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Inside our heads, weighing about 1.5 kg, is an astonishing living organ 
consisting of billions of tiny cells. It enables us to sense the world around us, 
to think and to talk. The human brain is the most complex organ of the body, 
and arguably the most complex thing on earth. This booklet is an 
introduction for young students. 
 
In this booklet, we describe what we know about how the brain works and 
how much there still is to learn. Its study involves scientists and medical 
doctors from many disciplines, ranging from molecular biology through to 
experimental psychology, as well as the disciplines of anatomy, physiology 
and pharmacology. Their shared interest has led to a new discipline called 
neuroscience - the science of the brain. 
 
The brain described in our booklet can do a lot but not everything. It has 
nerve cells - its building blocks - and these are connected together in 
networks. These networks are in a constant state of electrical and chemical 
activity. The brain we describe can see and feel. It can sense pain and its 
chemical tricks help control the uncomfortable effects of pain. It has 
several areas devoted to co-ordinating our movements to carry out 
sophisticated actions. A brain that can do these and many other things 
doesn’t come fully formed: it develops gradually and we describe some of the 
key genes involved. When one or more of these genes goes wrong, various 
conditions develop, such as dyslexia. There are similarities between how the 
brain develops and the mechanisms responsible for altering the connections 
between nerve cells later on - a process called neuronal plasticity. Plasticity 
is thought to underlie learning and remembering. Our booklet’s brain can 
remember telephone numbers and what you did last Christmas. Regrettably, 
particularly for a brain that remembers family holidays, it doesn’t eat or 
drink. So it’s all a bit limited. But it does get stressed, as we all do, and we 
touch on some of the hormonal and molecular mechanisms that can lead to 
extreme anxiety - such as many of us feel in the run-up to examinations. 
That’s a time when sleep is important, so we let it have the rest it needs. 
Sadly, it can also become diseased and injured. 
 
New techniques, such as special electrodes that can touch the surface of 
cells, optical imaging, human brain scanning machines, and silicon chips 
containing artificial brain circuits are all changing the face of modern 
neuroscience. We introduce these to you and touch on some of the ethical 
issues and social implications emerging from brain research. 
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W naszej czaszce mieści się niezwykły żywy narząd, ważący około 1.5 kg, składający 
się z miliardów małych komórek. Umożliwia nam on odczuwanie otaczającego nas 
świata, myślenie i mówienie. Mózg ludzki jest najbardziej złożonym narządem ciała 
i zapewne najbardziej skomplikowanym tworem na Ziemi. Książeczka ta, 
przeznaczona dla młodych czytelników, jest wstępem do jego poznania. 

Nasza książeczka mówi o tym, co wiemy o działaniu naszego mózgu i jak wiele jeszcze 
o nim nie wiemy. Badaniom mózgu poświęcili się uczeni i lekarze specjalizujący się  
w różnych dziedzinach: od biologii molekularnej, poprzez psychologię doświadczalną, 
anatomię, fizjologię, do farmakologię. Ich wspólne wysiłki doprowadziły do powstania 
nowej gałęzi nauki zwanej neurobiologią – nauką o mózgu. 

Opisany w tej książeczce mózg może zrobić wiele, lecz nie wszystko. Zawiera on 
komórki nerwowe – tworzące go cegiełki – połączone ze sobą w sieci. Sieci te 
znajdują się w stanie stałej aktywności elektrycznej i chemicznej. Opisywany przez 
nas mózg może myśleć i czuć. Może odczuwać ból i przy pomocy chemicznych 
wybiegów kontrolować niemiłe efekty bólu. Zawiera wiele obszarów przeznaczonych 
do koordynowania ruchów, aby przeprowadzać różne wymyślne działania. 

Mózg, który potrafi dokonać tych i wielu innych rzeczy nie powstaje w gotowym 
kształcie: rozwija się stopniowo, a my opiszemy niektóre z głównych genów 
uczestniczących w tym procesie. Gdy jeden lub więcej z tych genów działa 
nieprawidłowo rozwijają się różne zaburzenia, jak np. dysleksja. Istnieją 
podobieństwa pomiędzy rozwojem mózgu i mechanizmami odpowiedzialnymi za 
zmiany połączeń między komórkami w późniejszym życiu – procesem zwanym 
neuroplastycznością. Uważa się, że plastyczność leży u podstaw uczenia się  
i pamięci. Mózg opisany w tej książeczce może zapamiętać zarówno numer 
telefoniczny, jak i to, co robiliśmy w ostatnie Boże Narodzenie. 

Niestety, zwłaszcza dla mózgu, który pamięta święta rodzinne, nie potrafi on jeść 
ani pić i wskutek tego jest nieco ograniczony. Natomiast, podobnie jak my 
wszyscy, potrafi się stresować. Omówimy niektóre mechanizmy hormonalne  
i molekularne, które mogą prowadzić do olbrzymiego niepokoju – takiego, jaki 
wielu z nas odczuwa przygotowując się pospiesznie do egzaminów. Ponieważ jest 
to okres, w którym ważny jest sen, musimy mu pozwolić na niezbędny odpoczynek. 
Niestety, czasem mózg może ulec chorobie lub uszkodzeniu. 

Nowe techniki, takie jak specjalne elektrody dotykające powierzchni komórek, 
obrazowanie optyczne, maszyny skanujące mózg ludzki i chipy silikonowe 
zawierające sztuczne obwody mózgowe wciąż zmieniają oblicze współczesnej 
neurobiologii. Wprowadzimy Cię w to dotykając również pewnych zagadnień 
etycznych i implikacji społecznych wyłaniających się z badań nad mózgiem. 
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Rozdział 1

System 
nerwowy 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Neurony są zbudowane z ciała komórkowego i dwóch 
rodzajów wypustek – przekazujących bodźce aksonów  
i odbierających informacje dendrytów. W przekazywaniu 
i odbieraniu impulsów między neuronami pośredniczą 
specjalne połączenia zwane synapsami (patrz Rozdział 2 
i 3). Neurony są zorganizowane w złożone łańcuchy  
i sieci, które są drogami przekazu informacji w układzie 
nerwowym. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ośrodkowy układ nerwowy człowieka składa się 
z mózgu i rdzenia kręgowego 

Podstawowa struktura 
Układ nerwowy składa się z mózgu, rdzenia 
kręgowego i obwodowych nerwów. Jest zbudowany  
z komórek nerwowych zwanych neuronami, oraz 
komórek pomocniczych zwanych komórkami glejowymi. 

Są trzy główne typy neuronów. Neurony zmysłowe 
(ang. sensory neurons) są połączone z receptorami 
odpowiedzialnymi za odbiór i odpowiedź na różne 
bodźce środowiska wewnętrznego i zewnętrznego. 
Receptory wrażliwe na zmiany oświetlenia, dźwięku, 
stymulację mechaniczną i chemiczną wspomagają 
zmysły wzroku, słuchu, dotyku, zapachu czy smaku. 
Kiedy stymulacja mechaniczna, cieplna lub chemiczna 
skóry przewyższa określoną wartość może 
spowodować zniszczenia tkanki, a wtedy aktywowany 
jest specjalny zestaw receptorów zwanych bólowymi 
(ang. nociceptors). Powodują one wzrost zarówno 
odpowiedzi obronnej jak i uczucia bólu (patrz Rozdział 
5). Neurony motoryczne (ang. motor neurons), które 
kontrolują aktywność mięśni, są odpowiedzialne za 
wszelkie formy zachowania, włączając w to mowę. 
Interneurony znajdują się między neuronami 
zmysłowymi i motorycznymi. Interneurony pośredniczą  
w przekazie najprostszych bodźców, ale są też 
odpowiedzialne za najbardziej złożone działania mózgu. 
Komórki glejowe, które były długo uważane za mające 
jedynie funkcję wspomagającą neurony, w rzeczywistości 
mają duży wpływ na rozwój systemu nerwowego oraz 
funkcjonowanie dorosłego mózgu. Są one dużo 
liczniejsze niż neurony, ale nie przewodzą bodźców  
w typowy dla nich sposób. 

Mózg i rdzeń kręgowy są połączone z receptorami 
zmysłowymi i mięśniami za pomocą długich aksonów, 
które tworzą obwodowy układ nerwowy. Rdzeń kręgowy 
pełni dwie funkcje: jest zarówno przekaźnikiem 
prostych bodźców jak ruch kolana czy cofnięcie 
kończyny po kontakcie z gorącym przedmiotem lub po 
ukłuciu szpilką, jak również bardziej złożonych 
odruchów. Można go porównać do autostrady między 
ciałem a mózgiem, którą podróżują informacje w obu 
kierunkach. 

Podstawowe struktury systemu nerwowego są identyczne 
u wszystkich kręgowców, a cechą wyróżniającą ludzki 
mózg jest jego wielkość w stosunku do reszty ciała. 
Jest to spowodowane przez bardzo duży wzrost ilości 
interneuronów w czasie ewolucji, co pozwala człowiekowi 
na bardzo szeroki zakres odbioru bodźców środowisko-
wych. 

Anatomia mózgu 
Mózg składa się z pnia i dwóch półkul. 

Pień mózgu obejmuje tyłomózgowie, śródmózgowie  
i międzymózgowie. Tyłomózgowie jest przedłużeniem 
rdzenia kręgowego. Zawiera sieci neuronów, które tworzą 
ośrodki odpowiadające za kontrolę podstawowych funkcji 
życiowych jak oddychanie czy ciśnienie krwi. Część 
grzbietowa tyłomózgowia wtórnego tworzy móżdżek, 
który odgrywa główną rolę w kontroli i koordynacji ruchów 
(patrz Rozdziały 7 i 9).  

Śródmózgowie zawiera grupy neuronów, wykorzystujących 
różne rodzaje chemicznych przekaźników i wysyłających 
aksony do obu półkul. Mogą one modulować aktywność 
neuronów w wyższych partiach mózgu, wpływając na 
takie jego czynności jak sen, uwaga czy funkcja układu 
nagrody.  
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Rozdział 1

 

 
 
 
 
 
 
 
  
 
T Ludzki mózg widziany z góry, z dołu i z boku.                 Widok na mózg  

z boku pokazujący 
podział między półkulą  
a pniem mózgu, na 
którego przedłużeniu 
znajduje się móżdżek.

Międzymózgowie jest podzielone na dwie różne części 
nazywane wzgórzem (ang. thalamus) i podwzgórzem 
(ang. hypothalamus). Wzgórze przekazuje impulsy ze 
wszystkich narządów zmysłów do kory mózgowej, 
która wysyła informacje zwrotne do wzgórza. 
Podwzgórze kontroluje funkcje takie jak jedzenie czy 
picie, a także reguluje wydzielanie hormonów 
odpowiadających za funkcje seksualne. 

 
 
Dwie półkule mózgu składają się z jąder podstawy 
oraz rozległej, choć cienkiej, warstwy neuronów 
tworzących istotę szarą kory mózgowej. Jądra 
podstawy pełnią główną rolę w inicjacji i kontroli 
ruchów (patrz Rozdział 7). Kora mózgowa jest naj-
bardziej rozwiniętą częścią mózgu człowieka – cztery 
razy bardziej niż u goryli. Jest ona pofałdo-wana  
i podzielona na dużą liczbę odrębnych obszarów, 
rozpoznawalnych dzięki swoim warstwom i połączeniom. 
Funkcje wielu z tych regionów, odpowiedzialnych np. 
za wzrok, słuch, węch, odbieranie bodźców ze skóry 
(ang. somaesthetic areas) czy różne działania moto- 
ryczne, zostały dobrze poznane. Drogi przekazu od 
receptorów w narządach zmysłów do kory mózgowej i od 
kory mózgowej do mięśni krzyżują się przechodząc  
z jednej strony na drugą. Dlatego ruchy prawej 
części ciała są kontrolowane przez lewą część kory 
mózgowej i odwrotnie. Podobnie, lewa połowa ciała 
wysyła sygnały z narządów zmysłów do prawej półkuli, 
dlatego na przykład dźwięki z lewego ucha dochodzą 
głównie do prawej części kory mózgowej. Jednakże, 
dwie części mózgu nie działają niezależnie od siebie  
– gdyż lewa i prawa część kory mózgowej są połączone 
dużą strukturą nazywaną spoidłem wielkim (ang. corpus 
callosum). 

.

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Ojciec nowoczesnej 

neurobiologii, Ramon y Cajal, 
przy mikroskopie, 1890. 

 
półkula mózgu 
móżdżek 
pień mózgu 
 
 
 
 
Poprzeczny przekrój 
przez mózg 
pokazujący wzgórze  
i podwzgórze. 
wzgórze 
podwzgórze 
 
 
 
 
 
 
 
Poprzeczny przekrój 
przez mózg pokazujący 
jądra podstawy  
i spoidło wielkie. 
 
 półkula mózgowa 
spoidło wielkie 
jądra podstawy 

Kora mózgowa jest odpowiedzialna za spontaniczne 
zachowania, język, mowę i wyższe funkcje takie jak 
myślenie czy zapamiętywanie. Wiele z tych funkcji 
jest warunkowanych przez obie strony mózgu, ale 
niektóre są związane z jedną z półkul. Obszary 
związane z niektórymi z wyższych funkcji, jak mowa 
(która jest warunkowana przez lewą półkulę u 
większości ludzi), są zidentyfikowane. Jednakże jest 
jeszcze wiele do odkrycia, szczególnie w kwestii tak 
fascynujących zagadnień jak świadomość i dlatego 
poznawanie funkcji kory mózgowej jest jedną  
z najbardziej emocjonujących i rozwijających się 
dziedzin neurologii. 

 
 
 
 
 
 
Pierwsza ilustracja 
neuronów  
i dendrytów wykonana 
przez Cajal’a. 
 

Znakomite rysunki 
neuronów w móżdżku 

wykonane przez 
Cajal’a. 

