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    Żaden fragment niniejszej publikacji nie może być kopiowany, przechowywany w jakimkolwiek układzie pamięci i transmitowany elektronicznie, mechanicznie, za pomocą fotokopii, nagrań lub w jakikolwiek inny sposób bez wcześniejszej pisemnej zgody wydawcy.


    Niniejsza publikacja ma charakter informacyjno-edukacyjny i jest przeznaczona wyłącznie dla lekarzy. Jakkolwiek dołożono wszelkich starań, aby informacje zawarte w niniejszej publikacji, szczególnie na temat dawkowania leków, zostały podane właściwie, to jednak ostateczne decyzje dotyczące ich stosowania spoczywają na lekarzu. Celem niniejszej publikacji nie jest zastąpienie postępowania lekarskiego w zakresie diagnozy ani terapii. Odpowiedzialność autorów jest właściwa dla tej formy publikacji i nie jest tożsama z odpowiedzialnością wynikającą z indywidualnej porady lekarskiej.


    W zakresie informacji o lekach wydawnictwo dołożyło wszelkich starań zarówno dotyczących rzetelności publikacji i aktualności informacji w zakresie asortymentu, jak i informacji o lekach oraz o cenach leków. Jedyną prawnie obowiązującą informacją w tym zakresie na terytorium Rzeczypospolitej Polskiej są jednak obowiązujące akty prawne, a w zakresie informacji handlowej — oferty cenowe aptek. W zakresie informacji o lekach jedyną prawnie obowiązującą informacją o leku jest aktualna charakterystyka produktu leczniczego (ChPL) oraz ulotka producenta.


    Zarówno autorzy, konsultanci, jak i wydawcy niniejszej publikacji nie ponoszą odpowiedzialności za ewentualne błędy lub szkody związane ze stosowaniem informacji zawartych w niniejszej publikacji.


    W szczególności nie uwzględnia się roszczeń prawnych w odniesieniu do leków i substancji chemicznych znajdujących się obecnie w fazie badań klinicznych.
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    Przedmowa do wydania IV


    Neurologia jest szczególną dyscypliną kliniczną, opartą na misternej konstrukcji, której fundament stanowi gruntowna wiedza na temat struktury i czynności układu nerwowego. Zręby tej wiedzy tworzyli na przełomie XIX i XX wieku badacze pasjonaci, łączący analizę patomorfologiczną z doświadczeniem klinicznym. Należeli do nich między innymi: wiedeński profesor Theodor Meynert – twórca koncepcji korowych ośrodków projekcyjnych połączonych ze sobą włóknami asocjacyjnymi, Paul Broca – francuski chirurg, definiujący uszkodzenie lewej okolicy czołowej jako strukturalną podstawę ruchowych zaburzeń mowy, a także słynni wrocławianie: Carl Wernicke – wskazujący na uszkodzenie obszaru skroniowego lewej półkuli mózgu jako przyczynę zaburzeń rozumienia mowy, Otfrid Förster – badacz mózgu o światowej renomie i prekursor neurochirurgii, postulujący wydzielenie nauk neurologicznych z psychiatrii, czy Alois Alzheimer – autor pierwszego klinicznego opisu otępienia przedstarczego, udokumentowanego charakterystycznymi zmianami neuropatologicznymi. Polską szkołę neuropatologii reprezentowali w tym czasie między innymi profesorowie Adam Opalski – odkrywca zmian cytopatologicznych w chorobie Wilsona oraz pochodzący ze szkoły lwowskiej Kazimierz Orzechowski – znany między innymi z opisu zmian neuropatologicznych w stwardnieniu zanikowym bocznym. Współczesna neurologia, której fundamenty tworzyli nasi poprzednicy, nawiązuje do szybkiego postępu wiedzy, wykorzystując wciąż rozwijające się metody neuroobrazowania, badania elektrofizjologiczne, osiągnięcia w dziedzinie immunobiochemii, technik molekularnych oraz genetyki.


    Założeniem konstrukcji Kompendium neurologii było przygotowanie zwartego podręcznika, który w sposób przystępny wprowadzi Czytelnika w fascynujący świat wiedzy o patologii układu nerwowego, dając jednocześnie możliwość zapoznania się z podstawami jego budowy i czynności, metodyką badania neurologicznego oraz jego interpretacją. Kompendium składa się z trzech części; pierwsza eksponuje strukturalno-czynnościową konstrukcję układu nerwowego, druga – krok po kroku – prowadzi przez kolejne etapy badania neurologicznego oraz prezentuje ogólną charakterystykę zespołów neurologicznych, natomiast część trzecia przedstawia nozologię i semiotykę najważniejszych chorób układu nerwowego. Części pierwszą i drugą przygotował zespół doświadczonych nauczycieli akademickich z Katedry Neurologii oraz z Zakładu Neuroradiologii Uniwersytetu Medycznego we Wrocławiu, natomiast część trzecia powstała w wyniku współpracy z wybitnymi znawcami prezentowanych zagadnień klinicznych z ośrodków akademickich w Gdań-sku, Katowicach, Szczecinie, Warszawie i Wrocławiu, za co jestem niezmiernie wdzięczny. Całość stanowi zwięzły kurs współczesnej neurologii klinicznej, którego motywem przewodnim jest nierozerwalny związek struktury i funkcji układu nerwowego, decydujący o świadomym, bezpiecznym i pełnym uczestniczeniu w otaczającej nas rzeczywistości.


    Kompendium neurologii, którego IV wydanie, gruntownie poprawione i uzupełnione o najnowsze osiągnięcia w dziedzinie nauk neurologicznych, zostało przygotowane w 10. rocznicę wydania I z 2008 roku, po części z udziałem nowych Autorów, znanych w Polsce oraz za granicą ekspertów i autorytetów w reprezentowanych przez siebie dyscyplinach szczegółowych. Bardzo dziękuję za ich włączenie się do wspólnego dzieła, mającego przez kolejne lata służyć młodym lekarzom przygotowującym się do realizacji swoich planów zawodowych w zakresie neurologii, lekarzom medycyny rodzinnej i innych specjalności borykającym się na co dzień z problemami neurologicznymi, a przede wszystkim młodzieży akademickiej, z którą byłem związany przez ponad 45 lat jako nauczyciel akademicki Uniwersytetu Medycznego we Wrocławiu. Z wielkim szacunkiem myślę o profesorach związanych z Uniwersytetem Jana Kazimierza we Lwowie, którzy tworzyli i rozwijali neurologię wrocławską po II wojnie światowej – Stanisławie Falkiewiczowej, Leopoldzie Jaburku, Rudolfie Arendzie, a także o moich bezpośrednich, nieocenionych nauczycielach – Andrzeju Brzeckim i Annie Rudkowskiej-Brzeckiej. Ich umiłowanie neurologii, głęboka wiedza i kliniczna przenikliwość stanowiły dla mnie i mojego Zespołu inspirację do przygotowania podręcznika. Serdeczne podziękowania kieruję do prof. Sławomira Budrewicza, mojego wspaniałego ucznia i następcy na stanowisku kierownika Katedry i Kliniki Neurologii UM we Wrocławiu, który włożył wiele wysiłku w prace redakcyjne związane z unowocześnieniem IV wydania Kompendium oraz pozyskanie środków na jego druk.


    Jestem także niezmiernie wdzięczny Panu prof. Jarosławowi Sławkowi za troskę i wsparcie tego przedsięwzięcia przez Zarząd Główny Polskiego Towarzystwa Neurologicznego, co jest dla mnie i współtwórców Kompendium prawdziwym zaszczytem. Wyrazy wdzięczności kieruję także do redaktor prowadzącej – Pani Joanny Gajkowskiej — za niezwykłą staranność, edytorską intuicję, a jednocześnie wyrozumiałość w trakcie wszystkich etapów przygotowywania pierwszego, drugiego, trzeciego i czwartego — „jubileuszowego” wydania podręcznika. Nie byłoby możliwe ukazanie się czterech wydań Kompendium w ciągu ostatnich 10 lat, gdyby nie życzliwe przyjęcie tego skromnego dzieła przez Czytelników, za co wraz z moimi Współpracownikami serdecznie dziękuję.
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    Podstawy anatomii i fizjologii układu nerwowego
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    Rola układu nerwowego w patofizjologii człowieka


    Ryszard Podemski


    Neurologia jest dyscypliną kliniczną obejmującą wiedzę o chorobach układu nerwowego. Zajmuje się etiologią, epidemiologią, patofizjologią, diagnostyką i leczeniem schorzeń mózgowia, rdzenia kręgowego, korzeni i nerwów obwodowych, układu autonomicznego oraz mięśni. Rozwój neurologii jest ściśle związany z postępem w dziedzinie nauk podstawowych, takich jak: neuroanatomia z neurofizjologią, neuropatologia, neuroimmunobiochemia i cytochemia, neurogenetyka, neurobiologia czy neurofarmakologia. Istotne znaczenie ma również postęp techniczny, który umożliwia coraz bardziej precyzyjne badanie struktury i funkcji układu nerwowego – także na poziomie molekularnym.


    Układ nerwowy, wraz z układami endokrynnym i odpornościowym, odgrywa kluczową rolę w utrzymaniu homeostazy całego organizmu, regulując i koordynując czynności narządów wewnętrznych, w tym także podstawowe czynności życiowe, takie jak oddychanie i krążenie. W związku z tym neurologia, która wyodrębniła się z nauki o chorobach wewnętrznych, nadal pozostaje specjalnoś­cią interdyscyplinarną. Zarówno w fizjologii, jak i w patologii człowieka nie ma sytuacji, w której nie uczestniczyłby układ nerwowy, ze swoimi podstawowymi funkcjami informacyjno-odruchowo-koordynującymi. Spełniając swą biologiczną rolę, odpowiadają one za bezwarunkowe procesy obronno-przystosowawcze, które modulują nie tylko czynności poszczególnych organów, ale także zachowanie się człowieka, wpływając na podejmowanie świadomych decyzji. Udział układu nerwowego w procesach ogólnoustrojowych dobrze ilustruje zjawisko bólu, który informuje o procesie patologicznym, na przykład w obszarze narządów wewnętrznych (tzw. ból trzewny), wyzwalając często reakcje ruchowe w postaci zmiany postawy ciała, mimiki i gestykulacji, z towarzyszącymi zaburzeniami wegetatywnymi i zmianami nastroju. Dzieje się to przy udziale osi podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowej, ze zwiększeniem wydzielania katecholamin (reakcja stresowa). Podstawą czynności układu nerwowego są odruchy, które stanowią fizjologiczną bazę dla złożonych reakcji warunkowych, procesu uczenia się, kształtowania wyższych czynności nerwowych i procesów poznawczych.


    Wzajemne oddziaływanie układów nerwowego i endokrynnego ujawnia się w wa­runkach patologicznych pod postacią objawów i zespołów neurologicznych, towarzyszących niedoczynności i nadczynności tarczycy oraz przytarczyc, dysfunkcji przysadki, nadnerczy i trzustki czy zaburzeniom hormonalnym okresu przekwitania. Także problemy neurologiczne związane z hormonalną terapią zastępczą i doustną antykoncepcją (wzrost ryzyka udaru niedokrwiennego mózgu) pozostają w kręgu zainteresowań interdyscyplinarnych, określanych mianem „neuro­endokrynologii”.


    Udział układu odpornościowego w patofizjologii układu nerwowego jest przedmiotem badań neuroimmunologii klinicznej. Dotyczą one przede wszystkim patomechanizmu schorzeń demielinizacyjnych (stwardnienie rozsiane), nerwowo-mięśniowych (miastenia, poliradikuloneuropatie, zapalenie wielomięśniowe), zapaleń naczyń (vasculitis, arteritis gigantocellularis, periarteritis nodosa) i innych ośrodkowych lub obwodowych zespołów neurologicznych, ujawniających się w przebiegu ogólnoustrojowych chorób układowych.


    Uwarunkowania genetyczne w neurologii determinują rozwój schorzeń, których skuteczne i bezpieczne leczenie przyczynowe, mimo szybkiego postępu inżynierii genetycznej, nie jest jeszcze w pełni możliwe. Obejmują one dużą grupę schorzeń metaboliczno-zwyrodnieniowych ośrodkowego układu nerwowego oraz niektóre choroby naczyniowe i nerwowo-mięśniowe. Badania genetyczne w neurologii omówiono w rozdziale 4., natomiast genetyczne przyczyny poszczególnych schorzeń podano w części klinicznej podręcznika.


