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Streszczenie
Plastyczność mózgowia polega na trwałym przekształceniu czynnościowym zachodzącym

w sieci neuronalnej, warunkującym jego zdolność do zmienności, samonaprawy, adaptacji, ucze-
nia się i pamięci. Podstawą plastyczności w ośrodkowym układzie nerwowym jest reorgani-
zacja synaps poprzez zmianę siły ich oddziaływania, synaptogenezę i modulowanie ilości oraz
jakości neuroprzekaźników. Plastyczność mózgowia stanowi racjonalną neurofizjologiczną pod-
stawę do postępowania usprawniającego mającego na celu naprawę i kompensację uszkodzeń
układu nerwowego.

Słowa kluczowe: synapsy, długotrwałe wzmocnienie synaptyczne, mechanizm molekular-
ny, neurogeneza, synaptogeneza, rehabilitacja.

Abstract
Plasticity of the brain means permanent functional transformation in the neuronal net-

work which determines its capacity for self-repair, adaptation, learning and memory. The
foundation of the plasticity in the central nervous system is reorganization of the synapses
by changing of their strength of activity, synaptogenesis, modulating quantity and quality of
neurotransmitters. Plasticity of the brain creates the neurophysiological basis to improve
proceeding, which leads to repair and compensation of the damaged nervous system.

Key words: synapses, long-term potentiation, molecular mechanism, neurogenesis,
synaptogenesis, rehabilitation.

(Postępy w Chirurgii Głowy i Szyi 2013; 1: 1–5)

Połączenia pomiędzy neuronami –
synapsy

Układ nerwowy integrujący i sterujący ludzkim or-
ganizmem pod względem strukturalnym jest siecią wza-
jemnie ze sobą połączonych neuronów pracujących
w środowisku tkanki glejowej, tkanki łącznej, naczyń
krwionośnych i płynu pozakomórkowego.

W neurobiologii przez wiele lat przyjmowano bez
zastrzeżeń twierdzenie Santiago Ramona y Cajala, że
u osoby dorosłej osiągnięta rozwojowo struktura układu
nerwowego jest niezmienna i nie podlega zjawiskom rege-
neracji. Ten znakomity badacz układu nerwowego stwo-
rzył koncepcję synaptycznej budowy układu nerwowe-
go. Dotychczas sądzono bowiem, że w sieci neuronalnej
neurony łączą się ze sobą w sposób ciągły.

Połączenia pomiędzy neuronami Charles Sherrington
nazwał synapsami [1]. Przypuszcza się, że w mózgowiu
człowieka znajduje się 1014 synaps, a w 1 mm3 kory
mózgowej około 1 mld synaps [1].

Zadaniem synaps jest przenoszenie impulsu nerwo-
wego w sieci neuronalnej. Wyróżnia się synapsy elek-
tryczne i chemiczne. Synapsy elektryczne zwane szcze-
linowymi przekazują impuls nerwowy bezpośrednio
z neuronu na neuron, przy czym ulega on niewielkiemu
osłabieniu ze względu na mały opór elektryczny błony
komórkowej neuronu w miejscu synaptycznym. Wystę-
pują one w zwiększonej liczbie w okresie rozwoju
mózgowia. Synapsy elektryczne szybciej niż chemiczne
przenoszą impulsy, chociaż są mniej podatne na wpływy
regulujące i modyfikujące ich czynność.
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W synapsach chemicznych dochodzi do transmisji
synaptycznej, w której stan czynny z neuronu presy-
naptycznego przenoszony jest na neuron postsynap-
tyczny za pośrednictwem związków chemicznych zwa-
nych neurotrasmiterami. Każda synapsa chemiczna
składa się więc z błony presynaptycznej neuronu prze-
kazującego informację, szczeliny synaptycznej i błony
postsynaptycznej neuronu przyjmującego informację. Neu-
roprzekaźniki zależnie od receptorów mogą dawać efekt
pobudzający lub hamujący (ryc. 1.). Najważniejszym neu-
roprzekaźnikiem w synapsach pobudzających jest kwas
glutaminowy (glutaminian) wydzielany do szczeliny
synaptycznej przez pęcherzyki synaptyczne zakończenia
neuronu presynaptycznego. W błonie postsynaptycznej
znajdują się cztery receptory tego neuroprzekaźnika, z któ-
rych najważniejsze w synapsach pobudzających to:

