Plastycznos¢

W biegu Zycia nasz mézg stale sie zmienia. Te zdolnosé
mézgu do zmieniania sie nhazywamy plastycznosciq

- przez analogie z modelem z plasteliny, ktdrego
wewnetrzne czesci sktadowe mogq stale zmieniaé
ksztatt. Nie mézg jako cato$é, ale jego pojedyncze
neurony mogq by¢ modyfikowane z réznych powodéw

- w czasie rozwoju, gdy jesteSmy mtodzi, w odpowiedzi
na uszkodzenia mézgu, oraz w czasie uczenia sie.
Istnieja rézne mechanizmy plastycznosci, z ktorych
najwazniejszym jest plastycznoSc synaptyczna - sposéb,
w jaki neurony zmieniajq swa zdolno$¢ do wzajemnego
porozumiewania sie.

Ksztattowanie przysztosci

Jak to widzieliémy w poprzednim rozdziale, potaczenia
miedzy neuronami we wczesnych okresach zycia
wymagaja precyzyjnego dostrojenia. 6dy oddziatujemy

z naszym $rodowiskiem potaczenia synaptyczne zaczynaja,
sie zmienia¢ - nowe polaczenia sie tworza, uzyteczne
wzmacniaja, rzadko uzywane ulegajq ostabieniu lub nawet
tracone sg ha dobre. Synapsy aktywne i te, ktére
aktywnie sie zmieniaja sa utrzymane, a pozostate sa.
wycinane. To w wyniku zasady: uzywaj lub straé
ksztattujemy nasza przysztos¢.

Transmisja synaptyczna obejmuje uwalnianie heuroprzekaznika
chemicznego, ktdry wowczas aktywuje swoiste molekuly biatkowe
2zwane receptorami. Normalna odpowiedz elektryczna na
uwolnienie neurotransmitera jest miarg sity synaptycznej. Moze
sie ona zmienia¢ a zmiana ta moze trwaé sekundy, minuty, a moze
nawet utrzymal sie przez cate Zycie. Neurobiolodzy sq
szczegdlnie zainteresowani diugotrwalymi zmianami sty
synaptycznej, ktdre moga by¢ wywotane krétkimi okresami
aktywnosci neuronalnej, zwiaszcza dwoma procesami, zwanymi
diugotrwalym wzmochieniem (LTP), ktdre zwieksza site
synaptyczna, i dugotrwalym hamowaniem (LTD), ktdre ja ostabia.

Rozdziat 10

Glutaminian -jak to dziata?

Glutaminian jest pospolitym aminokwasem uzywanym przez
ciato do budowy biatek. Mogtes sie z nim spotkaé jako
przyprawa wzmachiajaca smak, zwana glutaminianem
monosodowym. Jest to neuroprzekaznik dziatajacy

w wiekszosci plastycznych synaps naszego mézgu - tych,

w ktérych rozwija sie LTP i LTD. Receptory glutaminianowe,
potozone gféwhie na odbierajacej stronie synapsy,
wystepujaw czterech formach: trzy sq receptorami
jonotropowymi, nazwanymi AMPA, NMDA i kainowymi, za$
typ czwarty jest metabotropowy i nazwany mGIuR. Chociaz
wszystkie typy receptora glutaminianowego reaguja na ten
sam neurotransmiter, wykonuja one bardzo rézne funkcje.
Jonotropowe receptory glutaminianowe uzywaja swoich
kanatéw jonowych do generowania pobudzajacych
potencjatéw postsynaptycznych (epsp), podczas gdy
glutaminianowe receptory metabotropowe, podobnie jak
neuromodulatory opisane wczesniej (patrz Rozdziat . 3)
moduluja wielkos¢ i nature tych odpowiedzi. Wszystkie
typy sawazne dla plastycznosci synaptycznej, ale najwiecej
wiemy o receptorach AMPA i NMDA i uwazane sq one
najczesciej za molekuty pamieci. Wiekszos¢ naszej wiedzy
na ten temat zdobyto w wyniku pionierskich prac poswieconych
odkrywaniu nowych lekéw, majacych modyfikowaé aktywnodé
tych receptoréw (patrz ryc. na nastepnej stronie).

Receptory AMPA dziataja najszybciej. Kiedy
glutaminian wiaze sie do nich, oTwiera)]qone szybko
swéj kanat jonowy, aby wywotaé przejsciowy
postsynaptyczny potencjat pobudzajacy (epsp, jak to
opisano w Rozdziale 3). Glutaminian pozostaje
potaczony z receptorami AMPA przez utamek sekundy,
a gdy sie odtacza i zostanie usuniety z synapsy kanat
jonowy sie zamyka, a potencjat elektryczny powraca
do stanu spoczynkowego. Tak dzieje sie, gdy neurony
w mézgu przesytaja do siebie informacje szybko.
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uczenia si . Przeka .nik jest uwalni any tak w stanie aktywno i R R
podstawowej, jak i przy induk owaniu LTP (g6ra, po lewej). Wyzwalanla pIaSt yczno $:I
Miejsce, w ktér ym jon magnezowy (ma é czarne ko &a,

gora po prawej) blokuje kana avapniowy znajduj e si

wewn trz b any komoérkowej. Magnez jest ze wypchni ty

przez nasilon depolaryzacj (nast pny rysunek poni Gj).
Dzieje si tak, kiedy neuron musi zmieni psile swoj ego
po &czenia z innymi neuronami. LTP mo@ si przejawia p
b d.jako zwi kszenie liczby r eceptoréow. AMPA ( 0