    Układ autonomiczny, poza funkcjami regulacyjnymi zapewniającymi homeostazę, odgrywa istotną rolę we wzajemnym oddziaływaniu układu nerwowego i narządów wewnętrznych. Jest to szczególnie wyraźne w odniesieniu do patologii układu sercowo-naczyniowego indukowanej uszkodzeniem mózgu (np. zespół „mózg––serce”; bóle wieńcowe lub zawał serca w przebiegu udaru mózgu) oraz zaburzeń przewodu pokarmowego (np. wrzód stresowy żołądka – nierzadko z perforacją i krwawieniem do przewodu pokarmowego – związany z ostrym, najczęściej naczyniowym, incydentem mózgowym). Z kolei niewydolność sercowo-naczy-niowa jest częstą przyczyną zaburzeń krążenia mózgowego, ze wszelkimi tego konsekwencjami. Schorzenia wątroby, nerek i trzustki, przebiegające z zaburzeniami metabolicznymi, mogą doprowadzać do ciężkich zmian mózgowych, ze śpiączką włącznie, a także do zmian w zakresie obwodowego układu nerwowego. Także procesy nowotworowe narządów wewnętrznych nierzadko powodują uszkodzenie lub zaburzenia czynności ośrodkowego i obwodowego układu nerwowego, określane klinicznie jako zespoły paranowotworowe.


    Narządy zmysłów, które ze względu na swoją złożoną budowę są przedmiotem zainteresowań oddzielnych dyscyplin medycznych, takich jak okulistyka i otolaryngologia, ze względów anatomiczno-czynnościowych pozostają w ścisłym związku z układem nerwowym. Wiele związanych z nimi problemów klinicznych zazębia się, tworząc niejako obszar z pogranicza, określany mianem „neurooftalmologii” (np. zaburzenia widzenia, zmiany na dnie oczu czy upośledzenie ruchomości gałek ocznych z przyczyn neurologicznych) lub „neurootologii” (np. zaburzenia słuchu i równowagi spowodowane uszkodzeniem układu nerwowego, zwłaszcza w jego części ośrodkowej).


    Wyższe czynności nerwowe, takie jak mowa, zdolność do wykonywania wyuczonych, złożonych czynności ruchowych (praksja), poznawania i rozpoznawania przedmiotów oraz zjawisk (gnozja), a także czynności poznawcze; spostrzeganie, pamięć i uwaga, to zagadnienia wchodzące w zakres neurologii klinicznej. Jednak, ze względu na specyficzną metodologię badań i sposoby postępowania terapeutycznego w tych przypadkach, szczegółowa diagnostyka i prowadzenie często długotrwałej, indywidualnej rehabilitacji pozostaje w kompetencji neuropsychologów, wspieranych przez logopedów i neurolingwistów.


    Czynności psychiczne człowieka – myślenie, twórczość, wyższe uczucia, świadome przeżywanie świata – nie mogą się odbywać bez strukturalno-czynnościowego podłoża, jakim jest układ nerwowy, a w szczególności mózgowie. Nawet najbardziej wysublimowane i złożone czynności psychiczne wymagają odpowiedniego poziomu czuwania i uwagi, zaangażowania pamięci oraz uruchomienia procesów kojarzeniowych i emocjonalnych związanych z czynnością korowo-podkorowych sieci neuronalnych. Niektóre zaburzenia psychiczne, które są domeną psychiatrii (np. zespoły otępienne, niektóre objawy psychotyczne), wynikają więc z uszkodzenia i/lub nieprawidłowej funkcji mózgowia. Tworzą one grupę zaburzeń psychicznych pochodzenia organicznego, stanowiącą obszar wspólnych zainteresowań psychiatrii i neurologii. W patomechanizmie schorzeń psychiatrycznych, przebiegających bez ewidentnych cech organicznego uszkodzenia móz­gu (np. schizofrenia, zaburzenia afektywne), wskazuje się na istotny udział zaburzeń ośrodkowego przekaźnictwa synaptycznego, dopaminergicznego, serotoninergicznego, cholinergicznego, glutaminergicznego i GABA-ergicznego. Bierze się również pod uwagę wpływ czynników genetycznych i powstawanie mikrouszkodzeń mózgu w okresie rozwojowym, które można ujawnić tylko na poziomie molekularnym. Nie dziwi zatem, że w XIX wieku neurologia i psychiatria stanowiły właściwie jedną specjalność. Dopiero w późniejszym okresie, ze względu na szybki rozwój tych dyscyplin wymagających stosowania odmiennych narzędzi diagnostyczno-badawczych, neurologia i psychiatria rozdzieliły się, pozostając jednak nadal blisko siebie.


    Neurochirurgia to specjalność wyodrębniona z neurologii, łącząca rzetelną wiedzę neurologiczną oraz precyzyjne umiejętności chirurgiczne. Dla neurologa neurochirurgia jest bezpośrednim polem współpracy w tych obszarach, w których leczenie opera­cyj­ne w zakresie ośrodkowego lub obwodowego układu nerwowego stanowi koniecz­ność (np. guzy mózgu i rdzenia kręgowego, niektóre powikłania urazów czaszkowo- -móz­gowych i kręgosłupa, padaczka lekooporna, choroba Parkinsona), względnie alternatywę dla leczenia zachowawczego lub interwencyjnego postępowania neuroradiologicznego (np. choroby naczyniowe mózgu, wrodzone anomalie naczyń mózgowych czy zespoły bólowe kręgosłupa).


    Podsumowanie


    Układ nerwowy integruje czynności organizmu człowieka, pozostając we wzajemnych relacjach ze wszystkim jego elementami, zarówno w stanie zdrowia, jak i w sytuacjach patologicznych. Dlatego neurologia, która skupia się na chorobach układu nerwowego, jest jednocześnie specjalnością interdyscyplinarną. Zobowiązuje to do współpracy z wieloma innymi dyscyplinami klinicznymi, w tym przede wszystkim z interną, okulistyką, otolaryngologią, psychiatrią i oczywiście z neurochirurgią oraz z, oferującą coraz więcej możliwości, nie tylko diagnostycznych, ale i leczniczych, neuroradiologią interwencyjną. Postęp w dziedzinie neurologii klinicznej wymaga także stałego kontaktu z dyscyplinami podstawowymi, w szczególności z neuropatologią, immunocytochemią i genetyką.


    Układ nerwowy nie może istnieć samodzielnie „sam dla siebie”; podobnie jak pełne funkcjonowanie człowieka bez układu nerwowego, a przede wszystkim bez mózgowia, nie jest możliwe. Należy pamiętać, że człowiek rodzi się i wzrasta do pełnego, świadomego życia przy udziale układu nerwowego, a jego biologiczny kres następuje wraz z ustaniem czynności mózgu, a właściwie pnia mózgu, i to niezależnie od tego, jaka była wyjściowa przyczyna śmierci.
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    Strukturalne podstawy czynności układu nerwowego


    Ryszard Podemski, Sławomir Budrewicz


    Zarys rozwoju układu nerwowego


    W języku embriologii zapłodnienie oznacza połączenie dwóch gamet – męskiej i żeńskiej, w wyniku czego powstaje nowe życie – zygota, z której rozwija się organizm człowieka.


    W okres wewnątrzmacicznego życia człowieka – od embriogenezy, poprzez wzrost i kształtowanie się płodu, aż do momentu porodu – wpisuje się precyzyjnie zaprogramowany, pierwszy etap rozwoju układu nerwowego, którego pełna dojrzałość biologiczna następuje dopiero po 20. roku życia (kalendarium rozwoju układu nerwowego – tab. 2.1). Dzięki plastyczności mózgu i zdolności do uczenia się doskonalenie układu nerwowego, a zwłaszcza wyższych czynności nerwowych, oraz życia emocjonalno-psychicznego może (i powinno) trwać o wiele, wiele dłużej – nawet przez całe życie.


    Tabela 2.1. Kalendarium rozwoju układu nerwowego


    
      
        
        
      

      
        
          	
            Struktury, procesy rozwojowe

          

          	
            Wiek rozwojowy

          
        


        
          	
            Płytka nerwowa

          

          	
            18.–19. dzień

          
        


        
          	
            Zamykanie się rynienki nerwowej

          

          	
            22.–25. dzień

          
        


        
          	
            Zawiązek mózgowia

          

          	
            Do 28. dnia

          
        


        
          	
            Rozwój kresomózgowia

          

          	
            Od 2. miesiąca

          
        


        
          	
            Migracja neuroblastów

          

          	
            Od 2. miesiąca

          
        


        
          	
            Wykształcenie większości tętnic mózgu

          

          	
            3 miesiące

          
        


        
          	
            Rozwój układu spoidłowego i móżdżku

          

          	
            3.–5. miesiąc

          
        


        
          	
            Początek gyryfikacji

          

          	
            4. miesiąc

          
        


        
          	
            Początek mielinizacji

          

          	
            6. miesiąc

          
        


        
          	
            Mielinizacja drogi piramidowej

          

          	
            Do 3. roku po urodzeniu

          
        


        
          	
            Mielinizacja dróg układu siatkowatego

          

          	
            Do 4. roku po urodzeniu

          
        


        
          	
            Mielinizacja włókien kojarzeniowych

          

          	
            Do 21. roku życia

          
        

      
    


    


    Rozpoznawalna historia układu nerwowego u człowieka rozpoczyna się w 18.––19. dniu po zapłodnieniu, kiedy z grzbietowej ektodermy zarodka tworzy się płytka nerwowa. Jest to ekwipotencjalny twór nieposiadający jeszcze strukturalno-czynnościowej hierarchizacji i odpowiadający filogenetycznie stadium rozwojowemu osiągniętemu przez polipy. W kolejnych dniach boczne części płytki nerwowej (tzw. fałdy nerwowe) unoszą się, a jej środek zapada, tworząc rynienkę nerwową. Między 22. a 25. dniem rynienka zamyka się, począwszy od jej części środkowej, a następnie proces ten postępuje ku przodowi i tyłowi. W ten sposób powstaje cewa nerwowa spojona szwem (raphe). Nieprawidłowy przebieg tego procesu jest przyczyną powstawania wczesnych wad rozwojowych, określanych mianem zespołów dysrafii. Do końca 4. tygodnia po zapłodnieniu, po zamknięciu się przedniego otworu cewy nerwowej, powstaje w tej części zgrubienie będące zawiązkiem mózgowia. Można w nim wyróżnić trzy pierwotne pęcherzyki mózgowe: przodomózgowie (prosencephalon), śródmózgowie (mesencephalon) i tyłomózgowie (rhombencephalon). Ulegają one zagięciom – głowowemu, mostowemu i szyjnemu. Przodomózgowie dzieli się na kresomózgowie (telencephalon) oraz międzymózgowie (diencephalon) (ryc. 2.1). Z kresomózgowia wykształcają się półkule mózgowe, a jego brzuszne uwypuklenie tworzy opuszkę węchową.
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    Rycina 2.1. Rozwój mózgowia; trzy pierwotne pęcherzyki mózgowe


    Zasadniczą część międzymózgowia będą stanowiły wzgórze i podwzgórze. Znajdują się tu także pęcherzyki oczne – zawiązki późniejszych pęczków wzrokowych i siatkówki. Między śródmózgowiem i tyłomózgowiem tworzy się przewężenie (isthmus rhombencephali). Z przedniej części tyłomózgowia, okreś­lanej jako tyłomózgowie wtórne (metencephalon), powstają most i móżdżek, a z tylnej, czyli z rdzeniomózgowia (myelencephalon) – rdzeń przedłużony. Z końcowego odcinka cewy nerwowej rozwija się rdzeń kręgowy. W wewnętrznej warstwie ściany cewy nerwowej znajdują się komórki neuroepitelialne, które dają początek neuroblastom i glioblastom. Z neuroblastów powstają komórki nerwowe ośrodkowego układu nerwowego (OUN), a z glioblastów – komórki podporowe.


    W 2. miesiącu życia płodowego szybko rosną półkule mózgowe, pokrywając międzymózgowie, które u ptaków stanowi najwyższą formację OUN. W zgrubieniu odpowiadającemu jądrom podstawnym można wyróżnić zawiązki prążkowia. Wraz ze wzrostem kresomózgowia w 3. miesiącu rozwija się układ spoidłowy, który będzie odpowiadał za szybką wymianę informacji między obydwiema półkulami. Najpierw powstaje spoidło przednie, a następnie wielkie (corpus callosum), które w 5. miesiącu życia płodowego jest już w pełni ukształtowane. Równolegle z szybkim rozwojem półkul mózgu w 3.–5. miesiącu kształtuje się móżdżek. W przedniej części kanału centralnego tworzy się układ komorowy. W półkulach mózgu powstają komory boczne, które przez otwór międzykomorowy Monro komunikują się z utworzoną w międzymózgowiu komorą III. Komora ta – poprzez wodociąg mózgu, który podobnie jak kanał środkowy rdzenia stanowi pozostałość światła cewy nerwowej – łączy się z położoną w obrębie tyłomózgowia komo­-rą IV. Z kolei komora IV komunikuje się z kanałem rdzeniowym i przestrzenią podpajęczynówkową poprzez symetryczne otwory boczne Luschki i pośrodkowy otwór Magendiego. Układ komorowy, podobnie jak kanał środkowy rdzenia, jest wyścielony warstwą komórek wyposażonych w rzęski, zwanych ependymą. W komorach, zwłaszcza bocznych, i w komorze III, będzie powstawać płyn móz­gowo-rdzeniowy wydzielany przez wrastający do nich splot naczyniówkowy pochodzenia mezenchymalnego. Wokół komór znajduje się warstwa komórek macierzy, z której od 2. miesiąca zaczynają migrować neuroblasty w kolejności warunkowanej filogenetycznym wiekiem poszczególnych struktur; do wzgórza i podwzgórza – w 2. i 3. miesiącu, starej kory (archicortex) – do końca 4. miesiąca, prążkowia – do końca 6. miesiąca, a do nowej kory (neocortex), zwłaszcza okolicy czołowej – do końca życia płodowego. Po osiągnięciu miejsca przeznaczenia neuroblasty dojrzewają w sposób ukierunkowany, przyjmując określoną dla danego obszaru mózgu formę i zakres czynności. Dojrzałe, wyspecjalizowane komórki nerwowe bezpowrotnie tracą możliwość dalszego podziału.