1) receptory typu AMPA (α-amino-3 hydroksy-5 mety-
lo-4-izoksyazolopropionian), jonotropowe, otwierające
kanały sodowo-wapniowe i umożliwiające szybkie prze-
wodzenie w mózgowiu impulsów nerwowych;

2) receptory typu NMDA (n-metylo-D-asparaginian)
wpływające na główny kanał wapniowy, charakteryzują-
ce się powolną i długotrwałą odpowiedzią.

Do pozostałych zalicza się receptor kainianowy
otwierający kanał sodowo-potasowy i receptory meta-
botropowe. W rozwoju osobniczym zmienia się dominacja
tych receptorów. O ile po urodzeniu i w wieku rozwo-
jowym działają przede wszystkim receptory NMDA, to
u osobników dorosłych przeważają receptory AMPA, któ-
rych liczba zwiększa się wraz ze starzeniem się.

W synapsach hamujących neurotransmiterem jest 
kwas γ-aminomasłowy (GABA), który uczynniając swój
receptor jonotropowy, otwiera kanał chlorkowy.

Plastyczność mózgowia
W 1948 roku Jerzy Konorski wykazał, że komórki ner-

wowe reagują na bodźce pobudliwością wyrażającą się

krótkotrwałym uczynnieniem synaps i plastycznością,
tj. trwałym przekształceniem czynnościowym [2, 3]. Dzię-
ki plastyczności dochodzi do wypracowania nowych 
możli wości reagowania na bodźce środowiskowe lub na
informacje pochodzące z ognisk uszkodzenia układu ner-
wowego.

Jeśli zasadniczy wzorzec połączeń w ośrodkowym
układzie nerwowym rozwija się w ontogenezie, opiera-
jąc się na kodzie genetycznym, to obwody neuronalne
modyfikują się dzięki plastyczności. Neuroplastyczność
ośrodkowego układu nerwowego warunkuje jego zdol-
ność do adaptacji, zmienności, samonaprawy, uczenia się
i pamięci [1].

Podstawą mechanizmów różnych form plastyczności
(rozwojowej, kompensacyjnej po uszkodzeniach, związanej
z uczeniem się i pamięcią) jest zmiana liczby połączeń
synaptycznych i siły ich oddziaływania. Zmiany plastyczne
powodują trwałą modyfikację czynnościowej organizacji
ośrodkowego układu nerwowego pod wpływem bodźców.
Poprzez trwałe zmiany w strukturach biochemicznych
i morfologicznych neuronów i ich synaps organizm
nabywa zdolność reagowania na bodźce środowiskowe na
nowe sposoby, które w ośrodkowym układzie nerwowym
przechowywane są jako ślady pamięciowe [4]. 

Według Kossut [5] do wzmocnienia połączeń pomię-
dzy neuronami dochodzi przez zwiększenie liczby synaps
oraz zwiększenie sprawności synaps już działających
poprzez następujące mechanizmy: funkcjonalny (usunięcie
wpływów hamujących), biochemiczny (zwiększenie ilo-
ści transmitera), dystrybucyjny (zmiana miejsca połączenia
synaptycznego na neuronie postsynaptycznym) i struk-
turalny (zmiana wielkości i kształtu elementów synap-
tycznych). 

Mechanizm plastyczności polegającej na modulacji
siły i liczby połączeń synaptycznych tłumaczy reguła Heb-
ba, według której przekaźnictwo synaptyczne ulega
wzmocnieniu, jeżeli neurony połączone synapsą pobu-
dzane są jednocześnie [6]. Powtarzające się pobudzenia
neuronu postsynaptycznego wzbudzające potencjał czyn-
nościowy prowadzą poprzez zmiany biochemiczne i ana-
tomiczne do wzmocnienia połączenia synaptycznego.
Dzięki plastyczności zwiększa się przepływ informacji
w sieciach neuronalnych.