 
 
 
 

Znasz angielski? Polecane strony internetowe: http://science.howstuffworks.com/brain.htm 
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Rozdział 2

Komórki nerwowe  
i potencjał czynnościowy 
 
 
 
 
Niezależnie od funkcji i rozmiarów, komórki nerwowe 
posiadają jedną wspólną cechę - ich aktywność ma 
zarówno charakter elektryczny jak i chemiczny. Komórki 
nerwowe jednocześnie współpracują i konkurują ze sobą, 
regulując ogólny stan układu nerwowego. Przypomina to 
sposób w jaki pojedynczy ludzie współpracują, ale  
i konkurują w procesach podejmowania decyzji. Sygnały 
chemiczne, wysyłane przez aksony kontaktujące się  
z dendrytami komórki, są przetwarzane na sygnały 
elektryczne. Dodają się one lub odejmują od sygnałów 
pochodzących z innych synaps a wynik tej operacji jest 
podstawą podjęcia decyzji czy sygnał zostanie 
przekazany dalej. Potencjały elektryczne podążają 
wzdłuż aksonu do synaps utworzonych na innych 
komórkach nerwowych i proces powtarza się. 

 

 
 
 
 
Neuron ruchowy rdzenia kręgowego      komórka piramidalna            komórka Purkinjego móżdżku 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

ciało komórkowe 
ciało komórkowe 

                                                 ciało komórkowe 

akson              akson                   akson

Dynamiczny neuron 
Komórka nerwowa składa się z dendrytów, ciała 
komórkowego, aksonu i zakończeń synaptycznych. 
Odpowiada to funkcjonalnemu podziałowi neuronu 
na części odbierające, integrujące i transmitujące. 
W uproszczeniu, funkcja dendrytu polega na odbieraniu, 
ciało komórkowe integruje, a aksony transmitują. 
Koncepcję tą określa się nazwą: polaryzacja, ponieważ 
najprawdopodobniej informacja w komórce nerwowej 
przepływa tylko w jednym kierunku. 

 
Dendryty Ciało komórkowe Akson Synapsa 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Odbieranie       Integracja Transmisja 

 

Podstawowe pojęcia dotyczące neuronu 
 
 
Podobnie jak budowla, komórka nerwowa posiada 
określoną konstrukcję. Zewnętrzna błona komórkowa 
neuronu, zbudowana z substancji tłuszczowych, jest 
rozpięta na cytoszkielecie złożonym z pałeczek białek 
tubularnych i włókienkowych, który rozciąga się we 
wnętrzu dendrytów i aksonu. Struktura ta przypomina 
płachtę rozpiętą na szkielecie namiotu. Poszczególne 
części komórki nerwowej nieustannie poruszają się. Te 
ciągłe przekształcenia są efektem własnej aktywności 
neuronu a także sąsiadujących z nim komórek. 
Dendryty zmieniają swój kształt w efekcie tworzenia 
nowych połączeń i zaniku innych. Aksony wytwarzają 
nowe zakończenia w miarę jak neuron stara się 
przemawiać głośniej lub ciszej do innych neuronów.  

 
 
Wewnątrz neuronów istnieje szereg przedziałów 
(kompartmentów). Zbudowane są one z białek, 
syntetyzowanych przede wszystkim w ciele komórki, 
które są transportowane wzdłuż cytoszkieletu. 
Niewielkie wypustki, wystające z dendrytów, noszą 
nazwę kolców dendrytycznych, na których dochodzące 
do neuronu aksony tworzą połączenia. Dla tworzenia  
i utrzymywania połączeń między neuronami duże 
znaczenie mają dostarczane do kolców dendrytycznych 
białka. Białka te podlegają nieustannemu obrotowi i po 
wykonaniu swojego zadania są zastępowane przez nowe 
cząsteczki. Procesy te wymagają dużych ilości „paliwa", 
pochodzącego z „siłowni" wewnątrzkomórkowych 
(mitochondriów). Zakończenia aksonów reagują ponadto 
na czynniki wzrostowe. Cząsteczki te są pobierane do 
wnętrza neuronu, a następnie transportowane do ciała 
komórkowego, gdzie wpływają na ekspresję genów, a co 
za tym idzie - biosyntezę białek. Pozwala to komórce 
nerwowej na wydłużanie dendrytów lub inne dynamiczne 
zmiany jej kształtu i funkcji. Informacje, czynniki 
odżywcze oraz przekaźniki przepływają bezustannie do  
i od ciała neuronu. 
 

 
 
  Kolce dendrytyczne to niewielkie, zielone wypustki wystające  
  z zabarwionych na zielono dendrytów komórki nerwowej. To na  
  nich znajdują się synapsy. 
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Rozdział 2

Odbieranie i decydowanie 
 
Część odbierającą neuronu tworzą dendryty pozostające 
w ścisłym kontakcie z aksonami innych komórek nerwowych. 
Pomiędzy dendrytem a aksonem istnieje szczelina o 
szerokości około dwudziestu miliardowych części metra. 
Dendryt może otrzymywać połączenia od jednej, kilku, lub 
niekiedy tysięcy innych komórek nerwowych. Miejsce 
kontaktu nosi nazwę synapsy, co w klasycznym języku 
greckim oznacza „połączenie". 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Większość synaps w korze mózgowej jest zlokalizowana 
na kolcach dendrytycznych. Komunikacja pomiędzy 
komórkami nerwowymi w tych połączeniach ma charakter 
chemiczny i nosi nazwę przekaźnictwa synaptycznego. 
Omawia je Rozdział 3. Gdy dendryt odbierze jeden  
z przekaźników chemicznych, który został wyrzucony 
po drugiej stronie szczeliny synaptycznej 
oddzielającej akson od dendrytu, przez błonę 
dendrytu zaczynają przepływać miniaturowe prądy 
elektryczne. Zazwyczaj są to prądy wpływające do 
wnętrza dendrytu, określane jako pobudzające. 
Prądy mogą także wypływać na zewnątrz komórki  
i wtedy nosza nazwę prądów hamujących. Zarówno 
dodatnie jak i ujemne wahania prądu, powstające  
w błonach dendrytów, przepływają do ciała komórkowego. 
Jeżeli ich suma jest niewielka, prądy takie zanikają  
i nie uruchamiają dalszych procesów. Jednak jeśli  
w wyniku ich dodawania zostanie przekroczona 
określona wartość progowa, to komórka nerwowa 
wyśle wiadomość do innych neuronów. 
 
Można powiedzieć, że neuron jest miniaturowym 
kalkulatorem, bezustannie wykonującym działania 
dodawania i odejmowania. Dodaje on i odejmuje 
wiadomości, pochodzące z innych neuronów. Niektóre 
synapsy wywołują pobudzenie a inne - hamowanie. To,  
w jaki sposób przyczyniają się one do powstania 
wrażeń, myśli i ruchu, jest uzależnione od rodzaju sieci 
neuronalnej, do której należy dana komórka nerwowa. 

Potencjał czynnościowy 
 
Aby neurony mogły się ze sobą komunikować, sygnał 
neuronalny musi przedostać się z ciała komórkowego 
do zakończeń aksonu. W jaki sposób? 
 
Komórki nerwowe wykorzystują energię zgromadzoną  
w postaci gradientów fizycznych i chemicznych. Aksony 
neuronów transmitują impulsy elektryczne noszące 
nazwę potencjałów czynnościowych, które przepływają 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
wzdłuż włókien nerwowych, podobnie jak fale przez 
skakankę. W błonie aksonu znajdują się kanały 
jonowe, które mogą się otwierać i przepuszczać 
naładowane elektrycznie jony. Niektóre  kanały 
przepuszczają jony sodowe (Na+) a inne - jony 
potasowe (K+). Gdy kanały są otwarte, jony Na+ i K+ 
przepływają do wnętrza komórki i na zewnątrz 
zgodnie z gradientami chemicznymi i elektrycznymi. 
Dochodzi do tego w reakcji na depolaryzację błony 
komórki nerwowej. 

 

 
Potencjał czynnościowy 
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Rozdział 2
 
Gdy potencjał czynnościowy pojawia się w obrębie ciała 
komórki nerwowej, najpierw otwierają się, zamknięte 
dotąd, kanały Na+. W efekcie, jony sodowe przedostają 
się do wnętrza neuronu i w ciągu jednej milisekundy 
ustala się nowy stan równowagi. W tym krótkim czasie 
różnica potencjałów elektrycznych po obu stronach 
błony komórkowej neuronu zmienia się o około 100 mV, 
ze spoczynkowej wartości ujemnej (około -70 mV) do 
dodatniej (około +30 mV), w stosunku do środowiska 
międzykomórkowego. Zmiana ta wywołuje otwarcie 
kanałów K+ i wypływanie jonów potasowych na zewnątrz  
neuronu. Powoduje to powrót potencjału błony komórki 
do wartości ujemnych. 
W trakcie trwania potencjału czynnościowego przez 
błonę neuronu przepływa zaskakująco niewiele jonów,  
a stężenia Na+ i K+ w cytoplazmie komórki nie zmieniają 
się w istotny sposób.  Na dłuższą metę, stężenia jonów 
utrzymywane są na odpowiednim poziomie przez pompy 
jonowe, których zadanie polega przede wszystkim na 
usuwaniu z wnętrza neuronu nadmiaru jonów sodowych. 

Potencjał czynnościowy jest złożonym zjawiskiem 
elektrycznym. Włókna nerwowe zachowują się jak 
przewodniki elektryczne (chociaż są one znacznie 
mniej wydajne niż izolowane druty), w związku z czym 
potencjał czynnościowy generowany w określonym 
miejscu powoduje powstanie różnicy napięcia pomiędzy 
miejscem aktywnym a znajdującymi się w stanie 
spoczynku, sąsiadującymi fragmentami błony komórkowej. 
W ten sposób potencjał czynnościowy przemieszcza się 
aktywnie w postaci fali depolaryzacji od jednego do 
drugiego końca włókna nerwowego. 

Analogię, pomocną w zrozumieniu zjawiska przewodzenia 
potencjału czynnościowego, stanowi zapalony lont. 
Lont, w tym miejscu w którym się pali, wyrzuca snopy 
iskier (podobnie jak w miejscu, w którym w danym 
momencie powstaje potencjał czynnościowy przez 
błonę aksonu przepływają jony), a płomień stopniowo 
przesuwa się wzdłuż lontu. Szczególnie interesującą 
cechą włókien nerwowych jest to, że po krótkiej 
przerwie (tzw. okresie refrakcji) „wypalony" fragment 
błony odzyskuje swoją funkcję i gotowość do wygenerowania 
kolejnego potencjału czynnościowego.  

Mechanizm potencjału czynnościowego jest znany od 
przeszło 50 lat, dzięki pionierskim doświadczeniom, 
przeprowadzonym na komórkach nerwowych mątwy. 
Dzięki stosunkowo dużym rozmiarom aksonów tych 
komórek badacze byli w stanie umieścić w nich 
miniaturowe elektrody, pozwalające  na pomiary zmian 
napięcia. Obecnie, nowoczesna technika pomiarowa, tzw. 
patch-clamp, umożliwia badania przepływu jonów poprzez 
pojedyncze kanały jonowe w błonach wszystkich komórek 
nerwowych, co pozwala na dokładne pomiary tych prądów 
w mózgach podobnych do naszych. 

Izolacja aksonów 
W wielu aksonach potencjały czynnościowe 
przemieszczają się powoli. W innych, prędkość ta jest 
bardzo duża dzięki owinięciu długich fragmentów 
włókna przez izolującą otoczkę białkowo-tłuszczową. 
Otoczka, nosząca nazwę otoczki mielinowej, jest 
wytworem rozciągniętych błon komórek glejowych. 

 
Warto wiedzieć 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Włókna nerwowe (aksony zabarwione na fioletowo) są 
 owinięte przez komórki Schwanna (czerwone), które  
 zapewniają izolację elektryczną włókien od środowiska   
 międzykomórkowego. Kolory pochodzą od barwników  
 fluorescencyjnych, przyłączających się do nowoodkrytego  
 kompleksu białkowego. Zniszczenie tego kompleksu jest  
 przyczyną dziedzicznej choroby, prowadzącej do zaniku  
 mięśniowego.  

. 
 
 
Niedawno zidentyfikowano białka budujące otoczkę mielinową. 
Zapobiega ona przepływaniu jonów przez błonę aksonu  
w nieodpowiednich miejscach. Pomiędzy poszczególnymi 
komórkami glejowymi istnieją jednak niewielkie szczeliny.  
W tych miejscach w błonie aksonu koncentrują się kanały Na+ 
oraz K+. Grupy kanałów jonowych działają jak wzmacniacze, 
podtrzymujące i przyspieszające przesuwanie się potencjału 
czynnościowego, który dosłownie skacze wzdłuż włókna 
nerwowego. Prędkość przewodzenia potencjału czynnościowego 
może sięgać nawet 100 metrów na sekundę. 

Potencjały czynnościowe występują zgodnie z zasadą: 
„wszystko albo nic". Nie różnią się one pomiędzy sobą 
wielkością, różny może natomiast być czas ich występowania. 
Z tego powodu, jedynym sposobem, w jaki może zostać 
zakodowana siła bodźca lub czas jego trwania jest 
zmiana częstotliwości potencjałów czynnościowych. 
Najbardziej wydajne aksony mogą przewodzić 
potencjały czynnościowe z częstotliwością sięgającą 
1000 na sekundę.  
 
 

Alan Hodgkin i Andrew 
Huxley otrzymali nagrodę Nobla 

za odkrycie mechanizmu 
przewodzenia potencjału 
czynnościowego. Badania 

przeprowadzili oni na 
„olbrzymich aksonach” mątwy  

w Plymouth Marine Biology 
Laboratory 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

6 Znasz angielski? - Polecane strony internetowe: 
http://psych.hanover.edu/Krantz/neurotut.html 

http://www.neuro.wustl.edu/neuromuscular/ 
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Rozdział 3

Przekaźniki 
chemiczne 
 
 
 
 
 
 
 
Potencjał czynnościowy rozprzestrzenia się wzdłuż 
aksonu docierając do wyspecjalizowanych obszarów 
zwanych synapsami, gdzie aksony kontaktują się  
z dendrytami innych neuronów. Synapsa jest złożona 
z presynaptycznego zakończenia nerwowego i oddzielonej 
niewielką przerwą części postsynaptycznej usytuowanej 
często na kolcu dendrytycznym. Prądy elektryczne, 
odpowiedzialne za rozprzestrzenianie się potencjału 
czynnościowego wzdłuż aksonów, nie mogą sforsować 
przerwy synaptycznej. Transmisja w jej obrębie 
zachodzi przy udziale chemicznych przekaźników 
zwanych neuroprzekaźnikami. 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tło przedstawia chemiczny 
przekaźnik upakowany  
w sferycznych pęcherzykach 
gotowy do uwolnienia do 
szczeliny synaptycznej. 