    Proces migracji jest najbardziej intensywny w okresie 3–5 miesięcy życia płodowego, a następnie stopniowo zanika i – jak sądzono wcześniej – zupełnie ustaje wraz z końcem życia płodowego. Czy rzeczywiście? W 1998 roku Peter Errikson z Uniwersytetu w Göteborgu i Fred Gage z Instytutu Salka w Kalifornii opublikowali sensacyjne wyniki badań przeprowadzonych u pacjentów z rakiem języka i krtani, którym w celu monitorowania rozrostu guza podawano wbudowywany przez DNA dzielących się komórek nowotworowych znacznik – bromo­deoksyurydynę. W badaniach przeprowadzonych na mózgach po śmierci tych chorych wykazano, że w hipokampie znajdują się młode neurony znakowane bromodeoksyurydyną. Jest to dowód na występowanie w hipokampie u dorosłych nowo powstałych, młodych komórek nerwowych. Zakładając, że dojrzałe neurony tracą zdolność podziału, można przyjąć, że mechanizmy migracji mogą być uruchamiane także i po zakończeniu życia płodowego. Stwarzałoby to szansę wykorzystania w przyszłości tego zjawiska do uruchamiania procesów naprawczych w przypadku uszkodzenia mózgu, niezależnie od jego etiologii.


    W 4. miesiącu życia płodowego rozpoczyna się gyryfikacja, czyli kształtowanie się zakrętów i bruzd kory mózgowej tworzącej płaszcz okrywający powierzchnię półkul mózgu. Zakręty i bruzdy są wprawdzie dobrze widoczne już w 5. miesiącu życia płodowego, ale proces gyryfikacji przedłuża się jeszcze poza okres porodu. Jednocześnie następuje różnicowanie się kory na warstwy, z których każda będzie miała swoją strukturalno-czynnościową charakterystykę. Młoda filogenetycznie kora nowa (neocortex) składa się z sześciu warstw, natomiast kora dawna węchomózgowia (paleocortex) i kora stara hipokampa (archicortex) składają się tylko z trzech warstw.


    Szybko rozwijający się układ nerwowy wymaga odpowiedniego zaopatrzenia w dostarczane przez krew substancje odżywcze. Równolegle odbywa się więc rozwój unaczynienia. W 3. miesiącu życia płodowego większość tętnic mózgu jest już dobrze wykształcona.


    Dla prawidłowego przewodzenia bodźców, tworzenia się łuków odruchowych i sieci neuronalnych istotne znaczenie mają proces mielinizacji włókien nerwowych oraz kształtowanie się połączeń synaptycznych. Mielinizacja rozpoczyna się w 6. miesiącu życia płodowego. Za powstawanie osłonek mielinowych w OUN odpowiadają oligodendrocyty, natomiast za mielinizację włókien obwodowych – komórki Schwanna. W okresie porodu osłonką mielinową są pokryte tylko włókna w drogach podwzgórza, w jądrach podkorowych, zwłaszcza w gałce bladej oraz w torebce wewnętrznej. Droga piramidowa mielinizuje się do 3. roku życia, a drogi układu siatkowatego – do 4. roku życia. Zatem nabywanie podstawowych zdolności ruchowych przez noworodka, niemowlę, a później małe dziecko jest warunkowane nie tylko procesem uczenia się, ale przede wszystkim stopniem zmielinizowania włókien nerwowych.


    Najwolniej przebiega mielinizacja w półkulach mózgowych; w pierwszej kolejności dotyczy środkowych części półkul, a następnie – płatów potylicznych, czołowych i skroniowych. Mielinizacja korowych włókien kojarzeniowych kończy się zwykle po 20. roku życia. Równolegle kształtują się synapsy, które w znacznej liczbie są widoczne w okresie okołoporodowym, a ich dalsza aktywizacja i rozwój postępują wraz z nabywaniem nowych umiejętności w życiu pozapłodowym.


    Podsumowanie


    1. Tkanka nerwowa rozwija się z ektodermy; pochodzenia mezodermalnego są naczynia, opony mózgowo-rdzeniowe i elementy łącznotkankowe (osłonki) nerwów obwodowych.


    2. We wczesnym okresie rozwoju wewnątrzmacicznego powstaje płytka, a następnie rynienka i cewa nerwowa, która stanowi wyjściową strukturę do kształtowania się mózgowia, rdzenia kręgowego i obwodowych elementów układu nerwowego.


    3. Z okołokomorowej warstwy komórek macierzy migrują neuroblasty, które wędrują do poszczególnych struktur mózgowia w kolejności zgodnej z ich wiekiem filogenetycznym. Tam, po osiągnięciu dojrzałości, wyspecjalizowane neurony tracą zdolność podziału. Proces migracji ustaje przed porodem, chociaż pod koniec lat 90. ubiegłego wieku wykryto w hipokampie u osób dorosłych młode komórki nerwowe, co przemawia za możliwością ograniczonej migracji, również w życiu pozapłodowym.


    4. Proces mielinizacji, który rozpoczyna się w 6. miesiącu życia płodowego, trwa nadal po urodzeniu, aż do osiągnięcia pełnej dojrzałości układu nerwowego i zakończenia rozwoju dróg kojarzeniowych kory mózgowej, co zwykle następuje w 3. dekadzie życia.


    5. W związku ze zróżnicowaną aktywnością rozwoju w poszczególnych okresach życia płodowego inne jest narażenie na działanie szkodliwych czynników i powstawanie wad rozwojowych układu nerwowego. Jest ono największe we wczesnym okresie ciąży, w którym intensywnie dzielą się komórki i kształtuje się cewa nerwowa (zespół dysrafii – patrz podrozdz. „Zespoły ośrodkowych zaburzeń ruchowych” rozdz. 5).


    Morfologiczne zręby układu nerwowego; tkanka nerwowa, glej, włókna nerwowe i synapsy


    Podstawowe elementy strukturalne układu nerwowego to tkanka nerwowa zbudowana z neuronów – wysoko wyspecjalizowanych komórek nerwowych pochodzenia ektodermalnego, oraz tkanka glejowa (glej) pochodząca z dwóch listków zarodkowych – ektodermy (makroglej) i mezodermy (mikroglej). Ośrodkowy układ nerwowy jest okryty łącznotkankowymi oponami mózgowo-rdzeniowymi, znajduje się tam także sieć naczyń krwionośnych, które pozostają w ścisłej łączności z astroglejem pośredniczącym w procesach metabolicznych komórek nerwowych niezdolnych do samodzielnego pobierania substancji odżywczych z krwi. W tym kontekście często używane określenie „tkanka mózgowa” nie jest ani precyzyjne, ani właściwe, ponieważ taka tkanka nie istnieje.


    Neuron, czyli komórka nerwowa, to podstawowa jednostka strukturalno-czynnościowa tkanki nerwowej determinująca charakterystyczne cechy układu nerwowego – pobudliwość oraz zdolność do odbierania, przekazywania i transformowania bodźców, ich analizy i syntezy, tworzenia łuków odruchowych, gromadzenia i wykorzystywania informacji. Składa się z ciała komórkowego oraz dwóch rodzajów wypustek – dendrytów i aksonu, o zróżnicowanej strukturze i funkcji. Wielkość neuronów wynosi 5–120 µm. Najmniejszymi z nich są komórki warstwy ziarnistej kory móżdżku, a największymi – komórki piramidowe i komórki ruchowe (motoneurony) rogów przednich rdzenia. Kształt neuronów jest zróżnicowany; okrągły, gruszkowaty, gwiaździsty lub przypominający piramidę. Ze względu na liczbę wypustek wyróżnia się komórki jedno- i dwubiegunowe, rzekomojednobiegunowe oraz wielobiegunowe, których jest najwięcej. Wszystkie wymienione cechy morfologiczne neuronów ściśle się wiążą z ich lokalizacją i zakresem czynności. W układzie nerwowym człowieka znajduje się 300–500 miliardów komórek nerwowych, z których 9–11 miliardów tworzy korę mózgową. Podstawowe elementy budowy neuronu to:


    • ciało komórkowe (perikarion) zawierające jądro z ciemniejszą, zasadową heterochromatyną i jaśniejszą, kwaśną euchromatyną, cytoplazmę z organellami (mitochondria, lizosomy), zasadochłonne ziarnistości Nissla (tigroid), obecne również w dendrytach i biorące prawdopodobnie udział w metabolizmie neuronu, neurofibryle składające się z mikrotubuli i neurofilamentów tworzących szkielet komórki oraz barwniki – melaninę (neurony istoty czarnej i miejsca sinawego) oraz lipofuscynę, której przybywa w miarę starzenia się układu nerwowego i związanych z tym procesem zmian w metabolizmie neuronów;


    • dendryty: zwykle obficie rozgałęziające się drzewiasto i zwężające ku obwodowi wypustki protoplazmatyczne, osiągające długość ok. 1 mm. Zawierają one, podobnie jak ciało komórkowe, organelle oraz tigroid. Większość dendrytów ma zgrubienia, tak zwane kolce dendrytyczne, na których gromadzi się większość synaps zapewniających dopływ bodźców aferentnych – informacji bieg­nących do perikarionu z innych neuronów;


    • akson: pojedyncza wypustka osiowa o wyrównanej średnicy, której początek znajduje się w perikarionie, w miejscu pozbawionym tigroidu, określanym jako „wzgórek aksonalny”. Jest to miejsce powstawania potencjału czynnościowego, charakteryzujące się dużą pobudliwością. Długość aksonów przewodzących bodźce w warunkach fizjologicznych w sposób ortodromowy, czyli od komórki (eferentnie), wynosi od kilku µm do metra i więcej. Neurony z długimi aksonami, przewodzącymi bodźce eferentne w sposób nieprzerwany na dalsze odległości (np. komórki piramidowe), określa się jako komórki Golgiego typu I, natomiast neurony z krótkimi aksonami, ograniczające swoją aktywność do najbliższego otoczenia (interneurony), to komórki Golgiego typu II. W końcowej części wypustki osiowe rozgałęziają się, oddając wcześniej mniej lub bardziej liczne kolaterale. Zakończenia aksonów są pogrubiałe i tworzą kolbki synaptyczne (guziczki). Niektóre aksony mają je na całej swojej długości, jest to tak zwana żylakowatość aksonu. Większość aksonów jest otoczona osłonką mielinową (rdzenną), z wyjątkiem ich początkowych odcinków. Włókna zmielinizowane, czyli rdzenne, w odróżnieniu od włókien bez osłonki mielinowej (bezrdzennych) charakteryzują się szybkim przewodzeniem bodźców, bez strat energetycznych i utraty ich właściwości informacyjnych nawet na długich odcinkach.


    Tkanka glejowa, której podstawowym zadaniem jest pełnienie funkcji odżywczych, reparacyjnych i podporowo-ochronnych, składa się z poniższych elementów strukturalnych:


    • makroglej (glej wielkokomórkowy, astroglej): pochodzi z ektodermy i jest utworzony z dużych komórek o kształcie gwiaździstym (astrocytów), wyposażonych w liczne, mniej lub bardziej rozgałęzione wypustki; pełni w układzie nerwowym funkcje podporowe oraz metaboliczno-reparacyjne;


    • oligodendroglej (glej skąpowypustkowy): także pochodzi z ektodermy, składa się z niedużych komórek, posiadających niewielką liczbę wypustek. Poza funkcjami metabolicznymi (komórki satelitarne neuronów istoty szarej) komórki oligodendrogleju biorą udział w wytwarzaniu osłonek mielinowych włókien osiowych;


    • mikroglej (mezoglej): jest pochodzenia mezenchymalnego, składa się z małych komórek, posiadających liczne, rozgałęziające się wypustki (komórki Hortegi). Komórki mikrogleju biorą udział w procesach immunologicznych i zapalnych OUN, mają zdolność przemieszczania się i fagocytowania fragmentów rozpadu tkanki nerwowej, pełniąc wówczas funkcje makrofagów;


    • wyściółka (ependyma) jest utworzona przez komórki pochodzące z nabłonka ce­wy nerwowej (ependymocyty), pokrywające jedną warstwą ściany komór móz­gowia, splotów naczyniówkowych i kanału środkowego rdzenia kręgowego. Ependymocyty, które podobnie jak neurony nie mogą się regenerować, uczestniczą w wymianie substancji między płynem mózgowo-rdzeniowym a tkanką nerwową.