W 1973 roku Bliss i Lomo opisali w hipokampie kró-
lika zjawisko długotrwałego wzmocnienia synaptycznego
(long time potentiation – LTP) polegające na zwiększa-
niu amplitudy postsynaptycznego potencjału pobudze-
niowego w następstwie silnego pobudzenia neuronu pre-
synaptycznego skojarzonego z powtarzanym pobudzaniem
neuronu postsynaptycznego [7]. Słabe pobudzenia, bodź-
ce podprogowe prowadzą natomiast do długotrwałego
osłabienia synaptycznego (long time depression – LTD).
Zjawisko LTP wykryto we wszystkich strukturach
mózgowia i według Kossut [1] można „traktować je za
model interakcji komórkowych i przemian molekularnych
zachodzących podczas uczenia się”.

Ryc. 1. Schemat budowy synapsy chemicznej
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Istotne znaczenie w przestrajaniu obwodów neuro-
nalnych kory mózgowej ma wykrycie przez Hessa i wsp.
długotrwałego wzmocnienia synaptycznego w połącze-
niach kojarzeniowych kory pod wpływem uczenia się [8].
Mechanizm molekularny długotrwałego wzmocnienia
synaptycznego można wyjaśnić dwoma procesami pro-
wadzącymi do zwiększenia wrażliwości neuronu post-
synaptycznego na neuroprzekaźnik poprzez zwiększenie
liczby czynnych receptorów i uwalniania większej ilości
neuroprzekaźnika przez zakończenie presynaptyczne [4].

Pobudzenie neuronu presynaptycznego uwalnia do
szczeliny synaptycznej glutaminian, który wiążąc się
z czynnymi receptorami AMPA, powoduje wstępną de -
polaryzację błony komórkowej zakończenia postsynap-
tycznego, dzięki czemu zostaje otwarty blokowany
przez jony magnezu kanał jonowy receptora NMDA dla
jonów sodu i wapnia. Napływ jonów wapnia aktywizu-
je w neuronie postsynaptycznym kalpainę, która prze-
kształca strukturę białka włóknistego fodryny, dzięki cze-
mu zostają odblokowane nieczynne receptory AMPA.
Powtarzające się pobudzenia zwiększają liczbę tych
receptorów [4, 9]. Jony wapnia aktywizują także synte-
zę tlenku azotu. Powstający tlenek azotu wnika poprzez
szczelinę synaptyczną do zakończenia presynaptyczne-
go i stymuluje syntezę oraz wydzielanie przez pęcherzyki
synaptyczne glutaminianu (ryc. 2.).

Tlenek azotu, przenoszący informację neuronu post-
synaptycznego na neuron presynaptyczny, nazywany jest
wstecznym przekaźnikiem plastyczności [6].

Uważa się, że receptor NMDA jest niezbędny do
wywołania długotrwałego zarówno wzmocnienia, jak
i osłabienia synaptycznego [1].

Przypuszcza się, że w plastyczności mózgowia pew-
ną rolę odgrywa macierz zewnątrzkomórkowa. Przema-
wia za tym obserwowana lokalna proteoliza, dzięki któ-
rej powiększa się przestrzeń pomiędzy neuronami dla
nowych synaps. Szczególne znacznie mają proteoglika-
ny przestrzeni pozakomórkowej, insulinopodobny czyn-
nik wzrostu (insulin-like growth factor – IGF) i hormon
po lipeptydowy indukujący proliferację oraz dojrzewanie
w kierunku neuronalnym komórek prekursorowych z włą-
czaniem nowych neuronów w istniejącą sieć neuronalną.
Wskazuje się także na udział metaloproteaz w powstawaniu
długotrwałego wzmocnienia synaptycznego [1].

Plastyczność mózgowia w praktyce
rehabilitacyjnej foniatrów
i neurologopedów

W wieku rozwojowym dzięki plastyczności mózgo-
wia poprzez rehabilitację można uzyskać w znacznym stop-
niu kompensację utraconej czynności. Uwarunkowane to
jest z jednej strony labilnością cytoszkieletów neuronów,
a z drugiej wysoką ekspresją genów sterujących procesami
wzrostowymi [1]. Największą zdolność do plastycznej reor-

ganizacji synaps wykazuje mózgowie młodych osobników,
dzięki czemu może dochodzić u nich do kompensacji sto-
sunkowo dużych uszkodzeń mózgu.