 
 

Magazynowanie i uwalnianie 
Neuroprzekaźniki są przechowywane w zakończeniach 
aksonów, w pęcherzykach synaptycznych. Większe 
pęcherzyki stanowią magazyn, a z mniejszych 
występujących bliżej błony zakończenia neuronu 
uwalniany jest przekaźnik. Potencjał czynnościowy 
docierając do zakończenia nerwowego powoduje 
otwarcie kanałów jonowych i wniknięcie jonów wapnia 
(Ca++), które aktywują enzymy oddziałujące na wiele 
białek presynaptycznych o egzotycznych nazwach, jak 
„snare”, „tagmina”, „brewina”. Dopiero niedawno 
odkryto, że takie presynaptyczne białka 
współzawodnicząc w naznaczaniu i przechwytywaniu 
innych białek sprawiają, że pęcherzyki synaptyczne 
ulegają fuzji z błoną presynaptyczną i uwalniają 
chemiczny przekaźnik z zakończenia nerwowego. 

 
Następnie przekaźnik dyfunduje poprzez 20. nanometrową 
przerwę - szczelinę synaptyczną. Pęcherzyki synaptyczne 
są stale odtwarzane - ich błony z powrotem odpączkowują 
do wnętrza zakończenia nerwowego, gdzie ponownie 
zostają napełnione neuroprzekaźnikiem. Neuroprzekaźnik 
po wydostaniu się na zewnątrz (co zachodzi w ułamku 
milisekundy) wchodzi w interakcję z molekularnymi 
strukturami, receptorami, w błonie następnego 
neuronu. Wokół szczeliny synaptycznej „czają się” 
komórki glejowe. Niektóre z nich trzymają w pogotowiu

 

 
 
 
 
miniaturowe „odkurzacze” zwane transporterami, które 
wysysają i usuwają chemiczne przekaźniki ze szczeliny 
zanim nadejdzie następny potencjał czynnościowy. 
Nie jest to marnotrawstwo, bo komórki glejowe 
przetwarzają i przesyłają przekaźnik z powrotem do 
zakończenia nerwowego, gdzie jest magazynowany  
w pęcherzykach. „Sprzątanie” z udziałem komórek 
glejowych to nie jedyny sposób usuwania neuroprze-
kaźników z synapsy. Neurony mogą pompować cząsteczki 
przekaźnika zwrotnie wprost do zakończeń nerwowych, 
bądź może on być rozkładany w szczelinie synaptycznej 
przez białka enzymatyczne. 

Przekaźniki otwierające kanały jonowe 
Interakcja neuroprzekaźników z receptorami przypomina 
działanie zamka i klucza. Przyłączenie przekaźnika 
(klucz) do receptora (zamek) zwykle powoduje otwarcie 
kanału jonowego i takie receptory nazwano receptorami 
jonotropowymi (patrz ryc. poniżej). Jeśli kanał jonowy 
umożliwi wniknięcie jonów z ładunkiem dodatnim (Na+ 
lub Ca++), napływ pozytywnego prądu wywołuje pobudzenie.  

W efekcie potencjał błonowy ulega odwróceniu i powstaje 
pobudzeniowy potencjał postsynaptyczny (epsp, ang. 
excitatory post-synaptic potential). Zwykle na neuronie 
występuje wiele synaps, z których w danym momencie 
jedynie część jest aktywna. Jeśli suma epsp osiągnie 
wartość progową dla powstania impulsu, powstaje 
nowy potencjał czynnościowy i sygnały przemieszczają 
się wzdłuż aksonu neuronu - odbiorcy (patrz Rozdział 2). 
 

Effector

Receptory jonotropowe (po lewej) posiadają kanał jonowy, 
poprzez który wnikają jony (takie jak Na+ i K+). Kanał 
składa się z pięciu podjednostek ułożonych koliście. 
Receptory metabotropowe (po prawej) nie mają 
kanałów, ale wewnątrz błony komórkowej są sprzężone 
z białkami G, które mogą przesłać wiadomość. 
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Rozdział 3
 

Głównym neuroprzekaźnikiem pobudzającym w mózgu 
jest kwas glutaminowy. Wysoka precyzja aktywności 
nerwowej wymaga, by pobudzeniu pewnych neuronów 
towarzyszyło stłumienie (hamowanie) aktywności innych 
neuronów. W synapsach hamujących aktywacja 
receptorów powoduje otwarcie kanałów pozwalających 
na wniknięcie ujemnie naładowanych jonów, co wywołuje 
zmianę potencjału błonowego zwaną hamującym potencjałem 
postsynaptycznym (ipsp, ang. inhibitory post-synaptic 
potential) (patrz ryc. poniżej) i przeciwdziała depolary- 
zacji i inicjacji potencjału czynnościowego w ciele 
neuronu-odbiorcy. Neuroprzekaźniki hamujące to GABA  
i glicyna. 

Transmisja synaptyczna jest bardzo szybkim procesem; 
czas pomiędzy dotarciem potencjału czynnościowego 
do synapsy a powstaniem epsp w następnym neuronie, 
jest bardzo krótki - 1/1000 sekundy. Neurony „dysponują” 
niezwykle małym przedziałem czasowym by dostarczyć 
glutaminian do innych neuronów w terminie pozwalającym 
na zsumowanie epsp w neuronie-odbiorcy i wytworzenie 
nowego impulsu; w podobnym tempie musi także zachodzić 
hamowanie by zapewnić efektywne wyłączenie procesu. 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  Pobudzeniowy potencjał synaptyczny (epsp) jest to zmiana 
  potencjału błony z -70mV do wartości bliskiej 0 mV.  
  Hamujący potencjał synaptyczny (ipsp) ma efekt przeciwny. 

 
 

Przekaźniki modulujące 
Poszukiwania mające na celu zidentyfikowanie 
pobudzających i hamujących neuroprzekaźników 
dowiodły istnienia wielu różnych substancji chemicznych 
uwalnianych z neuronów. Wiele z nich wpływa na 
mechanizmy neuronalne poprzez działanie na różne 
grupy białek błonowych, nazwanych receptorami 
metabotropowymi. Nie posiadają one kanałów jonowych, 
czasem występują poza obszarem synapsy, i co istotne, 
nie powodują powstania potencjału czynnościowego. 
Obecnie uważa się, że receptory te są odpowiedzialne 
za integrację i modulację szerokiego wachlarza 
procesów chemicznych zachodzących wewnątrz 
neuronów, a ich działanie zwane jest neuromodulacją. 

Receptory metabotropowe wchodzą w skład kompleksów 
molekularnych stanowiących połączenie zewnętrznej 
części komórki z enzymami występującymi wewnątrz-
komórkowo i wpływającymi na metabolizm komórkowy. 
Po rozpoznaniu i przyłączeniu neuroprzekaźnika do 
receptora metabotropowego, aktywowane są molekuły 
„pomostowe” - tak zwane białka G - oraz inne białka 
związane z błoną. Przyłączenie przekaźnika do 
odpowiedniego miejsca rozpoznania w receptorze 
metabotropowym może być porównane z włożeniem 
klucza inicjującego zapłon. Proces ten, w przeciwieństwie 

 

do aktywacji receptorów jonotropowych, nie otwiera  
w błonie drzwi dla jonów a włącza do akcji wewnątrz-
komórkowe, wtórne przekaźniki powstające w wyniku 
całej sekwencji zdarzeń biochemicznych. W ten sposób 
rusza i zaskakuje „metaboliczny silnik” neuronu. W wyniku 
neuromodulacji dochodzi do zmian w aktywności kanałów 
jonowych, receptorów, transporterów, a nawet w ekspresji 
genów. Takie zmiany powstają powoli, trwają dłużej niż 
te indukowane pobudzającymi i hamującymi neuro-
przekaźnikami, a ich efekty sięgają poza synapsę.  
I chociaż nie zapoczątkowują potencjałów czynnościowych, 
mają głęboki wpływ na krążenie impulsu w sieciach 
neuronalnych. 

Identyfikacja przekaźników 
Wśród wielu przekaźników działających na receptory 
sprzężone z białkami G znajdują się acetylocholina, 
dopamina i noradrenalina. Neurony zawierające te 
przekaźniki występują w stosunkowo niewielkiej ilości, 
ale posiadają aksony docierające do wielu miejsc w 
mózgu (patrz ryc. poniżej). W mózgu człowieka jest 
zaledwie 1600 neuronów noradrenergicznych, ale 
wysyłają one aksony do wszystkich części mózgu  
i rdzenia kręgowego. Przekaźniki modulujące nie 
przekazują precyzyjnej informacji czuciowej, ale ich 
rolą jest dostrajanie aktywności rozproszonych 
zespołów neuronalnych by zoptymalizować ich działanie. 

Noradrenalina, uwalniana w odpowiedzi na różne rodzaje 
bodźców i stresu, pomaga zorganizować złożoną reakcję 
wielu sieci neuronalnych. Dopamina, poprzez działanie na 
ośrodki mózgu związane z pozytywnymi zjawiskami 
emocjonalnymi (patrz Rozdział 4) sprawia, że pewne 
sytuacje mają wartość nagradzającą. Z kolei acetylocholina, 
odkryta jako pierwszy neuroprzekaźnik, działa przez 
receptory jonotropowe i metabotropowe. Używa 
mechanizmów jonowych do sygnalizacji pomiędzy 
neuronami ruchowymi a mięśniami prążkowanymi - 
poprzez płytkę nerwowo-mięśniową, i także pełni rolę 
neuromodulatora. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Komórki zawierające noradrenalinę występują w jądrze 
sinawym (LC). Aksony tych komórek rozprzestrzeniają się  
w śródmózgowiu - w podwzgórzu (Hyp), móżdżku (C) i w korze 
mózgowej. Pozostałe skróty oznaczają inne struktury mózgu. 

 

 
 
 8     O synapsach przeczytasz po angielsku na doskonałej stronie internetowej:              

                                http://synapses.mcg.edu/index.asp 
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Rozdział 4

Substancje uzależniające a mózg 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Wielu ludzi stale pragnie zmieniać swój stan 
świadomości przy pomocy substancji chemicznych. 
Jedni używają środków psychostymulujących, by 
ułatwić sobie czuwanie; inni - środków uspokajających, 
by ukoić nerwy. Niektórzy próbują nawet substancji, 
które umożliwiają doświadczanie nowych stanów 
świadomości i zapomnienie o codziennych kłopotach. 
Wszystkie te środki wpływają na układy neuro-
przekaźników i innych cząsteczek sygnałowych  
w mózgu. Często przejmują one kontrolę nad układami 
w mózgu, które służą odczuwaniu przyjemności  
i nagrody - czyli nad procesami psychologicznymi 
ważnymi dla jedzenia, picia, seksu, a nawet uczenia 
się i pamięci. 

Droga do uzależnienia 
Substancje, które wpływają na mózg mają wielką 
wartość - jak np. środki przeciwbólowe. Ich rekreacyjne 
używanie ma jednak zupełnie inny cel i niesie ze sobą 
ryzyko nadużywania, a także uzależnienia. Wówczas 
zaprzestanie przyjmowania narkotyku powoduje bardzo 
nieprzyjemne fizyczne i psychiczne objawy odstawienia. 
Stan uzależnienia prowadzi do silnego pragnienia substancji, 
nawet jeśli jej przyjmowanie w oczywisty sposób 
szkodzi pracy zawodowej, zdrowiu i rodzinie. W skraj-
nych przypadkach osoby uzależnione mogą nawet posunąć 
się do popełniania przestępstw w celu zdobycia narkotyku. 

Wśród osób zażywających środki uzależniające w celach 
rekreacyjnych, stopień uzależnienia jest bardzo zróż-
nicowany. Substancje różnią się prawdopodobieństwem 
wywołania uzależnienia - ryzyko to jest wysokie w przypadku 
kokainy, heroiny i nikotyny, a niższe w przypadku 
alkoholu, marihuany, ecstasy i amfetamin. Podczas 
rozwoju uzależnienia ciało i mózg powoli przystosowują 

się do obecności używanej substancji, lecz pozostaje 
tajemnicą, jakie dokładnie zmiany w mózgu temu 
towarzyszą. Chociaż całkiem różne są miejsca 
bezpośredniego działania heroiny, amfetamin, nikotyny, 
kokainy i marihuany, wszystkie te środki łączy zdolność 
do uwalniania neuroprzekaźnika dopaminy w pewnych 
częściach mózgu. Uważa się, że uwalnianie dopaminy może 
być istotnym wspólnym ogniwem końcowym w mózgowych 
układach “przyjemności” i stanowi sygnał, który skłania 
człowieka do dalszego przyjmowania substancji. 

Jak działają i jakie niebezpieczeństwa 
niesie zażywanie poszczególnych 
substancji uzależniających? 

Alkohol 
Alkohol działa na układy neuroprzekaźnikowe w mózgu 
hamując sygnały pobudzające oraz nasilając sygnały 
hamujące aktywność neuronów. Działanie alkoholu 
postępuje od rozluźnienia i dobrego humoru po jednym 
drinku, poprzez senność, aż po utratę świadomości. 
Dlatego policja, jak i opinia publiczna, tak surowo traktują 
pijanych kierowców. Niektóre osoby po spożyciu alkoholu 
stają się bardzo agresywne. Około 10% osób pijących 
regularnie uzależnia się od alkoholu. Długotrwałe używanie 
alkoholu przynosi szkody zdrowotne, uszkadzając 
zwłaszcza wątrobę i może powodować trwałe uszkodzenie 
mózgu. Picie alkoholu przez kobiety w ciąży niesie ryzyko 
uszkodzenia mózgu i niskiego ilorazu inteligencji u potomstwa. 
Badania wskazują, że co czwarty młody Europejczyk  
w wieku 15-29 lat umiera z powodów związanych z piciem 
alkoholu. W Europie Wschodniej alkohol jest sprawcą 
nawet co trzeciego zgonu młodych osób!. 
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                   “Czaszka z zapalonym papierosem”, Vincent Van Gogh, 1885 

. 