    Włókna nerwowe, czyli wypustki komórek nerwowych, przewodzą bodźce dośrodkowe (włókna aferentne), odśrodkowe (włókna eferentne), przekazują informacje między różnymi obszarami mózgu (włókna kojarzeniowe), a także wraz z synapsami biorą udział w tworzeniu łuków odruchowych oraz współpracujących ze sobą sieci neuronalnych OUN. Pęczki włókien aferentnych i eferentnych obwodowego układu nerwowego, z których każdy jest otoczony onerwiem (perineurium), tworzą nerwy obwodowe otulone nanerwiem (epineurium) (ryc. 2.2).
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    Rycina 2.2. Przekrój nerwu (schemat)


    W zależności od właściwości obwodowych włókien nerwowych (rdzenne, bezrdzenne, grube, cienkie) oraz ich cech elektrofizjologicznych (szybko- i wolnoprzewodzące) podzielono je na trzy podstawowe grupy: A, B i C (tab. 2.2). Im większa jest średnica zmielinizowanego (rdzennego) włókna nerwowego, tym większa jest szybkość przewodzenia. Najgrubszą osłonkę mielinową, stanowiącą warstwę izolacyjną aksonu, posiadają włókna Aα (wypustki osiowe neuronów ruchowych rogów przednich rdzenia), w których szybkość przewodzenia dochodzi do 125 m/s. Średnica włókien typu B, znajdujących się w przedzwojowej części układu autonomicznego, odpowiedzialnych między innymi za transmisję bodźców bólowych, nie przekracza 3 μm, co skutkuje dużo wolniejszym przewodzeniem (3–15 m/s). Cienkie, pozbawione osłonki mielinowej włókna typu C, znajdujące się w dozwojowej części układu autonomicznego, przewodzą z szybkością zaledwie 1–2 m/s.


    Tabela 2.2. Charakterystyka obwodowych włókien nerwowych


    
      
        
        
        
        
      

      
        
          	
            Grupa

          

          	
            Rodzaj

          

          	
            Średnica [μm]

          

          	
            Szybkość przewodzenia [m/s]

          
        


        
          	
            Aα

          

          	
            Rdzenne

          

          	
            15–17

          

          	
            70–125

          
        


        
          	
            Aβ

          

          	
            Rdzenne

          

          	
            5–12

          

          	
            30–70

          
        


        
          	
            Aγ

          

          	
            Rdzenne

          

          	
            4–8

          

          	
            10–45

          
        


        
          	
            Aδ

          

          	
            Rdzenne

          

          	
            2–5

          

          	
            20–30

          
        


        
          	
            B

          

          	
            Rdzenne

          

          	
            < 3

          

          	
            3–15

          
        


        
          	
            C

          

          	
            Bezrdzenne

          

          	
            0,5–2

          

          	
            0,7–2,3

          
        

      
    


    


    Różnica w szybkości przewodzenia we włóknach z osłonką mielinową i włóknach bezmielinowych wynika przede wszystkim z dwóch różnych typów przewodzenia:


    • przewodzenia ciągłego: stan pobudzenia przesuwa się wzdłuż włókna osiowego zgodnie z gradientem ładunków elektrycznych. Występuje we włóknach bez­rdzennych i odbywa się powoli (0,5–2 m/s, w zależności od grubości włókna – im jest ono cieńsze, tym mniejsza szybkość przewodzenia);


    • przewodzenia skokowego: impulsy „przeskakują” odcinki osłonki mielinowej wyznaczone przez przewężenia Ranviera, w których jest generowany potencjał czynnościowy. Występuje we włóknach rdzennych i odbywa się z dużą szybkością (do 125 m/s), zależną od grubości osłonki mielinowej i gęstości koniecznych do pokonania przewężeń Ranviera – im zmielinizowane włókno grubsze, a odcinki między przewężeniami Ranviera dłuższe, tym większa szybkość przewodzenia.


    W OUN włókna zmielinizowane znajdują się przede wszystkim w istocie białej półkul mózgowych i rdzenia kręgowego, nadając jej charakterystyczne zabarwienie. W istocie szarej, utworzonej w przeważającej części z komórek nerwowych i gleju, znajdują się zarówno włókna zmielinizowane, jak i bezrdzenne.


    Uszkodzenie osłonek mielinowych prowadzi do objawów deficytu neurologicznego, jak ma to miejsce w chorobach demielinizacyjnych OUN (przede wszystkim w stwardnieniu rozsianym), a także w przypadku demielinizacji korzeni i nerwów obwodowych (np. w zapaleniu wielokorzeniowo-nerwowym Guillaina-Barrégo).


    Synapsy. Pojedyncze neurony, które same w sobie stanowią wyspecjalizowane jednostki strukturalno-czynnościowe charakteryzujące się pobudliwością oraz zdolnością do odbierania (funkcje aferentne) i wysyłania (funkcje eferentne) bodźców, łączą się ze sobą za pośrednictwem synaps, tworząc proste i złożone łuki odruchowe oraz zintegrowane czynnościowo sieci neuronalne. Synapsy stanowią więc złącza między komórkami nerwowymi, umożliwiając nie tylko przekazywanie informacji (funkcje pobudzające), ale także ich blokowanie (funkcje hamujące). Połączenia synaptyczne umożliwiające przekazywanie pobudzenia mają najczęściej klasyczną formę aksono-dendrytyczną i aksono-somatyczną (akson–ciało komórki nerwowej). Wśród innych konstelacji należy wymienić połączenia aksono-aksonalne o działaniu hamującym, a także dendryto-dendrytyczne mające pełnić funkcje integracyjne. Szczególną formę połączenia synaptycznego, które stanowi ostatnie ogniwo w neuronalnym łańcuchu determinującym skurcz zdrowego mięśnia szkieletowego, stanowi płytka nerwowo-mięśniowa. Możliwości modyfikowania przekaźnictwa synaptycznego są wykorzystywane między innymi w farmakologicznym leczeniu chorób układu nerwowego, poprzez stymulowanie lub hamowanie przewodzenia bodźców na poziomie synaps. Biorąc pod uwagę sposób przekazywania bodźców, wyróżnia się synapsy elektryczne i chemiczne.


    Synapsy elektryczne, utworzone przez ściśle przylegające do siebie błony komórek nerwowych, zapewniają bezpośrednie przekazywanie pobudzenia bez opóźnienia synaptycznego, uruchamiając transport jonowy przy udziale białka o nazwie koneksyna. Chociaż synapsy elektryczne występują u człowieka sporadycznie, odgrywają prawdopodobnie rolę w synchronizowaniu czynności złożonych sieci neuronalnych.


    Synapsy chemiczne stanowią u człowieka podstawową formę złącza nerwowego. Są utworzone przez błony kolbkowatych zakończeń aksonów (błona presynaptyczna) oraz błony wypustek nerwowych lub ciał komórkowych sąsiadujących neuronów (błona postsynaptyczna), między którymi znajduje się szczelina synaptyczna o szerokości 20–40 nm. Nośnikiem informacji są kwanty substancji mediatorowych (neuroprzekaźników) uwalniane do szczeliny synaptycznej pod wpływem pobudzenia z pęcherzyków znajdujących się w kolbkach synaptycznych. Są one wychwytywane przez swoiste, szybko reagujące receptory jonotropowe, co powoduje otwarcie kanałów jonowych, a także przez wolniejsze receptory metabo­tropowe, które przy udziale białek typu G wpływają na aktywność kanałów jonowych i metabolizm komórki.


    Neuroprzekaźniki są syntetyzowane w komórkach nerwowych lub w pre­synaptycznych zakończeniach ich wypustek. Decydują one o rodzaju czynności synaps, która może mieć charakter pobudzający lub hamujący.


    Do neuroprzekaźników pobudzających należą: acetylocholina, aminy biogenne (noradrenalina, adrenalina, dopamina, serotonina, histamina), niektóre aminokwasy (glutaminian i asparaginian) oraz neuropeptydy (np. substancja P). Podstawowe neuroprzekaźniki o działaniu hamującym to aminokwasy: kwas γ-aminomasłowy (GABA, gamma-aminobutyric acid), glicyna i β-alanina. Do substancji modyfikujących odczuwanie bólu należą: peptydy opioidowe – enkefaliny, β-endorfina oraz dynorfina.


    Zaburzenia transmisji synaptycznej związane z niedoborem, nadmiarem lub brakiem możliwości połączenia się neuroprzekaźnika ze swoistym receptorem w błonie postsynaptycznej odgrywają istotną rolę w patofizjologii wielu schorzeń układu nerwowego:


    • acetylocholina w płytce nerwowo-mięśniowej – nużliwość mięśni (miastenia), w OUN (w powiązaniu z jądrem podstawnym Maynerta) – zaburzenia poznawcze (choroba Alzheimera), w układzie autonomicznym – dysautonomia z nadmiernym pobudzeniem lub upośledzeniem funkcji układu przywspółczulnego;


    • dopamina (głównie w układzie pozapiramidowym) – choroba Parkinsona, a także zaburzenia psychiczne z objawami wytwórczymi (farmakologiczne blokowanie receptorów dopaminergicznych działa antypsychotycznie);


    • serotonina (mózgowie – pień mózgu) – migrena, zaburzenia regulacji snu, depresja, choroba afektywna (dwubiegunowa);


    • glutaminian (mózgowie) – nadmierne pobudzenie aktywowanych przez kwas glutaminowy receptorów kwasu N-metylo-D-asparaginowego (NMDA, N-methyl-D-aspartic acid) w warunkach ostrego niedotlenienia oraz w udarze mózgu wywołuje efekt cytotoksyczny, prawdopodobnie odgrywa również rolę w patomechanizmie padaczki.


    Postęp badań nad rolą neuroprzekaźników i postsynaptycznych układów receptorowych w zaburzeniach czynności układu nerwowego stwarza możliwości farmakologicznego modyfikowania przebiegu schorzenia, na przykład w chorobie Parkinsona (zwiększenie stężenia dopaminy przez jej substytucję i hamowanie rozkładu, stosowanie agonistów pobudzających receptory dopaminergiczne), pląsawicy (blokowanie receptorów dopaminergicznych), depresji (zwiększanie stężenia serotoniny poprzez hamowanie jej zwrotnego wychwytu), w chorobie Alz­heimera i miastenii (hamowanie rozkładu acetylocholiny), a także padaczce (hamowanie rozkładu GABA).


    Inną, mniej znaną, formą neurotransmisji jest pozasynaptyczna transmisja objętościowa, która stanowi uzupełnienie klasycznego przekaźnictwa synaptycznego. Odbywa się ona poprzez uwalnianie neuroprzekaźników (amin biogennych i neuropeptydów) z żylakowato rozdętych rozgałęzień aksonów bezpośrednio do przestrzeni międzykomórkowej. Wiązanie się tych neuroprzekaźników z receptorami oddalonymi od miejsca ich sekrecji tworzy przestrzenną (objętościową) formę komunikacji między neuronami, która w odróżnieniu od przekaźnictwa synaptycznego odbywa się powoli.


    Podsumowanie


    1. Podstawowym elementem strukturalno-czynnościowym tkanki nerwowej jest neuron, charakteryzujący się pobudliwością, zdolnością do przyjmowania bodźców (czynność aferentna) oraz ich wysyłania (czynność eferentna). Tkanka glejowa spełnia funkcje podporowe i naprawcze, pośredniczy w metabolizmie neuronów, bierze udział w procesach immunologicznych i zapalnych, a także w tworzeniu osłonki mielinowej.


    2. Włókna nerwowe, czyli wypustki komórek nerwowych, przewodzą bodźce z różną szybkością, w zależności od obecności i grubości osłonki mielinowej (włókna rdzenne – szybkie przewodzenie skokowe; włókna bezrdzenne – wolne przewodzenie ciągłe).


    3. Podstawową formą przekazywania informacji z jednego neuronu do drugiego jest transmisja synaptyczna odbywająca się za pośrednictwem neuroprzekaźników, z których większość ma charakter pobudzający, a niektóre – hamujący (aminokwasy – GABA, glicyna, β-alanina). Przekaźnictwo synaptyczne i związane z nim neuroprzekaźniki odgrywają istotną rolę w patomechanizmie niektórych chorób układu nerwowego: miastenii, choroby Alzheimera, choroby Parkinsona, padaczki, migreny, depresji i innych zaburzeń psychicznych. Wiedza na ten temat stwarza możliwości farmakologicznej korekty zaburzonych funkcji poprzez substytucję brakującego neuromediatora, hamowanie jego rozkładu, pobudzanie lub blokowanie receptorów w błonie postsynaptycznej itp.