W pierwszych 2 latach po urodzeniu strukturalna dyna-
mika neuronów prowadzi do synaptogenezy rozwojowej,
dzięki której zwiększa się liczba połączeń pomiędzy neu-
ronami. Neurony niewłączone w połączenia synaptycz-
ne zostają wyeliminowane w mechanizmie apoptozy, 
czyli programowanej śmierci komórki [10]. Synaptoge-
neza trwa przez całe życie [10].

Wiele czynników uszkadzających neurony ośrodko-
wego układu nerwowego, takich jak stres, choroby neu-
rodegeneracyjne, niedokrwienie, niedotlenienie, jedno-
cześnie pobudza procesy naprawcze, tzw. neurogenezę,
prowadzące do tworzenia nowych neuronów i nowych
połączeń pomiędzy nimi. Procesy te są szczególnie ak tywne
w okresie rozwojowym i z wiekiem ulegają osłabieniu [11].

Neurogeneza u osób dorosłych ograniczona jest do
zakrętu zębatego hipokampa obszaru okołokomorowego
i opuszki węchowej [10, 12].

Deaferentacja, czyli długotrwałe ograniczenie lub cał-
kowite wyłączenie dopływu informacji do pól czuciowych
kory mózgowej, powoduje zmiany zakresu reprezenta-
cji somatosensorycznych w zakręcie zaśrodkowym [13].
Zakres reprezentacji korowych zależy bowiem od stop-
nia i efektywności dopływu informacji. W badaniach
doświadczalnych wykazano, że po wyłączeniu dopływu
informacji do mózgowia drogami aferentnymi dochodzi
do zmian plastycznych na wszystkich poziomach tych
dróg, łącznie z dynamicznymi zmianami lokalizacji pól
recepcyjnych w korze somatosensorycznej półkul mózgo-
wych [14]. Osłabienie reprezentacji korowej  prowadzi
do zwiększonej aktywności funkcjonalnej sąsiednich repre-
zentacji. Doświadczenia Alvaro Pasquala-Leone’a wyka-
zały, że kilkudniowe wyłączenie receptora wzrokowego
przez zasłonięcie oczu w połączeniu z intensywnym tre-
ningiem w czytaniu alfabetem Braille’a powodowało akty-
wację kory wzrokowej w płacie potylicznym [1]. 

Czynnościowe metody wizualizacji (fMR) dostarcza-
ją dowodów plastyczności mózgowia. U niewidomych
bodźce dotykowe oraz słuchowe wzmacniają procesy
metaboliczne w korowym ośrodku wzroku [13]. Czę-
ściowe usunięcie receptora słuchowego powoduje wzrost
korowej reprezentacji nadal słyszanych tonów [5].
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Ryc. 2. Schemat działania synapsy chemicznej
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Po uszkodzeniu mózgowia różnymi procesami spon-
tanicznie pojawiają się wykładniki plastyczności kom-
pensacyjnej. Dochodzi do uczynnienia nieaktywnych lub
słabo wykorzystywanych połączeń pomiędzy ośrodkami
oraz synaptogenezy. U zwierząt doświadczalnych obser-
wowano powstawanie nowych połączeń na obrzeżach
ogniskowego uszkodzenia tkanki mózgowej, a także
w półkuli przeciwległej, w której powstają ośrodki
przejmujące w znacznym stopniu funkcje okolic uszko-
dzonych [15]. Ta spontaniczna neuroplastyczność pobu-
dzana jest przez ukierunkowaną rehabilitację.

Nudo [16] stwierdził, że u małp treningowe używa-
nie uszkodzonej na skutek udaru kończyny pozwala na uzy-
skanie normalnej reprezentacji informacji z tej kończyny.