Nikotyna 
Nikotyna jest czynnym składnikiem wszystkich produktów 
tytoniowych. Działa ona na receptory w mózgu, które 
rozpoznają neuroprzekaźnik acetylocholinę i aktywuje 
naturalne mechanizmy wzmagające czujność. Nic więc 
dziwnego, że papierosy ułatwiają koncentrację i działają 
uspokajająco. Problem w tym, że nikotyna silnie uzależnia i wielu 
nałogowych palaczy kontynuuje palenie jedynie po to, by uniknąć 
nieprzyjemnych objawów odstawienia. Odczucie przyjemności 
dawno przeminęło. O ile dym tytoniowy nie wydaje się wpływać 
szkodliwie na mózg, to wywiera on niesłychanie negatywny 
wpływ na płuca. Długotrwałe palenie może prowadzić do raka 
płuc, jak również powodować inne choroby płuc i serca.  
W Polsce z powodu chorób wywołanych paleniem tytoniu umiera 
rocznie ponad 70 000 osób. 

Marihuana 
Marihuana działa na ważny system w mózgu, posługujący się 
neuroprzekaźnikami, które pod względem chemicznym bardzo 
przypominają jej aktywny składnik. System ten zajmuje się 
kontrolą mięśni i regulacją wrażliwości na ból. Stosowana 
rozsądnie i ze względów medycznych, marihuana może być 
bardzo przydatnym lekiem. Jest ona środkiem odurzającym 
wywołującym odczucie przyjemności i odprężenia oraz stan 
podobny do śnienia, w którym postrzeganie dźwięków, kolorów 
i czasu jest nieco zmienione. Nie zdarzają się przypadki 
śmierci z przedawkowania, jednak przyjęcie dużych dawek 
może u niektórych osób powodować nieprzyjemne napady 
paniki. Prawie połowa ludności Wielkiej Brytanii w wieku 
poniżej 30 lat przynajmniej raz w życiu paliła marihuanę. 
Niektórzy sądzą, że powinna ona zostać zalegalizowana - 
mogłoby to zlikwidować związek dystrybucji marihuany  
z rozprowadzaniem innych, znacznie groźniejszych narkotyków. 
Niestety, palenie jest najefektywniejszym sposobem 
wprowadzania marihuany do organizmu. Dym z konopi zawiera 
w dużej mierze tę samą mieszankę trucizn, co dym 
papierosowy. Palacze marihuany mają więc skłonność do 
chorób płuc i narażeni są na raka płuc. Około 10% palaczy 
marihuany uzależnia się od niej, czego świadomi są jej 
sprzedawcy. Częste używanie dużych dawek zaburza zdolność 
prowadzenia pojazdów i wykonywania złożonych zadań  

 
umysłowych. Pewne dane wskazują, że intensywne zażywanie 
marihuany przez ludzi młodych może wywoływać u osób podatnych 
chorobę psychiczną - schizofrenię (patrz Rozdział  17). 

Amfetaminy 
Amfetaminy to zsyntetyzowane przez człowieka 
substancje chemiczne, do których należą deksedryna, 
amfetamina (ang. speed) i pochodna metamfetaminy 
ecstasy. Substancje te działają na mózg powodując 
uwalnianie dwóch naturalnie występujących 
neuroprzekaźników. Jednym jest dopamina, co 
prawdopodobnie wyjaśnia silnie pobudzające działanie 
amfetamin i powodowanie przez nie odczucia 
przyjemności. Drugim jest serotonina - co, jak się 
uważa, odpowiada za wywoływanie przez amfetaminy 
dobrego samopoczucia oraz stanu przypominającego 
śnienie, któremu mogą towarzyszyć halucynacje. 
Amfetaminy są bardzo silnymi psychostymulantami  
i mogą być niebezpieczne, zwłaszcza w przypadku 
przedawkowania. W badaniach na zwierzętach 
wykazano, że ecstasy może powodować długotrwałe,  
a niewykluczone, że nieodwracalne uszkodzenie komórek 
serotoninowych. Może być to przyczyną „depresji 
śródtygodniowej” (ang. mid-week blues), na jaką cierpią 
weekendowi użytkownicy ecstasy. Co roku dziesiątki 
młodych ludzi umierają w wyniku przyjęcia tego 
narkotyku. Natomiast deksedryna i amfetamina mogą 
wywoływać budzące przerażenie psychozy, podobne do 
schizofrenii. Nie pozwólcie się więc zwieść myśli, że 
amfetamina pomoże wam w przygotowaniu się do 
egzaminu. 

Heroina 
Heroina jest stworzoną przez człowieka pochodną 
substancji roślinnej - morfiny. Podobnie jak 
marihuana, heroina przejmuje kontrolę nad mózgowym 
systemem, który „zatrudnia” neuroprzekaźniki zwane 
endorfinami. Są one ważne w kontroli bólu, toteż 
substancje naśladujące ich działanie są bardzo 
cenione w medycynie. Heroina jest wstrzykiwana lub 
palona, powodując natychmiastowe odczucie 
przyjemności, co prawdopodobnie wynika z wpływu 
endorfin na mechanizmy nagrody. Heroina silnie 
uzależnia i w miarę jak rozwija się uzależnienie, jej 
przyjemne działanie szybko ustępuje miejsca 
nieustającemu „głodowi”. Jest ona bardzo 
niebezpiecznym środkiem, który może spowodować 
śmierć nawet po nieznacznym przedawkowaniu, 
ponieważ hamuje odruch oddychania. Heroina 
zrujnowała życie wielu ludziom. 

Kokaina 
Kokaina jest substancją pochodzenia roślinnego, która 
wywołuje bardzo silne odczucie przyjemności, jest 
również silnym psychostymulantem. Podobnie jak 
amfetaminy, kokaina zwiększa dostępność dopaminy  
i serotoniny w mózgu. Jednak, podobnie do heroiny, 
kokaina jest niezwykle niebezpieczna. Osoby pod jej 
wpływem, szczególnie po przyjęciu jej w postaci 
służącej do palenia (ang. crac), łatwo stają się bardzo 
agresywne. Istnieje też ryzyko śmierci w przypadku 
przedawkowania. Prawdopodobieństwo uzależnienia jest 
wysokie, a koszty związane z podtrzymywaniem nałogu 
sprowadzają wiele osób na drogę przestępstwa. 

 

 
 
 
 
                                                          Znasz angielski? - Polecane strony internetowe: www.knowthescore.info,  
                                           www.nida.nih.gov/Infofax/ecstasy.html, www.nida.nih.gov/MarijBroch/Marijteens.html 10 
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Dotyk i ból 
 
 
 
 
 
 
 
 
Dotyk jest bardzo ważny – uścisk dłoni, pocałunek. 
Dotyk zapewnia nam kontakt ze światem. Obszary 
receptorów w całym ciele odbierają różne bodźce 
świata czuciowego - dotyku, temperatury i pozycji 
ciała, ale odbierają również ból. Zdolność rozróżniania 
bodźców przez powierzchnię ciała jest bardzo różna, 
jest np. niezwykle czuła w takich miejscach jak 
opuszki palców. Również aktywna eksploracja otoczenia 
jest ważna i współpracuje z systemem ruchowym. Ból 
informuje i ostrzega przed uszkodzeniem ciała. Proces 
ten podlega istotnej kontroli na obwodzie i w mózgu. 
Ból posiada silny komponent emocjonalny. 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 

 
 
 
 
 

Zaczyna się od skóry 
Poniżej powierzchni skóry w warstwach skóry właściwej 
osadzonych jest wiele typów małych receptorów. Ich 
nazwy pochodzą od nazwisk naukowców, którzy po raz 
pierwszy zidentyfikowali je pod mikroskopem. Ciałka 
Paciniego i Meisnera, dyski Merkla czy ciałka Ruffiniego 
wyczuwają różne aspekty dotyku. Wszystkie te receptory 
posiadają kanały jonowe, które otwierają się w odpowiedzi 
na mechaniczne odkształcenie, wyzwalają potencjały 
czynnościowe, które mogą być eksperymentalnie 
rejestrowane poprzez cienkie elektrody. Ciekawe 
eksperymenty zostały przeprowadzone kilka lat temu 
przez naukowców, którzy eksperymentowali sami na sobie, 
rejestrując  potencjały z pojedynczych nerwów 
czuciowych własnej skóry.  Z tych i podobnych 
eksperymentów na uśpionych zwierzętach, wiemy, że  

niektóre z tych receptorów szybko się adaptują i dlatego 
odpowiadają najlepiej na szybko zmieniającą się 
intensywność nacisku (czucie wibracji i drżenia), dysk 
Merkla odpowiada na dłużej trwający nacisk (czucie 
ucisku), natomiast ciałka Ruffiniego odpowiadają na 
wolne zmiany nacisku. 

Z receptorami czuciowymi wiąże się pojęcie pola recepcyjnego. 
Jest to obszar skóry, różny dla różnych receptorów,  
z którego bodźce zbiera pojedynczy receptor. Ciałka 
Paciniego mają znacznie większe pola recepcyjne niż 
ciałka Meissnera. Podsumowując, te i inne receptory 
zapewniają, że możemy wyczuwać przedmioty całą 
powierzchnią ciała. Receptory po odebraniu bodźca, 
wysyłają kolejne impulsy wzdłuż nerwów czuciowych, 
które wchodzą do korzeni grzbietowych rdzenia kręgowego. 
Aksony łączące receptory dotyku z rdzeniem kręgowym 
są dużymi zmielinizowanymi włóknami, które niezmiernie 
szybko przewodzą informację z obwodu do kory mózgowej. 
Zimno, ciepło i ból wyczuwane są przez cienkie aksony  
z „nagimi” (niezmielinizowanymi) zakończeniami, które 
znacznie wolniej przesyłają informację. Receptory wrażliwe 
na temperaturę posiadają zdolność adaptacji (patrz: 
ramka z eksperymentem). Pomiędzy obwodem a obszarami 
czuciowymi w korze, zwanymi korą somatosensoryczną 
(somatoczuciową) istnieją dwie stacje przełącznikowe 
w rdzeniu kręgowym i we wzgórzu. Nerwy krzyżują się 
w linii środkowej, w wyniku czego prawa strona ciała 
jest reprezentowana w lewej półkuli, a lewa w prawej. 

 
Experyment wykazujący 

adaptację do temperatury Różne bardzo małe 
receptory sensoryczne 
znajdują się pod 
powierzchnią skóry 

 
 
 
Eksperyment ten jest bardzo prosty. 
Potrzebujesz metalowy pręt długości około 
jednego metra, taki jak wieszak na ręczniki, 
oraz dwa wiadra wody. Jedno wiadro wody 
powinno zawierać bardzo ciepłą wodę, a drugie 
tak zimną jak to tylko możliwe. Włóż swoją 
lewą rękę do jednego wiadra a prawą do 
drugiego i trzymaj je tam co najmniej minutę. 
Teraz wyjmij ręce, wysusz bardzo szybko  
i chwyć metalowy pręt. Odczujesz różne 
temperatury końców pręta. Dlaczego? 

 
 
Bodźce odbierane z różnych obszarów ciała są systematycznie 
„mapowane” w obrębie kory somatosensorycznej w celu 
formowania reprezentacji powierzchni ciała. Niektóre 
partie ciała, takie jak opuszki palców i usta posiadają 
dużą gęstość receptorów i odpowiednio wyższą liczbę 
nerwów czuciowych, w porównaniu np. do pleców, które 
mają daleko mniej receptorów i nerwów. Jednakże,  
w korze somatosensorycznej upakowanie neuronów jest 
jednolite, w rezultacie czego „mapa” powierzchni ciała 
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w korze jest bardzo zniekształcona i nazywana jest 
czuciowym homunculusem. Ciekawie wyglądałaby osoba 
(gdyby istniała w rzeczywistości) z zestawem receptorów 
rozmieszczonych jednolicie wzdłuż całej powierzchni ciała, 

Różną wrażliwość obszarów ciała możesz testować za 
pomocą testu rozróżniania dwóch punktów. Zegnij 
spinacze do papieru w kształt litery U, tak, aby końcówki 
jednego były w odległości 2-3 cm a drugiego znacznie 
bliżej. Potem mając zawiązane oczy poproś drugą osobę 
aby dotykała różnych obszarów twojego ciała tymi 
końcówkami spinaczy. Czujesz jedną, czy dwie końcówki? 
Czy czasami czujesz jedną końcówkę mimo, że właśnie 
jesteś dotykany dwoma? Dlaczego? 

 
 

Homunculus. Obraz osoby narysowany jest wzdłuż 
powierzchni kory somatosenorycznej 
proporcjonalnie do liczby receptorów 
pochodzących z danej części ciała. Obraz osoby 
jest bardzo zniekształcony. 

 

Wysoka zdolność rozróżniania 
Zdolność do rozróżniania drobnych szczegółów różni się 
znacznie w różnych częściach ciała i jest najlepiej 
rozwinięta w opuszkach palców i wargach. Skóra jest 
wystarczająco wrażliwa do wyczucia kropki, która ma 
wysokość mniejszą niż 1/100 milimetra - pod warunkiem, 
że dotyka się jej tak jak w czasie czytania metodą 
Brailla przez niewidomych. Jeden z aktywnych obszarów 
nauki stawia pytanie, jak różne typy receptorów biorą 
udział w takich zadaniach jak rozróżnianie między 
fakturami czy rozpoznawanie kształtu jakiegoś obiektu. 
Dotyk nie jest jedynie pasywnym zmysłem, który odpowiada 
tylko na to co otrzymuje. Jest również zaangażowany  
w aktywną kontrolę ruchu. Neurony w korze motorycznej 
kontrolujące mięśnie w ramieniu, które poruszają palcami 
otrzymują bodźce czuciowe z receptorów dotyku znajdujących 
się w końcówkach palców. Jak lepiej rozpoznać obiekt, 
który zaczyna wyślizgiwać się z ręki, jeśli nie przez 
szybką komunikację między systemem czuciowym  
i motorycznym? Współpraca między systemem czuciowym  
i ruchowym zaczyna się na pierwszym etapie w rdzeniu 
kręgowym, gdzie istnieje łuk odruchowy na neuronie 
motorycznym, i jest kontynuowana na każdym poziomie sytemu 
somatosensorycznego. Pierwszorzędowa kora czuciowa  
i ruchowa znajdują się w mózgu dokładnie obok siebie. 