    4. Pozasynaptyczna transmisja objętościowa odbywa się za pośrednictwem amin biogennych oraz neuropeptydów uwalnianych wprost do przestrzeni międzykomórkowej i moduluje czynność synaps chemicznych.


    Łuk odruchowy i odruchy


    Łuk odruchowy stanowi anatomiczne podłoże dla czynności odruchowych. Składa się on z pięciu elementów: receptora, ramienia doprowadzającego (aferentnego), ośrodka odruchu, ramienia odprowadzającego (eferentnego) i efektora oraz co najmniej jednego połączenia synaptycznego. Odruch jest odpowiedzią na bodziec zewnętrzny lub wewnętrzny, odbywającą się za pośrednictwem układu nerwowego (łuku odruchowego). Odruchy to podstawa czynności układu nerwowego. Genetycznie uwarunkowane odruchy bezwarunkowe, których łuki odruchowe przebiegają na poziomie struktur podkorowych, pnia mózgu i rdzenia kręgowego, zapewniają utrzymanie czynności życiowych na poziomie animalnym; umożliwiają prawidłowy przebieg procesów adaptacyjnych i obronnych, przetrwanie i przedłużenie gatunku, stabilizują napięcie mięśni i postawę ciała. Czynności odruchowe określane jako odruchy warunkowe przejawiają się w nabytych, złożonych stereotypach zachowania powstających w wyniku procesu warunkowania z udziałem kory mózgowej. Istotą odruchów warunkowych jest zastąpienie fizjologicznej drogi doprowadzającej w łuku odruchowym drogą innego rodzaju, która dotychczas nie spełniała tej funkcji (np. wydzielanie soku żołądkowego wywołane bodźcem słuchowym, a nie smakowym). Wyuczoną sekwencję następujących po sobie zachowań odruchowych może wyzwalać jeden bodziec. W ten sposób uruchamia się tak zwany stereotyp dynamiczny, który jest podstawą funkcjonowania człowieka w powtarzających się sytuacjach życia codziennego. Stanowi on podstawę czynności nawykowych i jeżeli jest utrwalony, bardzo trudno go modyfikować. Zadziwiający jest fakt, że u podłoża nawet najbardziej złożonych reakcji na bodziec leżą zaledwie dwie, elementarne odpowiedzi odruchowe – skurcz mięś­ni i wydzielanie gruczołów.


    Wyróżnia się odruchy proste – monosynaptyczne – oparte na łuku odruchowym składającym się z dwóch neuronów połączonych synapsą, oraz odruchy złożone – polisynaptyczne, angażujące wiele neuronów i synaps. Do odruchów monosynaptycznych należą odruchy własne mięśni, w których zarówno bodziec, jak i odpowiedź odruchowa dotyczą tego samego mięśnia. Mechanizm ich powstawania, na przykładzie odruchu z mięśnia czworogłowego uda (kolanowego), przedstawiono na rycinie 2.3.
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    Rycina 2.3. Schemat powstawania odruchu kolanowego


    Badanie tej kategorii odruchów, określanych inaczej jako głębokie, rozciągowe, ścięgniste i okostnowe, oraz polisynaptycznych odruchów skórnych, czyli powierzchniowych (np. odruchy brzuszne, podeszwowe i nosidłowe), należy do podstawowych elementów rutynowego badania neurologicznego i pozwala wnioskować o stronie, a także charakterze uszkodzenia (ośrodkowe, obwodowe) oraz określić jego poziom (tab. 2.3). O nieprawidłowej czynności łuku odruchowego i jego modulatorów świadczą: osłabienie, zniesienie, wygórowanie i asymetria odruchów.


    Tabela 2.3. Lokalizacja ośrodków odruchowych (odruchy głębokie i powierzchniowe)


    
      
        
        
      

      
        
          	
            Odruchy głębokie

          

          	
            Segment rdzeniowy

          
        


        
          	
            Z mięśnia dwugłowego

          

          	
            C5–C6

          
        


        
          	
            Z mięśnia trójgłowego

          

          	
            C6–C7

          
        


        
          	
            Promieniowy

          

          	
            C6–C8

          
        


        
          	
            Kolanowy

          

          	
            L2–L4

          
        


        
          	
            Skokowy

          

          	
            L5–S2

          
        


        
          	
            Odruchy powierzchniowe

          

          	
            

          
        


        
          	
            Brzuszny górny

          

          	
            Th8–Th9

          
        


        
          	
            Brzuszny środkowy

          

          	
            Th10–Th11

          
        


        
          	
            Brzuszny dolny

          

          	
            Th11–Th12

          
        


        
          	
            Podeszwowy

          

          	
            S1–S2

          
        


        
          	
            Nosidłowy

          

          	
            L1–L2

          
        


        
          	
            Odbytniczy

          

          	
            S4–S5

          
        

      
    


    


    Oddzielną grupę stanowią odruchy patologiczne, które ujawniają się w przypadku uszkodzenia OUN. Do najważniejszych należą odruchy: Babińskiego, Oppenheima i Chaddocka, w których uszkodzenie układu piramidowego powoduje grzbietowe zgięcie palucha w odpowiedzi na drażnienie skóry podeszwy, okolicy kostki zewnętrznej i krawędzi kości piszczelowej (patrz rozdz. 3). Wśród innego rodzaju nieprawidłowych odruchów, ujawniających się na skutek odhamowania starych, atawistycznych zachowań odruchowych związanych z podstawowymi funkcjami animalnymi, należy wymienić odruchy deliberacyjne (pyszczkowy, dłoniowo-bródkowy, rogówkowo-bródkowy i inne). Ujawniają się one u chorych z obustronnymi zmianami nadjądrowymi i najczęściej wiążą się z postępującym procesem miażdżycowym lub zwyrodnieniowym OUN (patrz także rozdz. 3).


    Podsumowanie


    1. Odruchy są podstawą czynności układu nerwowego.


    2. Strukturalnym podłożem czynności odruchowych jest łuk odruchowy, który składa się z receptora, części aferentnej, ośrodka odruchu, części eferentnej i efektora, przy czym elementem spajającym tego układu jest synapsa (odruchy monosynaptyczne) lub wiele synaps (odruchy polisynaptyczne).


    3. Przerwanie łuku odruchowego (uszkodzenie obwodowe) lub jego odhamowanie (uszkodzenie ośrodkowe) prowadzi do osłabienia, zniesienia lub wygórowania odruchów głębokich.


    4. Odruchy bezwarunkowe są genetycznie uwarunkowane, zapewniają sprawne utrzymanie podstawowych procesów życiowych i adaptacyjnych, a ich łuki odruchowe przebiegają na poziomie struktur podkorowych, pnia mózgu i rdze­nia kręgowego.


    5. Odruchy warunkowe są nabyte, powstają w wyniku procesów warunkowania (uczenia się), które przebiegają z udziałem kory mózgowej. Są one podstawą tworzenia złożonych stereotypów dynamicznych, które mogą być uruchamiane za pomocą jednego bodźca i należą do podstawowych mechanizmów codziennych zachowań schematyczno-nawykowych.


    6. Odruchy patologiczne powstają w wyniku uszkodzenia OUN, a ich wykrycie należy do podstawowych elementów badania neurologicznego (patrz rozdz. 3).


    Morfologiczne podstawy zintegrowanych czynności nerwowych


    Czynności układu nerwowego człowieka to przede wszystkim odbieranie informacji ze środowiska zewnętrznego i wewnętrznego, ich ośrodkowa analiza i synteza, a w konsekwencji – odruchowe reakcje korygująco-dostosowawcze, świadome działania ruchowo-lokomocyjne, a także złożone procesy korowe, wyrażające się w słowach i zdaniach, różnego rodzaju twórczości oraz w innych formach zachowania. Są one oparte na trzech podstawowych układach: swoistym układzie aferentnym (dośrodkowym) doprowadzającym informacje z receptorów do móz­gu; ekspresyjno-ruchowym układzie eferentnym (odśrodkowym); nieswoistym, aktywującym układzie siatkowatym warunkującym odpowiedni poziom czuwania i uwagi. Gromadzenie oraz wykorzystywanie informacji umożliwiają procesy pamięciowe i emocjonalno-motywacyjne związane przede wszystkim z układem limbicznym, natomiast precyzję czynności eferentnych zapewniają układy przedsionkowo-móżdżkowy i pozapiramidowy, modulujące ruch dowolny. Za koordynację czynności narządów wewnętrznych, a tym samym utrzymanie homeostazy organizmu w warunkach spoczynku, wysiłku, zagrożenia i choroby, odpowiada układ autonomiczny.


    Układ ekspresyjno-ruchowy (eferentny)


    Eferentna część układu nerwowego wiąże się przede wszystkim z ekspresją i aktywnością wyrażaną ruchem dowolnym. Kluczową rolę odgrywa tu kora ruchowa płatów czołowych, drogi piramidowe (korowo-rdzeniowe i korowo-jądrowe), określane inaczej jako „ośrodkowy neuron ruchowy”, oraz wspólna droga końcowa, czyli obwodowy neuron ruchowy. Za płynność, dynamikę i precyzję ruchu dowolnego odpowiadają korowo-podkorowe struktury układu pozapiramidowego oraz móżdżek.


    Zamiar wykonania ruchu dowolnego powoduje aktywację sieci neuronalnych kory przedruchowej płatów czołowych (pole 6 Brodmanna) w obszarze określanym jako dodatkowe pole ruchowe (SMA, supplementary motor area). Zawiera ono wyuczone i utrwalone wzorce złożonych sekwencji ruchowych. Uszkodzenie tej okolicy jest przyczyną apraksji ruchowej, natomiast nie powoduje upośledzenia siły mięśniowej (niedowładu). Bodźce z dodatkowego pola ruchowego są przekazywane do uporządkowanej somatotopowo pierwszorzędowej kory ruchowej w zakręcie przedśrodkowym (gyrus praecentralis), pobudzając okreś­lone grupy znajdujących się tam komórek piramidowych Betza. Ich włókna osiowe wchodzą następnie w skład dróg piramidowych – korowo-rdzeniowych i korowo-jądrowych. Aksony komórek piramidowych znajdujących się w korze ruchowej zakrętu przedśrodkowego stanowią zaledwie około 30–40% włókien drogi piramidowej. Pozostałe włókna pochodzą z korowych pól pozapiramidowych położonych ku przodowi od zakrętu przedśrodkowego. Odgrywają one istotną rolę w kontroli napięcia mięśni dosiebnych i osiowych stabilizujących postawę ciała. Część włókien drogi piramidowej bierze także początek z obszarów kory czuciowej w płacie ciemieniowym; ich rola w aferentnym układzie ruchu dowolnego nie jest jednak jasna.


    Droga korowo-rdzeniowa w początkowym odcinku to rozproszone włókna wieńca promienistego (corona radiata), które następnie skupiają się w tylnej odnodze torebki wewnętrznej (capsula interna) i biegną przez śródmózgowie, most i rdzeń przedłużony, w którego dolnej części, graniczącej z rdzeniem kręgowym, 85–90% z nich ulega skrzyżowaniu. Włókna skrzyżowane biegną w sznurach bocznych rdzenia, przełączając się w jego poszczególnych segmentach na komórki ruchowe rogów przednich należące do obwodowego neuronu ruchowego, najczęściej za pośrednictwem neuronów wstawkowych. Włókna nieskrzyżowane biegną w sznurach przednich; większość z nich w dalszym przebiegu ulega skrzyżowaniu, a pozostałe kończą się tożstronnie na wysokości rdzenia szyjnego.


    Uszkodzenie drogi korowo-rdzeniowej ponad skrzyżowaniem piramid powoduje przeciwstronny niedowład połowiczy z towarzyszącymi innymi objawami zespołu piramidowego (patrz rozdz. 11). Przerwanie ciągłości drogi piramidowej poniżej skrzyżowania jest przyczyną tożstronnego deficytu ruchowego poniżej uszkodzenia. Na poziomie rdzenia kręgowego często dochodzi do uszkodzenia obu dróg piramidowych z obustronnym niedowładem kurczowym.


    Drogi korowo-jądrowe, które na wysokości śródmózgowia odłączają się od pęczka włókien drogi piramidowej, biegną do jąder ruchowych nerwów czaszkowych w pniu mózgu. Obustronne uszkodzenie tych dróg (uszkodzenie nadjądrowe) jest przyczyną zespołu rzekomoopuszkowego (patrz rozdz. 5, str. 142).


    Obwodowy neuron ruchowy rozpoczyna się od motoneuronów α w rogach przednich rdzenia kręgowego. Ich wypustki wchodzą w skład korzeni brzusznych, splotów nerwowych i nerwów obwodowych. Przekazują pobudzenia do mięśni poprzecznie prążkowanych za pośrednictwem synaps nerwowo-mięśniowych, w których mediatorem jest acetylocholina. W ten sposób kończy się droga ruchu dowolnego. Objawy uszkodzenia obwodowego neuronu ruchowego na poziomie rogów przednich rdzenia kręgowego, korzeni brzusznych, splotów i nerwów obwodowych oraz synaps nerwowo-mięśniowych omówiono w dalszych rozdziałach.


