
Rozdział 10

Plastyczność 
 
 
 
 
 
 
 
W biegu życia nasz mózg stale się zmienia. Tę zdolność 
mózgu do zmieniania się nazywamy plastycznością  
– przez analogię z modelem z plasteliny, którego 
wewnętrzne części składowe mogą stale zmieniać 
kształt. Nie mózg jako całość, ale jego pojedyncze 
neurony mogą być modyfikowane z różnych powodów  
– w czasie rozwoju, gdy jesteśmy młodzi, w odpowiedzi 
na uszkodzenia mózgu, oraz w czasie uczenia się. 
Istnieją różne mechanizmy plastyczności, z których 
najważniejszym jest plastyczność synaptyczna – sposób, 
w jaki neurony zmieniają swą zdolność do wzajemnego 
porozumiewania się. 

Kształtowanie przyszłości 
Jak to widzieliśmy w poprzednim rozdziale, połączenia 
między neuronami we wczesnych okresach życia 
wymagają precyzyjnego dostrojenia. Gdy oddziałujemy  
z naszym środowiskiem połączenia synaptyczne zaczynają 
się zmieniać – nowe połączenia się tworzą, użyteczne 
wzmacniają, rzadko używane ulegają osłabieniu lub nawet 
tracone są na dobre. Synapsy aktywne i te, które 
aktywnie się zmieniają są utrzymane, a pozostałe są 
wycinane. To w wyniku zasady: używaj lub strać 
kształtujemy naszą przyszłość. 

Transmisja synaptyczna obejmuje uwalnianie neuroprzekaźnika 
chemicznego, który wówczas aktywuje swoiste molekuły białkowe 
zwane receptorami. Normalna odpowiedź elektryczna na 
uwolnienie neurotransmitera jest miarą siły synaptycznej. Może 
się ona zmieniać a zmiana ta może trwać sekundy, minuty, a może 
nawet utrzymać się przez całe życie. Neurobiolodzy są 
szczególnie zainteresowani długotrwałymi zmianami siły 
synaptycznej, które mogą być wywołane krótkimi okresami 
aktywności neuronalnej, zwłaszcza dwoma procesami, zwanymi 
długotrwałym wzmocnieniem (LTP), które zwiększa siłę 
synaptyczną, i długotrwałym hamowaniem (LTD), które ja osłabia. 

Glutaminian –jak to działa? 
Glutaminian jest pospolitym aminokwasem używanym przez 
ciało do budowy białek. Mogłeś się z nim spotkać jako 
przyprawą wzmacniającą smak, zwana glutaminianem 
monosodowym. Jest to neuroprzekaźnik działający  
w większości plastycznych synaps naszego mózgu – tych,  
w których rozwija się LTP i LTD. Receptory glutaminianowe, 
położone głównie na odbierającej stronie synapsy, 
występują w czterech formach: trzy są receptorami 
jonotropowymi, nazwanymi AMPA, NMDA i kainowymi, zaś 
typ czwarty jest metabotropowy i nazwany mGluR. Chociaż 
wszystkie typy receptora glutaminianowego reagują na ten 
sam neurotransmiter, wykonują one bardzo różne funkcje. 
Jonotropowe receptory glutaminianowe używają swoich 
kanałów jonowych do generowania pobudzających 
potencjałów postsynaptycznych (epsp), podczas gdy 
glutaminianowe receptory metabotropowe, podobnie jak 
neuromodulatory opisane wcześniej (patrz Rozdział . 3) 
modulują wielkość i naturę tych odpowiedzi. Wszystkie 
typy są ważne dla plastyczności synaptycznej, ale najwięcej 
wiemy o receptorach AMPA i NMDA i uważane są one 
najczęściej za molekuły pamięci. Większość naszej wiedzy 
na ten temat zdobyto w wyniku pionierskich prac poświęconych 
odkrywaniu nowych leków, mających modyfikować aktywność 
tych receptorów (patrz ryc. na następnej stronie). 

Receptory AMPA działają najszybciej. Kiedy 
glutaminian wiąże się do nich, otwierają one szybko 
swój kanał jonowy, aby wywołać przejściowy 
postsynaptyczny potencjał pobudzający (epsp, jak to 
opisano w Rozdziale 3). Glutaminian pozostaje 
połączony z receptorami AMPA przez ułamek sekundy, 
a gdy się odłącza i zostanie usunięty z synapsy kanał 
jonowy się zamyka, a potencjał elektryczny powraca 
do stanu spoczynkowego. Tak dzieje się, gdy neurony 
w mózgu przesyłają do siebie informacje szybko. 

 
 

Glutaminian jest 
uwolniony  
z zakończenia 
synaptycznego, 
przekracza 
szczelinę 
synaptyczną  
i wiąże się do 
różnych rodzajów 
receptora 
glutaminianowego 
– AMPA, NMDA  
i mGluR. Niektóre 
synapsy 
glutaminianergicz- 
ne posiadają 
również receptor 
kainowy. 
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NMDA – molekularne maszyny 
wyzwalania plast yczno�$ci 

 Receptory N MDA (czerwone) s �� maszyn�� molekularn �� do
 uczenia si��. Przeka�.nik jest uwalni any tak w stanie aktywno �$ci
 podstawowej, jak i przy induk owaniu LTP (góra, po lewej).
 Miejsce, w któr ym jon magnezowy (ma�âe czarne kó�âka,  
 góra po prawej)  blokuje kana �â wapniowy znajduj e si��  
 wewn��trz b �âony komórkowej. Magnez jest ze �� wypchni��ty 
 przez nasi lon�� depolaryzacj �� (nast ��pny rysunek poni�0ej). 
 Dzieje si �� tak, kiedy neuron musi zmieni�þ sile swoj ego  
 po�â��czenia z innymi neuronami. LTP mo�0e si�� przejawia �þ 
 b��d�. jako zwi ��kszenie licz by r eceptorów. AMPA (�0