Aktywna eksploracja jest kluczowa dla zmysłu dotyku. 
Wyobraź sobie, że rozróżniasz drobne różnice  
w fakturze, takie jak między różnymi tkaninami, czy 
grubościami papieru ściernego. Jak myślisz, który  
z następujących stanów daje najlepsze rozeznanie: 

• Położenie opuszka palca na próbkę? 
• Przesunięcie opuszków palców po próbce? 
• Posiadanie maszyny przesuwającej próbkę przez twoje 

opuszki palców? 
 
Wynik takich behawioralnych eksperymentów prowadzi 
do pytania gdzie w mózgu analizowana jest dana 
informacja czuciowa. Funkcjonalna analiza mózgu 
sugeruje, że identyfikacja faktury, czy obiektu przez 
dotyk angażuje różne regiony kory. Obrazowanie 
mózgu opisując zmiany w  mapie ciała w korze 
somatosensorycznej w zależności od doświadczenia 
przynosi informację na temat plastyczności kory.  

Na przykład, niewidomi czytający Braillem mają 
zwiększoną korową reprezentację palca wskazującego 
używanego przy czytaniu, muzycy instrumentów 
smyczkowych - zwiększoną korową reprezentację 
palców lewej ręki. 

Ból 
Ból pomimo, że często klasyfikowany jest z dotykiem 
jako inny zmysł skóry, w gruncie rzeczy jest systemem 
o całkiem innej funkcji i całkiem innej organizacji. Jest 
głównie określany jako nieprzyjemny i bardzo różni się 
między osobnikami. Zaskakujące jest, że informacja 
przenoszona przez receptory bólu dostarcza mało 
informacji na temat natury bodźca (jest mała różnica 
miedzy bólem spowodowanym przez otarcie a poparzeniem 
pokrzywą). Starożytni Grecy uważali, że ból to emocja 
a nie czucie. 

Rejestracja z pojedynczego neuronu czuciowego u zwierząt 
odbiera odpowiedzi na silny bodziec mechaniczny (jak 
uszczypnięcie), który powoduje, lub jedynie grozi 
uszkodzeniem tkanki, na wysoką temperaturę, lub na 
różne chemiczne bodźce. Ale takie badania nie mówią nam 
bezpośrednio nic o subiektywnych doświadczeniach. 

Obecnie techniki biologii molekularnej ujawniają strukturę 
i właściwości różnych nocyceptorów. 

Należą do nich receptory, które odpowiadają na 
temperaturę powyżej 46oC, na kwasowość tkanki i - co 
jest zaskakujące - na aktywne składniki papryki chilli. 
Geny receptorów odpowiadających za intensywne bodźce 
mechaniczne nie zostały jeszcze dotychczas zidentyfikowane, 
ale na pewno istnieją. Dwie klasy obwodowych włókien 
wstępujących odpowiadają na bodźce uszkadzające: 
względnie szybkie włókna zmielinizowane, zwane włóknami 
Aδ, oraz bardzo cienkie, wolne, niezmielinizowane 
włókna C. 

Te dwie grupy nerwów wchodzą do rdzenia kręgowego, 
gdzie tworzą synapsy z różnymi neuronami, które dochodzą 
wyżej do kory mózgowej. Czynią tak przez równoległe 
drogi wstępujące, jedna przekazuje informację  
o lokalizacji bólu (podobnie do drogi dotyku), druga 
odpowiada za emocjonalny aspekt bólu. 
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Morfina  Met-enkefalina 

 
 
 
 

kilka chemicznych neuroprzekaźników łącznie z endo-
gennymi opioidami, jak np. met-enkefalina. Morfina, 
silny środek przeciwbólowy działa na te same receptory, 
na które działają niektóre endogenne opioidy.  

 
 

Droga wstępująca dla bólu z regionu rdzenia kręgowego 
(po prawej stronie na dole) do różnych obszarów pnia 
mózgu i kory w tym do przedniej części zakrętu obręczy 
(ang. anterior cingulate cortex, ACC) i wyspy (ang. insular 
cortex). Pozostałe skróty oznaczają inne struktury mózgu 

 
Druga droga biegnie do całkiem innych (niż kora somatosen-
soryczna) obszarów kory, a mianowicie do przedniej części 
zakrętu obręczy i wyspy. W eksperymentach obrazowania 
aktywności mózgu podczas hipnozy, możliwe jest oddzielenie 
zwykłego odczucia bólu od „nieprzyjemności” bólu. Badani 
zanurzali ręce do gorącej wody sprawiającej ból i potem byli 
poddawani hipnotycznej sugestii o obniżającej się lub 
wzrastającej intensywności bólu albo nieprzyjemności bólu. 
Używając tomografii pozytonowej (PET) wykazano, że pod- 
czas zmian w doświadczanej intensywności bólu aktywowana 
była kora somatosensoryczna, podczas gdy doświadczaniu 
nieprzyjemności bólu towarzyszy aktywacja przedniej części 
kory zakrętu obręczy. 

Życie bez bólu? 
Biorąc pod uwagę nasze pragnienie, aby uniknąć źródeł 
bólu, (np. u  dentysty), można wyobrazić sobie, że 
życie bez bólu byłoby dobre. A jednak nie. Jedną  
z kluczowych funkcji bólu jest umożliwienie nauczenia 
się unikania sytuacji wywołujących ból. Dochodząca 
do rdzenia informacja nocyceptywna wywołuje automatyczny 
odruch obronny, taki jak odruch cofnięcia. Drogi 
bólowe dostarczają również właśnie te informacje, 
które są wykorzystywane przy uczeniu się unikania 
niebezpiecznych sytuacji. 

Inną funkcją bólu jest hamowanie aktywności – ochrona 
przed ponownym urazem i czas na wyzdrowienie następujące 
po uszkodzeniu tkanki. Oczywiście w niektórych sytuacjach, 
w których ważna jest aktywność, np. ucieczka, ta reakcja 
nie jest hamowana. Pomocą w takich sytuacjach są 
rozwinięte mechanizmy fizjologiczne, które mogą 
osłabić lub wzmocnić ból. Pierwszym takim mechanizmem 
modulującym, który został odkryty było uwalnianie 
endogennych środków przeciwbólowych (ang. analgesics).  
W sytuacjach prawdopodobnego uszkodzenia, jak u żołnierzy 
w czasie bitwy, odczucie bólu jest osłabiane do zaskakującego 
stopnia – przypuszczalnie dlatego, że uwalniane są te 
substancje. Eksperymenty na zwierzętach wykazały, że 
elektryczna stymulacja takich obszarów mózgu jak 
substancja szara okołowodociągowa, powoduje znaczne 
podniesienie progu bólu i że istotna dla tego zjawiska 
jest droga zstępująca ze śródmózgowia do rdzenia 
kręgowego. W ten mechanizm zaangażowanych jest 

.

Zjawisko odwrotne do analgezji polegające na 
wzmocnieniu bólu nazywane jest hiperalgezją. Jest to 
obniżony próg odczuwania bólu, wzrost intensywności 
bólu i czasami również rozszerzenie obszaru w którym 
czuje się ból, jak i nawet czucie bólu przy braku 
szkodliwego bodźca. Hiperalgezja może być poważnym 
problemem klinicznym. Dotyczy ona wrażliwości 
receptorów obwodowych, jak również złożonych zjawisk 
na różnych etapach wstępującej drogi bólowej, łącznie  
z chemicznie sterowanymi procesami pobudzenia i inhibicji.  
Nadwrażliwość bólowa obserwowana w stanach chronicznego 
bólu wynika ze wzmocnienia pobudzenia a osłabienia 
hamowania. Te procesy wynikają  ze zmian w reaktywności 
neuronów, które przetwarzają informację czuciową. Istotne 
zmiany występują w receptorach, które pośredniczą  
w działaniu neuroprzekaźników. Pomimo wielkiego 
postępu w rozumieniu molekularnych mechanizmów 
nadwrażliwości bólowej, leczenie chronicznego bólu jest 
niestety nadal niewystarczające. 

 
Warto wiedzieć 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tradycyjna medycyna chińska używa procedury zwanej 
„akupunkturą” w celu osłabienia bólu. Wymaga ona cienkich igieł, 
wkłuwanych w skórę w szczególnych miejscach wzdłuż ciała 
(zwanych południkami), które następnie są obracane lub 
poddawane wibracjom przez osobę leczącą pacjenta. Z pewnością 
ta procedura uśmierza ból, chociaż do niedawna nie było wiadomo 
dlaczego. 40 lat temu założono laboratorium naukowe w Chinach, 
aby poznać mechanizm tego zjawiska. Badania wykazały, że 
elektryczna stymulacja o stałej określonej częstotliwości 
stymuluje uwolnienie endogennych opioidów zwanych endorfinami, 
takich jak met-enkefalina, natomiast stymulacja o innej 
częstotliwości wibracji aktywuje system wrażliwy na dynorfiny. 

Praca ta doprowadziła do powstania niedrogiego 
elektrycznego urządzenia do akupunktury (po lewej), 
które może być używane do uśmierzania bólu zamiast 
leków. Para elektrod umiejscawiana jest na dłoni w 
punktach „Heku”(po prawej), druga para w miejscu bólu. 

 

Więcej na temat akupunktury przeczytasz po angielsku na stronie internetowej: 
http://acupuncture.com/Acup/AcuInd.htm 13
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Wzrok 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ludzie to wzrokowe zwierzęta, wciąż używają swych 
oczu, by sprawdzić, co się dzieje na świecie. Mamy 
oczy położone frontalnie, podobnie jak inne naczelne,  
i używamy wzroku, aby odebrać z otoczenia bodźce, 
które są oddalone od naszego ciała. Docierające do 
naszych oczu światło jest formą energii elektromagne-
tycznej. Pobudzając fotoreceptory siatkówki wyzwala 
procesy, w wyniku których generowany jest impuls 
nerwowy podążający następnie w głąb skomplikowanej 
sieci naszego mózgu. Oddzielne drogi do śródmózgowia  
i kory wzrokowej pośredniczą w różnych funkcjach 
wzrokowych – detekcji i percepcji ruchu, kształtu, 
koloru i innych charakterystycznych cech świata 
wrażeń wzrokowych. Część informacji wzrokowych 
jest dostępna dla naszej świadomości, ale nie 
wszystkie. Neurony wielu różnych pól kory wzrokowej 
specjalizują się w podejmowaniu różnego rodzaju 
decyzji. 

Rzut oka na oko 
Docierające do oka światło przechodzi przez źrenicę 
i jest ogniskowane przez rogówkę i soczewkę na siat- 
kówce położonej w tylnej części oka. Źrenicę otacza 
kolorowa tęczówka, która w zależności od poziomu 
oświetlenia rozszerzając się albo zwężając czyni 
źrenicę większą lub mniejszą. Powszechnie przyjmuje 
się, że oko działa jak kamera tworząc „obraz” świata, 
ale jest to, pod wieloma względami, mylna metafora. 
Po pierwsze, obraz nigdy nie jest stabilny, ponieważ 
nasze oko wciąż się porusza. Po drugie, gdyby nawet 
obraz na siatkówce był tym obrazem, który zostaje 
przesłany do mózgu, „widzenie” tego następnego 

 

 
 
 
 
 
obrazu wymagałoby istnienia innej osoby, która by na 
niego patrzyła – osoby wewnątrz naszego mózgu. Aby 
uniknąć tej niekończącej się i niczego nie wyjaśniającej 
procedury oglądania „obrazu” przez nieskończoną liczbę 
wewnętrznych obserwatorów, stajemy przed naprawdę 
poważnym problemem, który nasz wzrokowy mózg musi 
rozwiązać – jak wykorzystać docierającą z oczu zakodowaną 
wiadomość, odpowiednio ją zinterpretować i podjąć 
decyzję o otoczeniu. 

Gdy światło zostanie skupione na siatkówce, 125 milionów 
fotoreceptorów ustawionych jeden przy drugim na 
powierzchni siatkówki odpowiada na nie generując 
malutkie potencjały elektryczne. Te sygnały przechodząc 
poprzez synapsy sieci komórek siatkówki, pobudzają na 
końcu swej drogi siatkówkowe komórki zwojowe. Aksony 
komórek zwojowych zbierają się razem tworząc nerw 
wzrokowy. Docierają w głąb mózgu przekazując informację 
zakodowaną w postaci potencjałów czynnościowych do 
różnych struktur wzrokowych pełniących różnorodne 
funkcje w widzeniu. 
 
 
 

komórka zwojowa 

   komórka dwubiegunowa 

  komórka pozioma 
   Pręciki 
    Czopki 

 
 

Światło 

 
Tęczówka 

Źrenica 
 
 
 
 

     Soczewka 

 
Rogówka 

 
 
 

 
 Siatkówka Nerw wzrokowy 
  

 komórka amakrynowa 
 
 

Siatkówka 
Siatkówka. Światło przechodzi przez sieć komórek 
aby dotrzeć do czopków i pręcików położonych z tyłu 
siatkówki. 

 
Plamka ślepa 
 

Plamka żółta 
 
Nerw wzrokowy 

 
 

Ludzkie oko. Docierające światło jest skupiane 
przez soczewkę na siatkówce usytuowanej w tylnej 
części oka. Receptory dokonują detekcji promienio- 
wania. Proces transdukcji prowadzi do powstania 
sygnałów, które przekazywane są dalej nerwem 
wzrokowym. 