    Układy modulujące ruch dowolny (pozapiramidowy i móżdżkowy)


    Układy pozapiramidowy i móżdżkowy współdziałają w kształtowaniu ruchu dowolnego; dostosowują napięcie mięśniowe do odpowiedniego etapu ruchu, koordynują ruchy celowe wymagające precyzji, stabilizują postawę ciała.


    Układ pozapiramidowy składa się z położonych podkorowo skupisk neuronów, czyli jąder podstawy (nuclei basales) oraz licznych połączeń tworzących tak zwane obwody regulacyjne, które wraz z systemem dróg dośrodkowych i odśrodkowych umożliwiają przepływ informacji, procesy pobudzenia i hamowania, sprzężenia zwrotnego oraz koordynację czynności wewnątrz układu. Do jąder podstawy zalicza się jądro ogoniaste (nucleus caudatus), skorupę (putamen) oraz gałkę bladą (globus pallidus). Gałka blada i skorupa tworzą jądro soczewkowate (nucleus lentiformis), jądro ogoniaste wraz ze skorupą – prążkowie (striatum), a jądro ogoniaste razem z gałką bladą – ciało prążkowiowe (corpus striatum) (patrz rozdz. 11).


    Kolejne struktury układu pozapiramidowego to: jądro niskowzgórzowe Luysa (nucleus subthalamicus Luisi), niektóre jądra wzgórza (thalamus), istota czarna (substantia nigra), w której powstaje dopamina, jądro konarowo-mostowe. Korowe obszary pozapiramidowe stanowią przede wszystkim pola 6 i 8 Brodmanna w okolicy przedruchowej płata czołowego, skąd biegną włókna eferentne, których odgałęzienia docierają do jąder podstawy.


    Prążkowie otrzymuje informacje z różnych obszarów kory mózgowej, głównie z okolicy przedruchowej (pole 6B) i ruchowej (4B) płatów czołowych, a także ze wzgórza oraz istoty czarnej. Włókna biegnące z istoty czarnej do prążkowia (tractus nigrostriatalis) odgrywają szczególną rolę, zapewniając transport dopaminy do jąder podstawy. Włókna wychodzące z prążkowia biegną do istoty czarnej oraz gałki bladej. Gałka blada wysyła włókna do jądra niskowzgórzowego, wzgórza i jądra konarowo-mostowego. Jest także połączona z aktywującą częścią układu siatkowatego, dlatego gałce bladej przypisuje się przede wszystkim rolę stymulującą, w odróżnieniu od hamujących czynności istoty czarnej, skorupy i jądra ogoniastego.


    Prawidłowy przebieg procesów pobudzenia i hamowania w układzie pozapiramidowym zapewniają pozostające w odpowiedniej równowadze układy przekaźnikowe. Do najważniejszych przekaźników należą: dopamina – syntetyzowana w neuronach części zbitej istoty czarnej, acetylocholina – będąca mediatorem neuronów wstawkowych prążkowia, silnie pobudzający glutaminian oraz GABA o działaniu hamującym. Do innych neuroprzekaźników obecnych w układzie pozapiramidowym należą między innymi substancja P, enkefaliny, dynorfiny, somatostatyna i neurotensyna.


    Najważniejsze elementy strukturalno-czynnościowe układu pozapiramidowego wraz z rolą neuroprzekaźników w odniesieniu do warunków patologicznych omówiono w rozdziale 11 poświęconym chorobom pozapiramidowym.


    Układ móżdżkowy – związany rozwojowo z tyłomózgowiem (metencephalon), położony podnamiotowo w tylnej jamie czaszki móżdżek – jest osiowym narządem układu regulacyjno-koordynacyjnego, który odpowiada za precyzję celowych ruchów dowolnych, stabilizację postawy ciała, równowagę oraz odpowiednią do sytuacji dystrybucję napięcia mięśni agonistycznych i antagonistycznych. Móżdżek składa się z umiejscowionego centralnie robaka oraz leżących bocznie półkul, okrytych korą o budowie trójwarstwowej. W istocie białej półkul móżdżku znajdują się skupiska neuronów; najmłodsze filogenetycznie jądro zębate oraz jądra czopowate i kulkowate. Najstarsze filogenetycznie jądro wierzchu jest umiejscowione w istocie białej robaka. Móżdżek łączy się ze śródmózgowiem, mostem i rdzeniem przedłużonym za pomocą konarów móżdżku, przez które biegną drogi do- i odmóżdżkowe. Do najstarszych filogenetycznie dróg domóżdżkowych należą drogi przedsionkowo-móżdżkowe i rdzeniowo-móżdżkowe. Droga mostowo-móżdżkowa, najmłodsza filogenetycznie, jest częścią połączenia płata czołowego z móżdżkiem określanego jako droga czołowo-mostowo-móżdżkowa (tractus fronto-ponto-cerebellaris). Drogi odmóżdżkowe łączą jądra móżdżku z jądrami przedsionkowymi w opuszce, układem siatkowatym, jądrem czerwiennym i wzgórzem. Umożliwia to aktywny udział móżdżku, wraz z układami przedsionkowym i proprioceptywnym (aferentne bodźce czucia głębokiego), w czynnościach regulacyjnych złożonej sieci neuronalnej włączonej w eferentny układ ruchu dowolnego.


    Wyróżnia się trzy obszary czynnościowe móżdżku:


    • przedsionkowo-móżdżkowy (płat grudkowo-kłaczkowy): otrzymuje pobudzenia z układu przedsionkowego; objawy uszkodzenia: oczopląs, zaburzenia równowagi, niezborność (ataksja) – zwłaszcza chodu;


    • rdzeniowo-móżdżkowy (płat przedni i część płata tylnego): otrzymuje pobudzenia z przedsionków, proprioreceptorów, receptorów czuciowych w skórze oraz z rdzenia kręgowego, kory ruchowej i czuciowej. Objawy uszkodzenia: drżenie zamiarowe, zaburzenia postawy (chory nie może stać ani chodzić);


    • mózgowo-móżdżkowy (boczna część płata tylnego): otrzymuje pobudzenia z kory przedczołowej, czołowej, ciemieniowej i potylicznej. Odgrywa ważną rolę w uczeniu się schematów ruchowych dla ruchów dowolnych oraz w inicjacji ruchu dowolnego. Objawy uszkodzenia: zaburzenia koordynacji złożonych ruchów manipulacyjnych.


    Układ percepcyjny (aferentny)


    Od receptorów reagujących na zmiany środowiska zewnętrznego (eksteroreceptory) i wewnętrznego (interoreceptory), poprzez obwodowe włókna czuciowe, korzenie tylne, swoiste drogi dośrodkowe, wzgórze, aż do kory czuciowej w płacie ciemieniowym, biegną bodźce aferentne, będące nośnikami informacji o znaczeniu biologicznym i poznawczym (ryc. 2.4). Jednocześnie odpowiednie obszary korowe są pobudzane przez strumień bodźców o określonej modalności (np. wzrokowe, słuchowe, węchowe), płynących z wyspecjalizowanych narządów zmysłów.


    [image: 3992.jpg]


    Rycina 2.4. Schemat swoistej drogi aferentnej; trzy neurony drogi czuciowej: A. Pierwszy neuron obwodowy (ciało komórki znajduje się w zwoju rdzeniowym); B. Drugi neuron podkorowy (ciało komórki drogi rdzeniowo-wzgórzowej znajduje się u podstawy rogu tylnego, a dla neuronu wstęgi przyśrodkowej – w jądrach smukłym i klinowatym); C. Trzeci neuron korowy (komórki macierzyste drogi rdzeniowo-wzgórzowej i wstęgi przyśrodkowej znajdują się we wzgórzu)


    Pobudzenia pochodzące z receptorów czuciowych są przekazywane przez drogi wstępujące rdzenia kręgowego:


    • drogę rdzeniowo-wzgórzową boczną zlokalizowaną w sznurze bocznym, odpowiadającą za przewodzenie czucia bólu i temperatury; otrzymuje pobudzenia z wolnych zakończeń nerwowych i receptorów bólowych;


    • drogę rdzeniowo-wzgórzową przednią, która biegnie w sznurze przednim i przewodzi czucie delikatnego dotyku; droga ta otrzymuje pobudzenia z wolnych zakończeń nerwowych i płytek Merkela;


    • drogę rdzeniowo-opuszkową biegnącą w sznurach tylnych; odpowiada za przewodzenie czucia głębokiego z ciałek Meissnera i Paciniego, receptorów stawowych, wrzecionek mięśniowych i nerwowo-ścięgnowych;


    • drogi rdzeniowo-móżdżkowe przednią i tylną biegnące w sznurach bocznych – przekazują one do móżdżku bodźce czucia głębokiego (proprioceptywnego); pobudzenia otrzymują z wrzecion mięśniowych, nerwowo-ścięgnistych oraz z receptorów ucisku; drogi te są związane z koordynacją ruchu i położenia kończyny dolnej;


    • drogę klinowo-móżdżkową przekazującą do móżdżku bodźce czucia głębokiego pochodzące z kończyny górnej.


    Ze względu na uwarunkowania anatomiczno-rozwojowe unerwienie czuciowe powierzchni ciała może mieć charakter segmentarny (korzeniowy) lub związany z zaopatrzeniem przez nerwy obwodowe (ryc. 2.5).
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    Rycina 2.5. Schemat unerwienia czuciowego-segmentarnego (korzeniowego) i obwodowego: A. Widok z przodu
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    Rycina 2.5. (cd.) B. Widok z tyłu


    Układ aferentny ma budowę piętrową. Jego podstawę stanowi powierzchnia recepcyjna, a kolejne piętra tworzą schemat piramidy odwróconej szczytem ku dołowi. Takie uformowanie układu aferentnego, według modelu zaproponowanego przez polskiego neurofizjologa – Jerzego Konorskiego, wiąże się z zasadą konwergencji i dywergencji, z przewagą tej ostatniej. Konwergencja to połączenie neuronu piętra niższego z neuronem piętra wyższego, natomiast dywergencja polega na połączeniu neuronu piętra niższego z wieloma neuronami piętra wyż­szego poprzez rozgałęzienia w końcowej części aksonu (ryc. 2.6). Dzięki zjawisku dywergencji dochodzi do multiplikacji informacji odbieranych za pośrednictwem receptorów, która ulega odpowiedniemu wzmocnieniu na poszczególnych piętrach układu aferentnego, osiągając swoje optymalne natężenie i wyrazistość na poziomie korowym. Neurony przekazujące informacje z niższego do wyższego piętra danego układu aferentnego noszą nazwę „jednostek przekaźnikowych”.
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    Rycina 2.6. Schemat budowy układu aferentnego; konwergencja i dywergencja (wg Konorskiego, 1969; modyfikacja własna)


    Aksony niektórych neuronów mogą jednak opuszczać ten układ, stanowiąc anatomiczno-czynnościową podstawę dla odruchów celowniczych, przystosowujących do najbardziej optymalnego odbioru bodźców, na przykład przez zwrot głowy w kierunku bodźca słuchowego czy wzrokowego. Umożliwiają one również proces habituacji poprzez hamowanie zwrotne na poziomie receptorów, które odbywa się na drodze tak zwanych odruchów powrotnych (ryc. 2.7).
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    Rycina 2.7. Schemat odruchu powrotnego; R – pole recepcyjne; P – pole przekaźnikowe; W – pole wyjściowe; OP – odruchy pierwotne; OB – odruchy bezwarunkowe (wg Konorskiego, 1969; modyfikacja własna)


    Neurony wysyłające aksony poza dany układ aferentny noszą nazwę „jednostek wyjściowych”. Poszczególne piętra układu aferentnego składają się z jednostek przekaźnikowych, występujących tu w znacznej przewadze, i z mniej licznych jednostek wyjściowych. Wyjątek stanowi piętro najwyższe składające się z korowych pól gnostycznych, które są zbudowane wyłącznie z jednostek wyjściowych, przekazujących informacje do innych układów. Wchodzą one w skład sieci neuronalnych tworzących strukturalną podstawę procesów kojarzeniowych, myślenia, mowy oraz innych wyższych czynności nerwowych właściwych człowiekowi.