W praktyce foniatrycznej i neurologopedycznej pla-
styczność synaptyczna odgrywa ważną rolę jako podstawa
uczenia się. Sadowski [4] podkreśla, że „plastyczność
mózgu jest nieodzownym warunkiem rozwoju mowy”.
W płaszczyźnie molekularnej nabywanie i przechowy-
wanie informacji w ośrodkowym układzie nerwowym
zależy od aktywności i współdziałania jonów wapnia,
kinaz i fosfataz białkowych, cyklicznego AMP i GMP, trój-
fosfoinozytolu oraz tlenku azotu [17].

Wykładnikiem uczenia się na poziomie molekularnym
jest zjawisko długotrwałego wzmocnienia synaptyczne-
go. W mechanizmie plastyczności neuronalnej szczególnie
ważne jest uaktywnienie receptorów neuroprzekaźników.
Badania doświadczalne Coana i wsp. [18] wykazały, że
w powstawaniu długotrwałego wzmocnienia synap-
tycznego niezbędne jest uczynnienie receptorów NMDA.
Blokowanie tych receptorów uniemożliwia uczenie się. 

Od receptorów NMDA zależy aktywacja genu c-fos
należącego do genów wczesnej odpowiedzi, którego
specyficzną ekspresję obserwuje się w czasie uczenia się
[19]. Uczenie się i związane z tym zapamiętywanie
i pamięć uwarunkowane są dynamiką zmian w połącze-
niach pomiędzy obwodami neuronalnymi specyficznymi
dla konkretnej informacji. Znanych jest coraz więcej dowo-
dów wskazujących, że uczenie się prowadzi do powsta-
wania nowych połączeń synaptycznych. W mechanizmie
uczenia się zwiększa się liczba zakończeń presynaptycz-
nych z pęcherzykami synaptycznymi, nasila się wydzie-
lanie serotoniny i uczynnianie cyklicznego kwasu ade-
nozynomonofosforowego oraz zwiększa się amplituda
pobudzeniowego potencjału postsynaptycznego [20]. 

Poza synapsami pobudzeniowymi w powstawaniu śla-
du pamięciowego biorą udział synapsy hamujące [1]. Przy-
puszcza się, że indukowany przez uczenie się wzrost ich
liczby ma na celu wyeliminowanie sygnałów nakładają-
cych się na bodźce specyficzne. Dynamiczne zwiększa-
nie się neuroprzekaźników pobudzających lub hamujących
jest wyrazem plastyczności homeostatycznej [21]. 

Badania neurogenetyczne wskazują, że w procesach
uczenia się i pamięci istotną rolę odgrywają genetycznie
uwarunkowane zmiany w strukturze i funkcji synaps [10].
Dużą dynamikę synaptogenezy w okresie rozwojowym

wykorzystuje się w usprawnianiu dzieci z uszkodzenia-
mi mózgowia metodami neurofizjologicznymi. Do naj-
ważniejszych z nich zalicza się metodę Bobathów, meto-
dę integracji sensorycznej wg Jane Ayres, metodę Vojty
i Domana. W rehabilitacji dorosłych stosuje się metodę
torowania nerwowo-mięśniowego oraz wersję dorosłą
metody Bobathów. Ich celem jest odtworzenie utraconej
konkretnej funkcji ruchowej.

Należy pamiętać, że aktywność zarówno fizyczna, jak
i intelektualna stymulują procesy synaptogenezy.

Wnioski
Podstawą plastyczności w ośrodkowym układzie

nerwowym jest reorganizacja synaps wyrażająca się
zmianą siły już działających synaps, synaptogenezą
oraz modulowaniem ilości i jakości neuroprzekaźników.
Neuroplastyczność (synaptogeneza, neurogeneza) odgry-
wa ważną rolę w procesach uczenia się i pamięci. Pla-
styczność mózgowia stwarza racjonalną, neurofizjolo-
giczną podstawę dla postępowania usprawniającego
mającego na celu naprawę i kompensację uszkodzeń ukła-
du nerwowego. Wczesna kompleksowa rehabilitacja
dzieci z uszkodzeniami ośrodkowego układu nerwowe-
go powinna obejmować zasadnicze układy aferentne
(słuch, wzrok, czucie powierzchowne i głębokie) oraz
układ eferetny.
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