 
 
Najwcześniejsze etapy przetwarzania informacji wzroko- 
wej zostały już dość dobrze poznane. Najliczniejsze 
fotoreceptory, zwane pręcikami, są około 1000 razy 
bardziej czułe na światło niż mniej liczne czopki. Uogólniając, 
nocą widzimy pręcikami, a w ciągu dnia czopkami. Są 
trzy rodzaje czopków, każdy wrażliwy na inną długość 
fali świetlnej. Uproszczeniem byłoby stwierdzenie, że 
czopki odpowiadają za nasze widzenie barwne, ale 
niewątpliwe są one dla niego niezmiernie istotne. Przy 
ciągłej ekspozycji na jeden kolor światła, pigmenty  
w czopkach adaptują się, i w następnej chwili mają 
mniejszy udział w percepcji tego koloru (patrz ramka 
Doświadczenie na następnej stronie). 
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Rozdział 6
Ostatnie ćwierćwiecze przyniosło wiele ważnych odkryć 
dotyczących procesu fototransdukcji (konwersji światła 
na sygnały elektryczne w pręcikach i czopkach), genetycznych 
podstaw ślepoty na barwy spowodowanej brakiem pew-
nych barwników wzrokowych, sieci, jaką tworzą komórki 
siatkówki oraz różnych typów komórek zwojowych. Około 
90% komórek zwojowych siatkówki to komórki bardzo 
małe, a 5% to duże komórki typu M (ang. magnocellular 
- wielkokomórkowe). Jak dowiemy się później, nieprawidło- 
wości komórek M leżą u podstaw pewnych typów dysleksji 
(patrz Rozdział 9). 

 

Doświadczenie pokazujące adaptację 
do koloru 

 

 
 

   Wpatruj się przynajmniej 30 sekund w mały 
   krzyżyk (+) położony pomiędzy dwoma dużymi 
   kołami. Następnie przenieś wzrok na krzyżyk  
   położony poniżej. Dwa „żółte” koła, które się  
   ukażą, będą miały inne kolory. Czy wiesz dlaczego?

Droga od oka w głąb mózgu 
 
Korę wzrokową tworzy wiele pól wzrokowych, zajmujących 
się różnymi aspektami informacji wzrokowej, takimi 
jak kształt, kolor, ruch, odległość, itd. Komórki korowe 
zorganizowane są w kolumny. Ważnym pojęciem związanym 
z komórkami czułymi na bodźce wzrokowe, jest pojęcie 
pola recepcyjnego – obszaru siatkówki, którego 
stymulacja preferowanym przez komórkę bodźcem 
wywoła jej odpowiedź. W V1, pierwszym etapie przetwa- 
rzania korowego, neurony jednej kolumny odpowiadają 
najlepiej na linie lub krawędzie o określonej orientacji,  
a komórki sąsiednich kolumn na troszeczkę inną orientację, 
i tak dalej przez całe pole V1. Oznacza to, że wzrokowe 
komórki korowe tworzą swoistą organizację dla 
interpretacji obrazu, i nie jest to organizacja niezmienna. 
Stopień, w jakim indywidualne komórki są pobudzane 
przez stymulację lewego bądź prawego oka, jest 
modyfikowany przez doświadczenie. Podobnie jak 
wszystkie inne układy czuciowe, kora wzrokowa ulega 
zmianom plastycznym. 

 
 
 
 

David 
Hubel 

 

Następny krok w przetwarzaniu 
informacji wzrokowej 
Nerw wzrokowy każdego oka wysyła połączenia do mózgu. 
W miejscu zwanym skrzyżowaniem wzrokowym włókna 
obu nerwów spotykają się - połowa z nich przechodzi 
na przeciwną stronę i łączy się z tą połową włókien dru-
giego nerwu wzrokowego, która nie przekroczyła skrzyżo- 
wania. Wspólnie obie wiązki włókien, każda pochodząca 
z innego oka, tworzą drogę wzrokową, która (poprzez 
połączenia synaptyczne na komórkach przekaźnikowych 
ciałka kolankowatego bocznego) zmierza do kory mózgowej. 
To tutaj tworzy się wewnętrzna „reprezentacja” otacza- 
jącej nas przestrzeni wzrokowej. Podobnie, jak dla 
dotyku (patrz Rozdział 5), lewa strona pola widzenia 
reprezentowana jest w prawej półkuli, a prawa w lewej. 
W tworzeniu tej neuronalnej reprezentacji świata 
wzrokowego ma swój udział wejście z obu oczu. Dlatego 
też komórki w okolicach wzrokowych położonych w tylnej 
części mózgu (nazywanych polami V1, V2, itd.) 
odpowiadają na obraz tworzony na siatkówce każdego 
oka. Nosi to nazwę obuoczności. 

Torsten 
Wiesel 

 

 
 
Rejestracje aktywności elektrycznej 
komórek kory wzrokowej (ryc. z lewej) 
wykonane przez Davida Hubla  
i Torstena Wiesela (fot. powyżej) 
ujawniły ich niezwykłe własności: 
selektywność orientacji, doskonałą 
organizację kolumnową (ryc. poniżej) 
oraz plastyczność układu. Te odkrycia 
zostały uhonorowane Nagrodą Nobla. 
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Warto wiedzieć 
Czy widzisz, gdy jesteś ślepy? Z pewnością nie. 
Odkrycia wielu pól wzrokowych w mózgu pokazują, 
że pewne zdolności wzrokowe  nie wymagają udziału 
świadomości. Osoby z uszkodzoną pierwszorzędową 
korą wzrokową (V1) twierdzą, że nie są w stanie zobaczyć 
obiektów obecnych w ich polu widzenia, jednak, kiedy 
zostaną poproszone o sięgnięcie po przedmioty, 
których, jak twierdzą, nie widzą, czynią to z zadziwia- 
jącą dokładnością. To zagadkowe, a jakże fascynujące 
zjawisko nazywane jest „ślepowidzeniem”. Najprawdo- 
podobniej związane jest z istnieniem wielu równoległych 
dróg biegnących z oczu do innych okolic korowych  
z pominięciem uszkodzonej okolicy V1. 
Nieświadomość rzeczy, które widzimy, to powszechne 
zjawisko również u zdrowych osób. Jeśli prowadząc 
samochód ucinasz sobie pogawędkę z pasażerem, 
twoja świadomość może być całkowicie zaangażowana 
w konwersację. Nie przeszkadza ci to jednak  
w sprawnym kierowaniu pojazdem. Ta zdolność 
odzwierciedla pewien rodzaj funkcjonalnego 
ślepowidzenia. 

 
Skomplikowana sieć połączeń tworzących obwody w korze 
wzrokowej to jedna z zagadek zajmujących neurobiologów. 
Dopiero teraz zaczynamy rozumieć, w jaki sposób różne 
typy neuronów rozmieszczonych w sześciu warstwach 
korowych łączą się tworząc bardzo precyzyjne lokalne 
obwody. Część z tych połączeń jest pobudzająca, a część 
hamująca. Niektórzy neurofizjolodzy sugerowali, że 
istnieją kanoniczne mikroobwody korowe podobne do 
elektronicznych obwodów w komputerze. Nie wszyscy 
się z tym zgadzają. Uważamy obecnie, że obwody w jednej 
okolicy wzrokowej są bardzo podobne do obwodów w innej 
okolicy, ale mogą występować subtelne różnice, które 
prawdopodobnie odzwierciedlają różnice w sposobie,  
w jaki poszczególne pola wzrokowe interpretują różne 
aspekty obrazu. Swój udział w poznaniu przetwarzania 
informacji wzrokowej mają również badania złudzeń 
wzrokowych. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Kafelki słynnej ściany kawiarni w Bristolu (z lewej) są 
prostokątami, ale wcale tak nie wyglądają. Iluzja stworzona 
poprzez odpowiednie ich ułożenie jest wynikiem pobudzających  
i hamujących oddziaływań pomiędzy neuronami przetwarzającymi 
informacje o liniach i krawędziach. Trójkąt Kaniza (z prawej) 
tak naprawdę nie istnieje – a jednak go widzisz. Twój układ 
wzrokowy „decyduje”, że biały trójkąt znajduje się na 
wierzchu innych obiektów przedstawionych na rysunku. 

Decyzja i wahanie 
Istotną cechą kory mózgowej jest jej zdolność do 
organizowania się i działania z wykorzystaniem informacji 
zmysłowej otrzymywanej z wielu źródeł. Podejmowanie 
decyzji jest istotnym aspektem tej zdolności. Jest to 
wnioskowanie na podstawie nagromadzonej wiedzy, „poznawcza” 
część procesu. Dostępne informacje zmysłowe są rozważane 
i dokonywany jest wybór (np. o podjęciu działania) na 
podstawie najwartościowszych danych dostępnych w danym 
momencie. Niektóre decyzje są złożone i wymagają rozległego 
wnioskowania, inne są proste i automatyczne. Ale nawet 

Tylko czarne i białe 
kropki? Trudno jest za 
pierwszym razem zoba-
czyć kontury. Ale, gdy 
już uda ci się dostrzec 
dalmatyńczyka, nie ma 
odwrotu. Nasz wzrokowy 
umysł wykorzystuje 
nabytą wiedzę do inter- 
pretacji odbieranych 
wrażeń zmysłowych. 
 

 
te najprostsze związane są z wzajemnym oddziaływaniem 
pomiędzy sygnałem zmysłowym a posiadaną wiedzą. 

Jedną z dróg prowadzących do zrozumienia neuronalnych 
podstaw podejmowania decyzji mogłoby być rejestrowanie 
aktywności neuronów podczas wykonywania różnorodnych 
czynności przez badaną osobę. Wyobraźmy sobie, że 
jesteśmy w stanie zarejestrować z milisekundową 
dokładnością aktywność każdej pojedynczej komórki 
spośród 1011 neuronów mózgu. Mielibyśmy nie tylko 
wiele danych, ale także niewyobrażalnie trudne 
zadanie z przetworzeniem tych wyników i jeszcze 
większy problem z ich zinterpretowaniem. Aby 
zrozumieć dlaczego, pomyśl przez chwilę jak różne 
mogą być przyczyny ludzkich działań. Osoba, którą 
widzimy jak zmierza na stację kolejową, może spieszyć 
się na pociąg, lub komuś na spotkanie. Bez wiedzy  
o intencjach, interpretowanie zależności pomiędzy 
wzorem aktywności mózgu a zachowaniem może 
okazać się bardzo trudne. 

Dlatego też neurofizjolodzy przeprowadzający 
doświadczenia starają się stworzyć sytuacje pod ścisłą 
kontrolą. Można to osiągnąć poprzez wybór określonego 
zadania, a następnie monitorowanie jego wykonania. 
Najlepsze jest takie zadanie, które jest dostatecznie 
złożone, aby było interesujące i jednocześnie 
wystarczająco proste, aby można było dokonać analizy, 
tego co się dzieje. Dobrym przykładem jest 
podejmowanie decyzji wzrokowych o pojawieniu się 
bodźca z odpowiedzią będącą rezultatem prostego 
wyboru (np. która plamka światła jest większa lub 
jaśniejsza?). Chociaż to zadanie jest proste, obejmuje 
pełen proces podejmowania decyzji. Informacja 
zmysłowa jest gromadzona i analizowana, udzielane są 
właściwe lub błędne odpowiedzi, a nagroda zależy od 
poprawności wykonania zadania. Ten rodzaj badań jest 
swoistą „fizyką widzenia”. 

Decyzje o ruchu i kolorze 
Obecnie przedmiotem ogromnego zainteresowania jest 
zaangażowanie neuronów w podejmowanie decyzji 
dotyczących ruchu bodźców wzrokowych. Określenie, 
czy obiekt się porusza czy nie i w jakim kierunku się 
porusza, jest niezmiernie ważne dla człowieka jak  
i innych zwierząt. Ruch względny oznacza zazwyczaj, 
że obiekt różni się od innych sąsiednich obiektów. 
Stwierdzenie, że określona okolica mózgu jest 
zaangażowana w przetwarzanie informacji o ruchu, jest 
możliwe poprzez badania ludzkiego mózgu z wykorzystaniem 
technik obrazowania (patrz Rozdział 14), anatomiczne 
badania połączeń pomiędzy strukturami oraz rejestrację 
aktywności pojedynczych neuronów u zwierząt. 
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Rozdział 6

A B 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

C D 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Czułość ruchu. A. Widok z boku na mózg małpy z pierwszorzędową korą wzrokową (V1) z lewej strony i okolicą nazywaną 
MT (a także V5), w której znajdowane są neurony czułe na ruch bodźca. B. Odpowiedzi czułego na ruch neuronu 
generującego liczne potencjały czynnościowe (pionowe czerwone kreski) na poruszający się w kierunku północno-wschodnim 
bodziec, bardzo słaba reakcja na ruch bodźca w przeciwnym kierunku. C. Bodźce wzrokowe używane w badaniach czułości 
ruchu. Na okrągłym ekranie TV kropki poruszają się w przypadkowych różnych kierunkach (pierwszy – spójność 0%), albo 
wszystkie poruszają się w tym samym kierunku (ostatni – spójność 100%). D. Trafność decyzji małpy dotyczących 
kierunku ruchu wzrasta wraz ze wzrostem spójności ruchu kropek (żółta linia). Drażnienie elektryczne kolumn o różnych 
preferencjach kierunkowych powoduje przesunięcie krzywej. 

 
 

Aktywność neuronów jednej z tych okolic, pola MT 
(V5) u małpy rejestrowano, podczas podejmowania 
przez nią prostej decyzji wzrokowej o ruchu kropek. 
Większość kropek poruszała się chaotycznie, w różnych 
przypadkowych kierunkach, ale pewna ich część 
poruszała się konsekwentnie w jednym i tym samym 
kierunku – do góry, na dół, w lewo lub w prawo. Obserwująca 
ekran małpa musiała określić kierunek globalnego ruchu 
kropek. To zadanie jest dość proste, gdy duży odsetek 
kropek porusza się konsekwentnie w jednym kierunku, 
a mały chaotycznie. Gdy udział kropek poruszających 
się w jednym kierunku spada, zadanie staje się 
trudniejsze. Okazuje się, że aktywność komórek pola 
V5 dokładnie odzwierciedla natężenie ruchu sygnału. 
Neurony tej okolicy odpowiadają selektywnie na 
określony kierunek ruchu, systematycznie zwiększając 
aktywność, gdy wzrasta proporcja kropek 
poruszających się w preferowanym przez nie kierunku. 