    Układ siatkowaty pnia mózgu


    Luźna sieć wielobiegunowych komórek nerwowych wraz z wypustkami rozchodzącymi się w różnych kierunkach tworzy strukturę nieswoistego układu siatkowatego rozciągającego się wzdłuż pnia mózgu, między jądrami nerwów czaszkowych (część aktywująca układu siatkowatego). Szczególnie dużo przestrzeni zajmuje układ siatkowaty na poziomie śródmózgowia i mostu (ryc. 2.8).
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    Rycina 2.8. Schemat budowy układu siatkowatego pnia mózgu – część aktywująca


    Dzięki bodźcom docierającym przez odgałęzienia swoistych dróg aferentnych, a także z nerwu trójdzielnego, jąder przedsionkowych, układu wzrokowego i kory mózgowej, struktury układu siatkowatego utrzymują odpowiedni poziom energetyczny umożliwiający spełnianie podstawowych funkcji, do których należą:


    • nieswoista aktywacja kory mózgowej, niezbędna do osiągnięcia odpowiedniego poziomu przytomności – stanu czuwania (ang. arousal – reakcja przebudzenia), a także udział w regulacji dobowego rytmu snu i czuwania; część wstępująca (aktywująca, torująca) układu siatkowatego położona przede wszystkim w przyśrodkowej części nakrywki śródmózgowia;


    • hamowanie oraz pobudzanie, czyli modulacja odruchów rdzeniowych, co przy współudziale kory płata czołowego, móżdżku oraz jąder podkorowych odgrywa istotną rolę w regulacji napięcia mięśniowego, stabilizacji postawy i równowagi; część zstępująca układu siatkowatego położona brzusznie w stosunku do części wstępującej – głównie w bocznej części mostu i rdzenia przedłużonego;


    • udział w regulacji czynności autonomicznych związanych z krążeniem, oddychaniem, wydzielaniem śliny, przyjmowaniem pokarmów, a także odruchami wymiotnymi; neurony układu siatkowatego w moście i rdzeniu przedłużonym.


    Układy autonomiczny i emocyjno-pamięciowy (limbiczny)


    Autonomiczny układ nerwowy


    Określany inaczej jako „układ wegetatywny”, reguluje i koordynuje czynności narządów wewnętrznych zależnie od zmieniających się warunków środowiska zewnętrznego i wewnętrznego. Pozostając w ścisłym związku z układami wydzielania wewnętrznego, odpornościowym i emocyjnym, w znacznym stopniu odpowiada za procesy adaptacyjne i utrzymanie wewnętrznej równowagi organizmu, czyli homeostazy. Z układu autonomicznego pochodzą także bodźce regulujące procesy odżywcze tkanek i narządów. Układ ten ma zasadniczy wpływ na podstawowe czynności życiowe, takie jak: krążenie, oddychanie, przyjmowanie i przyswajanie pokarmu, wydalanie, a także odruchowo-sekwencyjne czynności seksualno-prokreacyjne. Jednocześnie charakteryzuje się autonomią, nie podlegając w zasadzie świadomej kontroli. W pewnym stopniu można w tę autonomię ingerować, co wymaga zwykle odpowiedniego treningu, a przede wszystkim określenia celowości i granic bezpieczeństwa takiego postępowania.


    Ośrodkowy układ autonomiczny (tzw. mózg trzewny) tworzy sieć neuronalną obejmującą korę wyspy, przednią część zakrętu obręczy, brzuszno-przyśrodkową część kory przedczołowej, ciało migdałowate, struktury międzymózgowia (podwzgórze), śródmózgowia (istota szara okołowodociągowa), konarów mózgu i rdzenia przedłużonego (jądro pasma samotnego i brzuszna część opuszki z ośrodkiem sercowo-oddechowym). Niektóre z wymienionych obszarów należą do układu limbicznego, co znajduje swój wyraz w powiązaniu wielu reakcji wegetatywnych ze stanami emocjonalnymi. Aktywność ośrodkowej sieci autonomicznej jest modulowana przez glutaminian o działaniu silnie pobudzającym oraz GABA o działaniu hamującym.


    Obwodowy układ autonomiczny dzieli się na części współczulną i przywspółczulną, które – choć zróżnicowane zarówno pod względem strukturalnym, jak i mediatorowym – tworzą zintegrowany, pozostający we wzajemnej równowadze, system czynnościowy zapewniający adaptację narządów wewnętrznych do zmieniających się warunków i potrzeb.


    Przedzwojowe włókna współczulne, będące aksonami neuronów autonomicznych znajdujących się w rogach bocznych rdzenia kręgowego w odcinkach piersiowym i lędźwiowym, wchodzą w skład korzeni brzusznych i tworzą gałęzie łączące białe oraz docierają do zwojów pnia współczulnego położonego symetrycznie wzdłuż kręgosłupa po stronie brzusznej (ryc. 2.9). Tam następuje przełączenie na część pozazwojową, którą tworzą pozbawione osłonki mielinowej cienkie włókna nerwów współczulnych zdążających do narządów wewnętrznych. Wspólnym neuroprzekaźnikiem dla części przedzwojowej układu współczulnego i przywspółczulnego jest acetylocholina, natomiast pozazwojowe przekaźnictwo synaptyczne w układzie współczulnym odbywa się przede wszystkim za pośrednictwem nor­adrenaliny, przy współudziale kwasu adenozynotrifosforowego (ATP, adenosine triphosphate acid) i niektórych neuropeptydów.
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    Rycina 2.9. Schemat budowy układu autonomicznego (wg Longstaff A., 2002; modyfikacja własna)


    Stymulacja układu współczulnego wiąże się z emocjami, stresem i aktywną częścią cyklu dobowego. Rytm serca przyspiesza, wzrastają wartości ciśnienia tętniczego, źrenice się rozszerzają i zostają uruchomione rezerwy energetyczne (nasilenie procesów katabolicznych).


    Neurony części przywspółczulnej grupują się w jądrach nerwów czaszkowych, głównie okoruchowego (III) i błędnego (X), oraz w rogach bocznych rdzenia kręgowego w odcinku krzyżowym. Najwięcej włókien przywspółczulnych biegnie z nerwem błędnym, unerwiając narządy klatki piersiowej i jamy brzusznej. Włókna przedzwojowe pochodzące z części krzyżowej wchodzą w skład nerwów miednicznych i podążają do zwojów splotu miednicznego. Podstawowym neuroprzekaźnikiem pozazwojowej części układu przywspółczulnego jest, podobnie jak w części przedzwojowej, acetylocholina.


    Układ przywspółczulny przeważa w spoczynku i podczas snu; rytm serca zwalnia, ciśnienie tętnicze się obniża, źrenice ulegają zwężeniu oraz zwiększają się rezerwy energetyczne (przeważają procesy anaboliczne).


    W układzie autonomicznym, oprócz omówionych wyżej dwóch głównych części składowych, można także wyróżnić wyodrębniające się pod względem czynnościowym części – jelitową oraz trzewno-czuciową. Zapewniają one prawidłowy i częściowo niezależny przebieg własnych procesów odruchowych w obrębie układu pokarmowego.


    Zaburzenia autonomiczne (dysautonomie) towarzyszą wielu schorzeniom układu nerwowego (np. chorobie Parkinsona, jamistości opuszki i rdzenia kręgowego, stwardnieniu rozsianemu, zespołom uszkodzenia korzeni i nerwów obwodowych). W niektórych przypadkach są objawem wiodącym, na przykład w zaniku wieloukładowym – szczególnie w zespole określanym dawniej jako zespół Shy’a-Dragera, w ostrej pandysautonomii będącej wariantem zespołu Guillaina-Barrégo, w przebiegu cukrzycy i niektórych zespołów paranowotworowych, a także w rzadko występującej czystej niewydolności autonomicznej (PAF, pure autonomic failure) ze zwyrodnieniem pozazwojowej części układu współczulnego i obecnością tak zwanych ciałek Lewy’ego w zwojach współczulnych. Z ostrym zaburzeniem czynności autonomicznych wiąże się także niektóre przypadki nagłych, nieoczekiwanych zgonów u chorych na padaczkę (SUDEP, sudden unexpected death in epilepsy). Objawy dysautonomii towarzyszą zatruciom toksyną botulinową i kurarą, stanowią działanie niepożądane leków o wpływie cholinolitycznym lub cholinergicznym.


    Układ emocyjno-pamięciowy (limbiczny)


    Czynności emocyjno-popędowe, których strukturalnym podłożem jest korowo-podkorowy układ nazwany przez MacLeana w 1948 roku układem limbicznym, czyli brzeżnym, stymulują aktywność człowieka (łac. emovere – poruszać, wzruszać) i leżą u podłoża wszelkich podejmowanych działań. Jest to możliwe między innymi dzięki licznym połączeniom układu limbicznego z wieloma strukturami mózgowia i jego udziałowi w niemal wszystkich procesach kojarzeniowych.


    Do najstarszych struktur korowych układu limbicznego (kora dawna – paleo­cortex) należą opuszka węchowa, płat gruszkowaty i trzywarstwowy hipokamp z zakrętem zębatym. Filogenetycznie młodszymi (kora stara – archicortex) są zakręt obręczy, podstawna część biegunów płatów czołowych (zakręty oczodołowe) oraz bieguny płatów skroniowych.


    Najważniejsze struktury podkorowe układu limbicznego to: ciała migdałowate i suteczkowate, przegroda przezroczysta, sklepienie utworzone z aksonów komórek piramidowych hipokampa, podwzgórze, jądra przednie wzgórza, a także niektóre jądra śródmózgowia. Klasyczną formację układu limbicznego poszerzono jeszcze o elementy strukturalne układu pozapiramidowego (istota czarna, część prążkowia) oraz mostu (miejsce sinawe) i rdzenia przedłużonego (jądra szwu, istota szara okołowodociągowa).


    Do określenia podstawowego układu czynnościowego, odpowiedzialnego za ekspresję emocjonalną i procesy zapamiętywania, używa się często pojęcia „kręgu Papeza”. Krąg Papeza przebiega od hipokampa przez sklepienie do ciała suteczkowatego, a następnie z ciała suteczkowatego do jądra przedniego wzgórza (droga suteczkowato-wzgórzowa, zwana inaczej „wiązką Vicq d’Azyra”), stąd przez promienistość wzgórzowo-obręczową do zakrętu obręczy i z powrotem do hipokampa (ryc. 2.10).
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    Rycina 2.10. Krąg Papeza (układ limbiczny wg Duus, 1989; modyfikacja własna)


    Eksperymentalnym modelem zaburzeń związanych z uszkodzeniem struktur układu limbicznego jest zespół opisany przez Klüvera i Bucy’ego, spowodowany usunięciem obu płatów skroniowych wraz z fragmentami hipokampa u małp. Występują następujące objawy: bulimia, tendencje oralne (wkładanie różnych przedmiotów do ust), odhamowanie seksualne, zanik reakcji lęku i gniewu, niekontrolowane zachowania euforyczne, a także zanik napędu prowadzący do zobojętnienia i apatii. Ingerencja w krąg Papeza powoduje także upośledzenie zdolności do zapamiętywania (obustronne uszkodzenie sklepienia) lub zaburzenia pamięci świeżej z wypełnianiem powstałych luk pamięciowych konfabulacjami (obustronne uszkodzenie ciał suteczkowatych).


    Podsumowanie


    1. Układ ekspresyjno-ruchowy, którego strukturalnym podłożem są kora ruchowa i drogi piramidowe (ośrodkowy neuron ruchowy) oraz motoneurony rogów przednich rdzenia wraz z ich wypustkami tworzącymi korzenie przednie, splotami i nerwami ruchowymi (obwodowy neuron ruchowy), odpowiada za ruchy dowolne. Plan oraz inicjacja ruchu dowolnego wiążą się z okolicą przedruchową płata czołowego (dodatkowe pole ruchowe), natomiast efektorem realizującym końcowy etap pobudzenia ruchowego są mięśnie poprzecznie prążkowane stymulowane za pośrednictwem synaps nerwowo-mięśniowych, w których podstawowym neuroprzekaźnikiem jest acetylocholina.


    2. Uszkodzenie ośrodkowego neuronu ruchowego objawia się niedowładem (paresis) lub porażeniem (plegia), z kurczowym (spastycznym, „scyzorykowym”) napięciem mięśni związanym z uszkodzeniem włókien drogi piramidowej pochodzących z pól pozapiramidowych. Odruchy głębokie są z reguły wygórowane, nierzadko z rzepko- i lub stopotrząsem, pojawiają się odruchy patologiczne (Babińskiego, Rossolimo i in.). Uszkodzenie obwodowego neuronu ruchowego, poza niedowładem wiotkim, charakteryzuje się zanikiem mięśni, niekiedy z towarzyszącymi drżeniami pęczkowymi; odruchy głębokie są osłabione lub zniesione.


    3. Za precyzję, a tym samym skuteczność celowych ruchów dowolnych, odpowiadają układy regulacyjne – pozapiramidowy i móżdżkowo-przedsionkowy. Najważniejsze cechy zaburzeń pozapiramidowych, których podłożem są zmiany w jądrach podkorowych i zaburzenia równowagi mediatorowej dopamina––acetylocholina, to patologiczne zmiany napięcia mięśniowego (sztywność w parkinsonizmie, obniżenie napięcia w pląsawicy) oraz ruchy mimowolne (np. drżenie spoczynkowe w parkinsonizmie, ruchy choreotatyczne, atetotyczne, balistyczne, dystoniczne – w innych postaciach zaburzeń pozapiramidowych). W zaburzeniach móżdżkowo-przedsionkowych, oprócz zaburzeń równowagi i oczopląsu, dominuje brak koordynacji ruchów (ataksja); napięcie mięśniowe jest obniżone.


