fazie udaru i powrót 
do silniejszych połączeń funkcjonalnych pomię-
dzy strukturami korowymi sterującymi ruchem 
w przypadku powrotu funkcji ruchowych (Thiel 
i Vahdat 2015).

 
Podsumowanie

Rehabilitacja po udarze wspomaga spontanicz-
ną plastyczność, wspierając poprzez ćwiczenia 
ruchu czy mowy powstawanie nowych obwodów 
neuronalnych lub odbudowę obwodów uszko-
dzonych. Rozpoczęcie skutecznej rehabilitacji 
powinno następować wkrótce po udarze, aczkol-
wiek nie natychmiast. Badania na zwierzętach 
pokazują, że tuż po udarze próby wywołania 
zmian plastycznych są nieskuteczne (Carmichael 
i wsp. 2017), ale już dzień po udarze i później 
w obszarach okołoudarowych wzmaga się ru-
chliwość kolców dendrytycznych i zakończeń 
aksonalnych (Murphy i Corbett 2009). W tych 
okolicach rośnie poziom substancji sprzyjających 
wzrostowi aksonów (np. białko GAP43), a spada 
poziom substancji blokujących plastyczność, ta-
kich jak proteoglikany chondroityny (Carmichael 
i wsp. 2017). W modelach zwierzęcych okno 
dla plastyczności otwiera się trzy dni po udarze 
i zamyka ok. miesiąca po nim. Po upływie tego 
czasu rehabilitacja wymaga większego wysiłku.
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