Niektóre pojedyncze neurony dokonywały detekcji 
ruchu kropek równie dobrze jak obserwująca ekran 
małpa czy człowiek. Mikrodrażnienie tych neuronów 
elektrodą jest w stanie zmienić decyzję małpy 
dotyczącą ruchu. To zaskakujące, biorąc pod uwagę 
fakt, że tak ogromna liczba neuronów wykazuje czułość 
na ruch bodźca wzrokowego. Można by oczekiwać, że  
w podejmowanie decyzji zaangażowanych jest wiele 
neuronów, a nie kilka. Podejmowanie decyzji 
dotyczących koloru przebiega w podobny sposób 
(patrz ramka „Warto wiedzieć” na następnej stronie). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Postrzeganie sześcianu Neckera charakteryzuje się brakiem  
 stałości percepcyjnej. 
 Obraz na siatkówce nie zmienia się, ale my widzimy sześcian  
 raz z górnym lewym rogiem bliżej nas, po czym cofniętym  
 w głąb. Bywa, że obraz widziany jest jako zbiór przecinających 
 się na płaszczyźnie linii. Jest wiele figur tego typu. Część  
 z nich została wykorzystywana w badaniach związanych  
 z podejmowaniem przez układ wzrokowy decyzji, która  
 z konfiguracji w danym momencie dominuje. 
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Rozdział 6

Warto wiedzieć 
Czułość koloru. Pewne neurony pokazują odmienny wzór aktywności w odpowiedzi na światło o różnej długości fali. 
Część z nich odpowiada najlepiej na długie fale świetlne, inne na krótkie. Mogłoby wydawać się, że to powinno 
wystarczyć dla postrzegania koloru, ale tak nie jest. Porównaj reakcję komórek przedstawioną z lewej i z prawej 
strony. Możesz powiedzieć czym się różnią? 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Po lewej. Pomysłowy projekt kolorowego patchworka 
zwanego mondrianą (od nazwiska malarza Pieta Mondriana). 
Mondriana została oświetlona światłem o różnej zawar- 
tości fal długich, średnich i krótkich, w taki sposób, 
że każdy fragment odbija promieniowanie świetlne  
o dokładnie tym samym składzie spektralnym. Pomimo 
tego, my zawsze widzimy, że fragmenty mają różne 
kolory dzięki obecności sąsiednich łatek. Komórka z 
lewej, rejestrowana w V1, reaguje w podobny sposób 
we wszystkich przypadkach. Nie „dostrzega” koloru, 
odpowiada na identyczny skład widmowy światła 
odbitego od każdej łatki. 

 

Uwierzyć znaczy zobaczyć 
Funkcja pola V5 nie ogranicza się do rejestracji ruchu 
bodźca, okolica ta rejestruje ruch postrzegany przez 
obserwatora. Gdy pokazywane są iluzje wzrokowe, jak 
na przykład taka, w której ruch kropek w danym obszarze 
w tym czy innym kierunku postrzegany jest jedynie na 
podstawie ruchu kropek w otoczeniu, neurony, których 
pola recepcyjne pokrywają się z obszarem iluzji, będą 
różnie odpowiadały w zależności od tego, czy postrzegany 
będzie ruch w prawą czy w lewą stronę. Jeśli kropki 
przemieszczają się w przypadkowych kierunkach, 
neurony, które normalnie preferują ruch w prawo 
odpowiadają intensywniej w czasie tych prób, w których 
obserwator donosi, że kropki, w rzeczywistości poruszające 
się przypadkowo, przemieszczają się w prawo (i odwrotnie). 
Różnica pomiędzy neuronalnymi decyzjami „ruch w prawo” 
bądź „ruch w lewo” odzwierciedla wrażenia obserwatora 
dotyczące kierunku ruchu, a nie bezwzględny ruch bodźca. 

Inne przykłady decyzji wzrokowych zawierają percepcje 
obiektów, które są autentycznie dwuznaczne, jak tak 
zwany sześcian Neckera (patrz ryc. na poprzeniej 
stronie). Patrząc na tego typu bodźce obserwator znajduje 
się w stanie permanentnego niezdecydowania percepcyjnego 
oscylując pomiędzy jedna a drugą interpretacją. Podobnej 
rywalizacji percepcyjnej doświadcza się, gdy prawe oko 
patrzy na pionowe linie, a lewe na poziome. Zjawisko to 
nosi nazwę współzawodnictwa międzyocznego. Obserwator 
najpierw donosi, że widzi pionowe linie, następnie, że 
poziome, a potem znów pionowe Także w tym przypadku, 
aktywność neuronów w wielu różnych okolicach kory 
wzrokowej odzwierciedla przełączanie percepcji obserwatora 
z linii poziomych na pionowe. 

Po prawej. Prawdziwie czuła na kolor komórka w V4 
odpowiada intensywnie na fragment mondriany, który 
widzimy jako czerwony, ale znacznie słabiej na inne 
łatki. Różnice w odpowiedzi pojawiają się pomimo tego, 
że od każdego fragmentu zostaje odbite światło  
o dokładnie takim samym składzie widmowym. Pole V4 
może zatem być tym obszarem mózgu, który umożliwia 
nam percepcję koloru, chociaż część naurofizjologów 
podejrzewa, że nie jest to jedyna okolica 
odpowiadająca za widzenie barwne. 

 
 
 
Zdumiewający jest świat naszych wrażeń wzrokowych. 
Docierające do oczu światło umożliwia nam odbieranie 
wrażeń wzrokowych z otoczenia poczynając od prostych 
obiektów po oszałamiające swoim pięknem dzieła sztuki. 
W ten proces zaangażowane są miliony neuronów, od 
reagujących na plamkę światła fotoreceptorów 
siatkówki po podejmujące decyzję o ruchu neurony pola 
V5. To wszystko dzieje się w naszym mózgu pozornie 
bez wysiłku. Jeszcze tego dokładnie nie rozumiemy, ale 
badacze układu nerwowego robią wielkie postępy. 
 

Colin Blakemore, przyczynił się znacz-
nie do zrozumienia, w jaki sposób, rozwija 
się układ wzrokowy. Jest autorem 
pionierskich doświadczeń z użyciem 
kultur komórkowych do badań oddzia-
ływań pomiędzy różnymi strukturami 
drogi wzrokowej w mózgu zarodka (ryc. 
z lewej). Na rycinie z prawej widzimy 
rosnące w dół z rozwijającej się kory 
aksony (wybarwione na zielono), zmie-
rzające na spotkanie innych włókien 
(wybarwionych na pomarańczowo) rosną- 
cych w górę w stronę kory. 

 
 
 18        Znasz angielski? - Polecane strony internetowe: faculty.washington.edu/chudler/chvision.html 

        http://www.ncl.ac.uk/biol/research/psychology/nsg 
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Rozdział 7

Ruch 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Pomyśl o złapaniu piłki. Proste? Tak się tylko wydaje, 
ale żeby wykonać nawet tak prosty ruch twój mózg 
musi przeprowadzić kilka godnych uwagi czynności. My 
przyjmujemy to wszystko jako rzecz oczywistą, ale 
nasz mózg musi ustalić: czy piłka jest lekka czy ciężka? 
Skąd nadlatuje i jak szybko leci? Jest też koordynacja: 
w jaki sposób automatycznie koordynujemy ruchy swoich 
kończyn podczas łapania i który ze sposobów jest 
najlepszy? Wreszcie wykonanie: czy twoje ramię 
znajduje się we właściwej pozycji i czy twoje palce 
„zamkną się”  na piłce we właściwym czasie? Obecnie 
neurobiolodzy wiedzą, że wiele obszarów mózgu jest 
zaangażowanych w te czynności. Aktywność komórek 
nerwowych (neuronów) w tych obszarach wspólnie 
tworzy luźno powiązany ciąg komend – hierarchię 
ruchową - od kory mózgowej poprzez zwoje podstawy 
do móżdżku po rdzeń kręgowy. 

 

Złącze nerwowo-mięśniowe 
Na najniższym stopniu hierarchii ruchowej, w rdzeniu 
kręgowym, setki wyspecjalizowanych komórek nerwowych 
zwanych motoneuronami zwiększają częstotliwość swoich 
wyładowań. Aksony tych neuronów biegną do mięśni, 
gdzie pobudzają kurczliwe włókna mięśniowe. Zakończenia 
aksonu każdego motoneuronu tworzą wyspecjalizowane 
złącza nerwowo-mięśniowe z ograniczoną liczbą włókien 
mięśniowych w obrębie danego mięśnia (patrz ryc. 
poniżej). Każdy potencjał czynnościowy motoneuronu 
powoduje uwolnienie neuroprzekaźnika z jego zakończenia 
nerwowego i powstanie odpowiedniego potencjału 
czynnościowego włókna mięśniowego. To z kolei powoduje 
uwolnienie jonów Ca2+ z magazynów wewnątrzkomórkowych 
każdego włókna mięśniowego, co stanowi sygnał do 
skurczu włókna mięśniowego, generującego siłę i ruch. 

 
 

Aby spowodować skurcz mięśnia neurony tworzą wyspecjalizowane 
połączenia z poszczególnymi włóknami mięśniowymi zwane 
złączami nerwowo-mięśniowymi. Podczas rozwoju osobniczego, 
każdy mięsień jest unerwiany przez włókna nerwowe 
(aksony) wielu motoneuronów, jednakże na drodze współzawod- 
nictwa pomiędzy nimi wszystkie włókna nerwowe, oprócz 
jednego, są eliminowane. Zwycięskie włókno nerwowe 
pozostaje i wydziela swój neuroprzekaźnik – acetylocholinę 
na wyspecjalizowany detektor molekularny występujący 
na tzw. płytce końcowej (zaznaczona na czerwono). 
Fotografia ta została zrobiony przy użyciu mikroskopu 
konfokalnego. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Zapis aktywności elektrycznej mięśni 
(aktywność elektromiograficzna) 

 
Zdarzenia elektryczne w mięśniach ręki mogą być 
rejestrowane, przy użyciu wzmacniacza, nawet przez 
skórę, a otrzymane zapisy elektromiograficzne (EMG) 
mogą być użyte do zmierzenia poziomu aktywności 
poszczególnych mięśni (patrz ryc. powyżej). 

Rdzeń kręgowy gra istotną rolę w kontroli mięśni. Odbywa 
się to poprzez kilkanaście różnych łuków odruchowych. 
Te ‘pętle” tworzą m.in. odruchy wycofywania, które 
chronią cię przed przedmiotami ostrymi lub gorącymi, 
czy też odruch na rozciąganie, który jest ważny  
w utrzymywaniu postawy ciała. Przykładem tego ostatniego 
jest dobrze znany „odruch kolanowy” - odruch dość 
szczególny, gdyż są tu zaangażowane tylko dwie komórki 
nerwowe – neuron czuciowy, który poprzez połączenie 
synaptyczne przesyła sygnał o długości mięśnia do 
motoneuronu, który powoduje ruch. Te proste łuki 
odruchowe w połączeniu z bardziej złożonymi odruchami 
tworzą skomplikowane sieci neuronalne rdzenia kręgowego, 
które organizują bardziej złożone formy zachowania 
ruchowego, np. obserwowane podczas chodzenia lub 
biegania rytmiczne ruchy dolnych kończyn. Te złożone 
formy zachowań wymagają skoordynowania odpowiedniego 
pobudzania i hamowania motoneuronów. 

Motoneurony są ostatnią wspólną drogą do mięśni, które 
z kolei poruszają twoje kości. Jednakże główna odpowie- 
dzialność za kontrolowanie aktywności motoneuronów 
spada na mózg. To mózg, aby osiągnąć określony ruch, 
musi w odpowiedniej kolejności pobudzić odpowiednią 
liczbę motoneuronów unerwiających odpowiednie mięśnie. 

Szczyt hierarchii – kora ruchowa 
Na drugim końcu hierarchii ruchowej, w korze mózgowej, ma 
miejsce oszałamiająca liczba kalkulacji, które muszą być 
przeprowadzone przez dziesiątki tysięcy komórek dla każdego 
elementu ruchu. Kalkulacje te sprawiają, że ruchy są przepro- 
wadzane płynnie i umiejętnie. W międzyczasie kora mózgowa  
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  Doświadczenie z ruchem 

Rozdział 7

 
 

Kto mną porusza? Spróbuj przeprowadzić ten eks- 
peryment z przyjacielem. Najpierw weź dość ciężką 
książkę i połóż ją na dłoni swojej prawej ręki. 
Teraz lewą ręką unieś książkę tak, by prawa ręka 
się nie poruszyła. Twoim zadaniem jest utrzymanie 
prawej ręki w stałej pozycji!!! Powinno to być dość 
łatwe. Teraz spróbuj ponownie, cały czas utrzymując 
rękę w stałej pozycji, podczas gdy przyjaciel zabierze 
książkę z twojej ręki. Tylko bardzo nieliczni ludzie 
potrafią tego dokonać. Nie martw się; potrzeba 
bardzo wielu prób, żeby móc chociażby zbliżyć 
się do prawidłowego wykonania tego zadania tak, 
jak to się dzieje, gdy wykonuje się je samemu.  

  
  

Niektóre obszary mózgu ważne dla kontroli 
ruchu. 
Niektóre obszary mózgu ważne dla kontroli 
ruchu. 

  
i motoneurony rdzenia kręgowego oraz bardzo ważne 
części pnia mózgu wiążą informacje o stanie kończyn  
i mięśni docierające z rdzenia kręgowego z tymi, które 
zstępują z kory mózgowej. 

i motoneurony rdzenia kręgowego oraz bardzo ważne 
części pnia mózgu wiążą informacje o stanie kończyn  
i mięśni docierające z rdzenia kręgowego z tymi, które 
zstępują z kory mózgowej. 
Kora ruchowa jest wąskim pasem tkanki biegnącej 
przez powierzchnię mózgu do przodu od kory czuciowej 
(patrz Rozdział 5). Tutaj znajduje się pełna mapa naszego 
ciała: komórki nerwowe, które mogą za pośrednictwem 
motoneuronów w rdzeniu kręgowym wywoływać ruchy 
różnych kończyn są ułożone topograficznie. Używając 
elektrod odbiorczych możemy się przekonać, że neurony 
w jakiejkolwiek części tej mapy są aktywne o ok. 100 ms 
wcześniej niż odpowiadające im mięśnie. Jednakże to, 
co tak naprawdę jest kodowane przez neurony w korze 
ruchowej było tematem wielu dyskusji. Czy komórki kory 
ruchowej kodują czynność, którą osoba chce wykonać, 
czy może poszczególne mięśnie, które muszą się skurczyć 
by tę czynność zrealizować? Odpowiedź na to pytanie 
okazała się być nieco inna – otóż poszczególne neurony 
nie kodują ani jednego, ani drugiego. Okazało się, że to 
aktywność zespołu neuronów tworzy kod populacyjny 
określający ruch. 