    4. Układ percepcyjny – począwszy od receptorów, poprzez włókna i swoiste drogi aferentne, aż do kory projekcyjnej płata ciemieniowego, skroniowego i potylicznego – charakteryzuje się budową piętrową, którą ilustruje schemat przypominający odwróconą piramidę. Kształt ten wiąże się z zasadą dywergencji polegającą na angażowaniu w proces informacyjno-percepcyjny coraz większej liczby neuronów na kolejnych piętrach układu aferentnego.


    5. Układ siatkowaty pnia mózgu w swojej części wstępującej aktywuje korę móz­gową w sposób nieswoisty, zapewniając odpowiedni poziom czuwania. Część zstępująca układu siatkowatego moduluje czynności odruchowe rdzenia kręgowego i odgrywa istotną rolę w regulacji napięcia mięśniowego.


    6. Układ autonomiczny uczestniczy w procesach adaptacyjnych zapewniających homeostazę organizmu. Część ośrodkową tworzą struktury korowe, między innymi zakręt obręczy i hipokamp, a w części obwodowej wyróżnia się dwa uzupełniające się układy – współczulny i przywspółczulny. Włókna przywspółczulne, biorące udział między innymi w reakcjach adaptacyjnych źrenic oraz regulacji czynności serca, wchodzą w skład nerwów okoruchowego i błędnego.


    7. Zaburzenia autonomiczne występują w wielu schorzeniach układu nerwowego, na przykład w zaniku wieloukładowym czy w chorobie Parkinsona. Mogą być także przyczyną nagłych, nieoczekiwanych zgonów.


    8. Układ limbiczny, w dużym stopniu strukturalnie i czynnościowo związany z układem autonomicznym, odgrywa kluczową rolę w procesach emocjonalnych i pamięciowych (tzw. krąg Papeza). Uszkodzenie układu limbicznego powoduje zaburzenia w sferze emocjonalno-popędowej (jak w eksperymentalnym zespole Klüvera-Bucy’ego), a także upośledzenie zapamiętywania (uszkodzenie sklepienia) i pamięci świeżej z konfabulacjami (uszkodzenie ciał suteczkowatych).


    Budowa warstwowa i czynnościowy podział kory mózgowej; podstawy czynności kojarzeniowych (asocjacji)


    Ponad 90% kory mózgowej człowieka stanowi sześciowarstwowa kora nowa (neocortex), inaczej isocortex. Starsze filogenetycznie obszary korowe – kora dawna (paleocortex) i kora stara (archicortex) – są zbudowane z mniejszej liczby warstw i są określane jako allocortex. Wchodzą one przede wszystkim w skład węchomóz­gowia oraz innych struktur należących do układu limbicznego. Kora przejściowa (juxtallocortex) występuje na pograniczu starszych rozwojowo obszarów korowych (allocortex) i kory nowej.


    Na przekroju pionowym kory nowej można wyróżnić następujące warstwy, związane z porządkiem topograficzno-czynnościowym, różniące się pod względem liczby i rodzaju komórek oraz grubości (ryc. 2.11):
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    Rycina 2.11. Warstwowa budowa kory mózgowej człowieka


    I. Warstwa drobinowa: najbardziej zewnętrzna, ubogokomórkowa, z licznymi włóknami biegnącymi stycznie do jej powierzchni oraz wypustkami tworzącymi sieć z dendrytami i włóknami osiowymi neuronów z głębszych warstw kory;


    II. Warstwa ziarnista zewnętrzna złożona z drobnych, komórek z krótkimi wypustkami; najgrubsza w okolicy czuciowej płatów ciemieniowych;


    III. Warstwa piramidowa zewnętrzna zawierająca komórki piramidowe o różnej wielkości oraz komórki ziarniste; największą grubość osiąga w okolicy ruchowej płata czołowego;


    IV. Warstwa ziarnista wewnętrzna: podobnie jak warstwa I zawierająca drobne komórki ziarniste; najgrubsza w okolicach kory związanych z układem aferentnym odpowiedzialnym za percepcję, przede wszystkim w polach czuciowych płata ciemieniowego;


    V. Warstwa piramidowa wewnętrzna z dominującymi dużymi komórkami piramidowymi (Betza), których włókna osiowe wchodzą w skład drogi piramidowej; warstwa ta jest najgrubsza w zakręcie przedśrodkowym płata czołowego, w którym znajduje się korowa reprezentacja dla ruchów dowolnych ciała;


    VI. Warstwa komórek różnokształtnych: dość gęsto ułożone komórki o rozmaitym kształcie: od bardziej powierzchniowo położonych komórek trójgraniastych do sąsiadujących z istotą białą komórek wrzecionowatych.


    Morfologia komórek, układ włókien w poszczególnych warstwach oraz grubość tych warstw wskazują na charakterystykę ich czynności; warstwy z przewagą komórek ziarnistych (II i IV) wiążą się z układem aferentnym i pełnią funkcje percepcyjne, natomiast warstwy zawierające przede wszystkim komórki piramidowe (III i V) są związane z układem eferentnym, angażując się w procesy ruchowe. Czynności kojarzeniowe (asocjacyjne) przypisuje się przede wszystkim warstwom I i VI, jakkolwiek włókna przekazujące informacje poza warstwę macierzystą (zarówno w płaszczyźnie pionowej, jak i poziomej) pochodzą także z neuronów warstw III i V.


    Morfologiczne zróżnicowanie komórek nerwowych dotyczy nie tylko warstwowej budowy kory, ale także jej topograficznego uformowania w płaszczyźnie poziomej. Na początku XX wieku powstawały wzorce tak zwanych map cytoarchitektonicznych wyznaczające poszczególne obszary powierzchni kory mózgowej utworzone przez neurony o podobnej budowie mikroskopowej. Najbardziej znaną i do dzisiaj powszechnie cytowaną „cytoarchitektoniczno-numeryczną” mapę powierzchni mózgu stworzył w 1907 roku niemiecki profesor neurologii i neuroanatomii Korbinian Brodmann, pozostający pod wpływem Aloisa Alz­heimera. Podobnie jak w przypadku budowy warstwowej obszary powierzchni kory, w których większość stanowią komórki o zbliżonej morfologii, reprezentują określoną czynność, potwierdzając zasadę ścisłego powiązania struktury i funkcji w układzie nerwowym (ryc. 2.12).
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    Rycina 2.12. Pola korowe Brodmanna


    Określenie kory zakrętu przedśrodkowego jako pola 4 Brodmanna (4B) jest równocześnie wskazaniem na jej czynność (kora ruchowa). Pola 1, 2 i 3B w zakręcie zaśrodkowym wiążą się z percepcją czuciową, pole 41B – z percepcją słuchową, pole 17B w okolicy szczeliny ostrogowej w płacie potylicznym stanowi korę wzrokową itd. Przykłady korowych pól cytoarchitektonicznych odpowiadają definicji kory projekcyjnej, czyli pierwszorzędowej. Są to obszary pozostające w bezpośrednim kontakcie z drogami eferentnymi (piramidowymi) lub swoistymi drogami układu aferentnego. Sąsiaduje z nimi kora drugorzędowa określana również mianem „unimodalnej kory kojarzeniowej”, o bardziej złożonej, analityczno-syntetycznej funkcji, pozostającej jednak w związku z rodzajem (modalnością) bodźców przekazywanych z leżącego obok pola projekcyjnego. W topografii drugorzędowych obszarów korowych na podstawie klasyfikacji cytoarchitektonicznej Brodmanna wymienia się pola: 6, 8 i 44 w płatach czołowych (organizacja ruchu dowolnego i mowy – pole ruchowe Broki w półkuli dominującej); 5 i 7 w płatach ciemieniowych (percepcja czuciowa); 42 i 22 w płatach skroniowych (percepcja słuchowa, część obszaru Wernickego w półkuli dominującej, odpowiedzialnego za rozumienie mowy); 18 i 19 w płatach potylicznych (percepcja wzrokowa). Jeszcze wyższy stopień w hierarchii procesów asocjacyjnych reprezentuje kora trzeciorzędowa, czyli heteromodalna kora kojarzeniowa znajdująca się przede wszystkim w obrębie płatów skroniowych (pola 22 i 36B) i tak zwanego styku skroniowo-ciemieniowo-potylicznego (pola 39 i 40B – zakręty kątowy i nadbrzeżny). Kora czwartorzędowa (supramodalna) jest najmłodsza filogenetycznie, najmniej zróżnicowana czynnościowo, integruje czynności pozostałych pól korowych i znajduje się w okolicy przedczołowej (ryc. 2.13).
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    Rycina 2.13. Czynnościowy podział kory mózgowej; kolor pomarańczowy – kora pierwszorzędowa, projekcyjna; kolor szary – kora drugorzędowa, kojarzeniowa (unimodalna); kolor jasno­zielony – kora trzecio­rzędowa, kojarzeniowa (heteromodalna); kolor ciemnozielony – kora czwartorzędowa, kojarzeniowa (supramodalna) (wg Bensona, 1994; modyfikacja własna)


    Czynności kojarzeniowe odbywają się na poziomie pól gnostycznych w oparciu o układ połączeń tworzonych przez pęczki krótkich i długich włókien kojarzeniowych.


    Najważniejsze pęczki, zawierające przede wszystkim długie włókna kojarzeniowe, to:


    • pęczek haczykowaty; czołowo-skroniowy;


    • pęczek podłużny górny; czołowo-ciemieniowo-potyliczny, z odgałęzieniem w jego dolnej części do płata skroniowego (pęczek łukowaty – czołowo-skroniowy);


    • pęczek podłużny dolny; skroniowo-potyliczny;


    • włókna obręczy; włókna kojarzeniowe biegnące wzdłuż zakrętu obręczy – od bieguna czołowego ciała modzelowatego (pole podspoidłowe) do hipokampa.


    Dzięki procesom kojarzeniowym (asocjacyjnym) okolice gnostyczne kory móz­gowej pozostają ze sobą we wzajemnych relacjach; przykładowo zjawisko akustyczne rozpoznane przez kojarzeniową korę płata skroniowego (np. dźwięk uruchamianego silnika) może wywołać wtórne pobudzenie w obrębie pól gnostycznych potylicznego z generowaniem obrazu (widok samochodu), a widok ulubionej potrawy kojarzy się z jej smakiem i zapachem – cechami, które nie są przecież bezpośrednio związane z czynnością kory płata potylicznego. Wzajemne asocjacje, oprócz korowych obszarów gnostycznych, obejmują układ emocyjno-pamięciowy (limbiczny), który bierze udział we wszystkich procesach kojarzeniowych, korzystając ze swojego centralnego położenia i licznych połączeń. Może on również inicjować procesy wyobrażeniowe, które w odróżnieniu od percepcji odbywają się wyłącznie na poziomie pól gnostycznych, bez udziału receptorów i dróg doprowadzających, na podstawie wcześ­niej doznanych i utrwalonych w pamięci doświadczeń oraz przeżyć.


    Zintegrowane czynności kory mózgowej są oparte na licznych połączeniach w płaszczyznach pionowej i poziomej, tworzących sieci neuronalne. Pozostają one pod wpływem układu emocyjno-pamięciowego i są podstawą procesów poznawczych, a zwłaszcza ich najbardziej złożonych form, jakimi są myślenie oraz mowa. Istotną rolę odgrywają również nieswoisty układ siatkowaty zapewniający odpowiedni poziom czuwania i uwagi, a także czynności swoistych układów aferentnych i eferentnych oraz komunikacja międzypółkulowa poprzez włókna spoidłowe.


    Podsumowanie


    1. Najmłodsza rozwojowo kora nowa ma budowę sześciowarstwową, przy czym każda z warstw ma odrębną charakterystykę morfologiczną i czynnościową.


    2. Morfologiczne zróżnicowanie neuronów kory mózgowej stanowiło podstawę tworzenia pól cytoarchitektonicznych (m.in. Brodmanna), które potwierdziły integralny związek struktury danego obszaru (dominujący rodzaj i kształt komórek) z jego funkcją.


    3. Czynnościowy podział kory mózgowej uwzględnia korę projekcyjną (pierwszorzędową) oraz kojarzeniową (drugorzędową, unimodalną; trzeciorzędową, heteromodalną; czwartorzędową, supramodalną).


    4. Pola gnostyczne kory kojarzeniowej, wraz z łączącymi je pęczkami włókien kojarzeniowych, stanowią podstawę procesów asocjacyjnych odbywających się przy udziale układu emocyjno-pamięciowego (limbicznego). Są one podłożem wyobrażeń oraz myślenia i mowy.
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