Kora ruchowa jest wąskim pasem tkanki biegnącej 
przez powierzchnię mózgu do przodu od kory czuciowej 
(patrz Rozdział 5). Tutaj znajduje się pełna mapa naszego 
ciała: komórki nerwowe, które mogą za pośrednictwem 
motoneuronów w rdzeniu kręgowym wywoływać ruchy 
różnych kończyn są ułożone topograficznie. Używając 
elektrod odbiorczych możemy się przekonać, że neurony 
w jakiejkolwiek części tej mapy są aktywne o ok. 100 ms 
wcześniej niż odpowiadające im mięśnie. Jednakże to, 
co tak naprawdę jest kodowane przez neurony w korze 
ruchowej było tematem wielu dyskusji. Czy komórki kory 
ruchowej kodują czynność, którą osoba chce wykonać, 
czy może poszczególne mięśnie, które muszą się skurczyć 
by tę czynność zrealizować? Odpowiedź na to pytanie 
okazała się być nieco inna – otóż poszczególne neurony 
nie kodują ani jednego, ani drugiego. Okazało się, że to 
aktywność zespołu neuronów tworzy kod populacyjny 
określający ruch. 
Do przodu od kory ruchowej leży bardzo istotna okolica 
przedruchowa, która jest zaangażowana w planowanie 
czynności, w przygotowanie sieci neuronów rdzenia 
kręgowego do ruchu oraz w procesy ustalające powiązania 
pomiędzy widzeniem ruchów a rozumieniem gestów. 
Frapujące wydaje się niedawne odkrycie u małp tzw. 
neuronów lustrzanych, które odpowiadają zarówno 
wtedy, gdy zwierzę widzi ruch ręki, jak i wtedy, gdy 
samo ten ruch wykonuje. Prawdopodobnie neurony 
lustrzane są ważne przy naśladowaniu i rozumieniu 
czynności. Do tyłu od kory ruchowej, w korze ciemieniowej, 
znajduje się wiele różnych pól korowych związanych  
z przestrzenną reprezentacją ciała oraz ze wzrokowym  
i słuchowym odwzorowaniem rzeczywistości wokół nas. 
Neurony te zdają się tworzyć mapę, która odwzorowuje 
położenie naszych kończyn i to, gdzie w stosunku do nas 
znajdują się interesujące nas cele.  
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Doświadczenie to ilustruje, że pola czuciowo-
ruchowe twojego mózgu posiadają większą wiedzę 
o tym, co planujesz i wykonujesz całkowicie sam, 
niż gdy obserwacja drugiej osoby dostarcza ci 
bodźców do wykonania przez ciebie czynności. 
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Zniszczenie tej części kory, na przykład w przebiegu udaru, 
może spowodować niemożność dosięgnięcia obiektów lub nawet 
niedostrzeganie lub zanegowanie części otaczającej nas rzeczywis- 
tości. Pacjenci z syndromem tzw. ignorowania ciemieniowego 
(ang. pa ietal neglect) nie dostrzegają niektórych obiektów 
(często znajdujących się po ich lewej stronie), a nawet 
ignorują lewą stronę swojego własnego ciała. 
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Jądra podstawy Jądra podstawy 
Jądra podstawy są połączonymi wzajemnie skupiskami 
neuronów położonymi poniżej kory, w głębi półkul mózgowych. 
Są one kluczowe w inicjacji ruchów, chociaż sposób,  
w jaki ten proces przebiega jest daleki od zrozumienia. 
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“…neurony lustrzane zrobią dla psychologii to, co DNA zrobiło dla biologii: 
dostarczą ujednolicony zarys i pomogą wyjaśnić wiele możliwości umysłowych, 
które dotąd pozostawały zagadką. Stanowią one wielki krok do przodu  
w ewolucji mózgu naczelnych.” V.S. Ramachandran 
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Rozdział 7
Jądra podstawy zdają się działać raczej na zasadzie 
złożonego filtru, który selekcjonuje informacje spośród 
olbrzymiej liczby różnych bodźców dostarczanych  
z przedniej części kory (pola czuciowe, ruchowe, 
przedczołowe i limbiczne). Następnie odpowiedź  
z jąder podstawy wraca do korowych pól ruchowych. 

Jednym z częstszych zaburzeń układu ruchowego 
jest choroba Parkinsona. Charakteryzuje się ona 
drżeniem i trudnością w zainicjowaniu ruchu. Dzieje 
się tak, jakby filtr selekcyjny jąder podstawy był 
zablokowany. Przyczyną jest degeneracja neuronów 
w części mózgu zwanej (z powodu ciemnego zabarwienia) 
istotą czarną, której długie aksony uwalniają 
neuroprzekaźnik - dopaminę do jąder podstawy 
(patrz ramka „Warto wiedzieć” na tej stronie). 
Precyzyjne rozmieszczenie aksonów wydzielających 
dopaminę na ich neuronach docelowych w jądrach 
podstawy jest bardzo skomplikowane, co sugeruje, że 
zachodzą tam ważne interakcje pomiędzy różnymi 
neuroprzekaźnikami. Podawanie leku L-Dopa, który jest 
przekształcany w mózgu w dopaminę, przywraca 
poziom tego neuroprzekaźnika i usprawnia ruchy 
(patrz też Rozdział 16). 

 

Uważa się również, że jądra 
podstawy są istotne w uczeniu się, 
pozwalają na selekcję działań 
prowadzących do nagrody. 

Móżdżek 

obiektu, poprzez programowanie ruchu kończyn,  
a skończywszy na dostosowaniu odruchów posturalnych 
twojej ręki. 

 
 

Występująca w korze móżdżku komórka Purkinjego ma 
bardzo silnie rozgałęzione drzewo dendrytyczne. Umożliwia 
ono odbiór tysięcy impulsów potrzebnych do precyzyjnego 
ustalenia czasu trwania złożonego ruchu, którego się uczymy. 

Móżdżek jest kluczowy dla sprawnego  
i płynnego wykonywania ruchów. Jest 
jak piękna maszyneria neuronalna, 
której skomplikowana komórkowa 
architektura została zbadana z dużą 
dokładnością. Podobnie jak jądra podstawy, 
móżdżek jest silnie powiązany wzajem- 
nymi połączeniami z polami kory mózgowej 
zaangażowanymi w kontrolę ruchu,  
a także ze strukturami pnia mózgu. 
Uszkodzenie móżdżku prowadzi do 
osłabienia koordynacji ruchów, utraty 
równowagi, zaburzeń mowy oraz wielu 
zaburzeń poznawczych. Brzmi znajomo? 
Alkohol wywiera silny wpływ na móżdżek. 

 

Móżdżek jest też niezbędny w uczeniu się nowych zadań 
ruchowych i ich adaptacji do zachodzących zmian. Prawie 
wszystkie ruchy dowolne zależą od precyzyjnej kontroli 
obwodów ruchowych, a od móżdżku zależy ich optymalne 
dostrajanie się, np. czasowe. Kora móżdżku ma bardzo 
regularny układ, który powstał prawdopodobnie aby prze- 
twarzać olbrzymią ilość informacji z układów czuciowych, 
kory ruchowej, rdzenia kręgowego oraz pnia mózgu. 
Nabycie umiejętności zręcznego wykonania złożonych 
ruchów zależy od komórkowego mechanizmu uczenia 
się zwanego długotrwałym osłabieniem synaptycznym 
(LTD, ang. - long-term depression), osłabiającego siłę 
niektórych połączeń synaptycznych (patrz Rozdział 10). 
Istnieje wiele teorii dotyczących funkcjonowania móżdżku; 
wiele z nich zawiera myśl, że móżdżek wytwarza „model” 
pracy układu ruchowego – coś w rodzaju symulatora 
wirtualnej rzeczywistości twojego własnego ciała,  
w twojej głowie. Powstaje on dzięki plastyczności synap- 
tycznej, która jest nieodłącznym elementem skomplikowanej 
sieci połączeń nerwowych. Tak więc, złap piłkę jeszcze 
raz i zdaj sobie sprawę, że niemal wszystkie stopnie  
w hierarchii ruchowej ośrodkowego układu nerwowego 
są w to zaangażowane – począwszy od planowania czynności 
w relacji do widzianego przez nas poruszającego się 

Warto wiedzieć 
 
Jądra podstawy 

aksony 
 korowe 

 
Jądro 
ogoniaste 10.000 zakończeń 

neuronów korowych  
Skorupa 1.000 synaps 

dopaminowych 
na drzewku  
dendrycznym 

 
 

 

aksony  
neuronów 

dopaminowych 
neuron 
w prążkowiu 

 
SN 

 
Substancja 
czarna (SN) 

 
 

Zaskakująca historia dopaminy  

Chemia leżąca u podstaw wykonywania czynności i nabywania 
przyzwyczajeń angażuje neuroprzekaźnik - dopaminę, 
która jest uwalniana w pobliżu neuronów zwojów 
podstawnych, gdzie działa na receptory metabotropowe 
(Rozdział 3), stanowiąc zarówno bodziec  
do działania, jak i nagrodę za prawidłowe wykonanie 
czynności. Nowe, intrygujące odkrycie wskazuje, że 
wyrzut dopaminy jest największy, gdy nagroda jest 
niespodziewana. Oznacza to, że neurony dopaminowe są 
najbardziej aktywne podczas takiego stadium uczenia się, 
kiedy bardzo pomocne staje się silnie wzmocnienie 
systemu ruchowego za wytworzenie prawidłowego ruchu. 
Ruchy mogą być zatem, powiązane w sekwencję poprzez 
uwalnianie kolejnych porcji dopaminy. Z czasem, 
szczególnie, jeśli złożone ruchy nabierają charakteru 
nawyku, układ ten działa prawidłowo bez nagrody 
dopaminowej. W tym właśnie momencie, zwłaszcza jeśli 
wyuczone ruchy muszą być wykonywane w ściśle 
określonym czasie, pałeczkę przejmuje móżdżek. 

. 

                Znasz angielski? – Dowiedz się jak naukowcy rozgryźli zagadkę ontroli ruchu:  k
http://www.pbs.org/wgbh/aso/tryit/brain/ 21
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Rozdział 8

Rozwijający się 
układ nerwowy 
 
 
 
Podstawowy plan budowy mózgu jest właściwie taki sam 
dla każdego człowieka i wyraźnie podobny dla 
wszystkich ssaków. Jest on w dużym stopniu 
zdeterminowany genetycznie, ale drobne detale sieci 
nerwowych ulegają wpływom elektrycznej czynności 
mózgu, szczególnie w czasie wczesnego okresu życia. 
Złożoność mózgu jest tak duża, że wciąż jesteśmy 
daleko od całkowitego zrozumienia jak się rozwija, 
jednak dzięki genetycznej rewolucji w ostatnich latach 
uzyskaliśmy znaczący wgląd w procesy rozwoju. 

A

B
Weź zapłodnione jajo i postępuj 
zgodnie z instrukcją 
Ludzkie ciało i mózg rozwijają się z jednej komórki – 
zapłodnionego jaja. Ale jak? Naczelną zasadą biologii 
rozwoju jest to, że genom nie jest zwykłą matrycą, lecz 
stanowi zestaw instrukcji potrzebnych do zbudowania 
narządu ciała. Na genom składa się około 40 000 genów, 
które dyrygują tym procesem. Wprowadzenie owych 
instrukcji w życie przypomina nieco chińską sztukę 
składania papieru – zestaw kilku czynności takich jak 
składanie, zginanie i rozprostowywanie wytwarza 
strukturę, której opis w postaci wzorca wymagałby 
zrobienia wielu rysunków. Zaczynając od zarodka, 
stosunkowo niewielki zestaw genetycznych wskazówek 
jest w stanie wykreować w trakcie rozwoju ogromną 
rozmaitość komórek i ich połączeń w mózgu. 

C

D
Zadziwiające jest, że wiele z naszych genów dzielimy  
z muszką owocową, Drosophila. Rzeczywiście, większość 
genów istotnych w rozwoju ludzkiego układu nerwowego 
zostało pierwotnie zidentyfikowanych dzięki badaniom 
muszki owocowej. Neurobiolodzy studiujący rozwój 
mózgu stosują do badań różne gatunki zwierząt – rybkę 
danio pręgowanego, żabę, kurczę i mysz – oferujące 
odmienne zalety badawcze. Zarodek danio jest 
przeźroczysty, co pozwala na obserwację pod 
mikroskopem każdej komórki w trakcie jego rozwoju. 
Myszy rozmnażają się szybko, a ich genom jest 
zmapowany i prawie całkowicie zsekwencjonowany. Żaby 
i kurczęta są mniej dogodne do badań genetycznych, ale 
ich duże zarodki pozwalają na przeprowadzanie 
manipulacji mikrochirurgicznych – takich jak 
przenoszenie komórek w niezwyczajne miejsca. 

E
F

Pierwsze kroki… 
 
Pierwszym krokiem w rozwoju mózgu jest podział 
komórek. Kolejnym kluczowym etapem jest 
różnicowanie komórek: pojedyncze komórki przestają 
się dzielić i przybierają specyficzny charakter, np. 
właściwy dla neuronów lub komórek glejowych. 
Różnicowanie porządkuje komórki w przestrzeni. 
Odmienne rodzaje neuronów migrują do różnych miejsc 
w procesie tworzenia struktur. 

Pierwszy znaczący etap tworzenia struktur ma miejsce 
u człowieka w czasie trzeciego tygodnia ciąży, gdy na 
zarodek składają się zaledwie dwie połączone warstwy 

Płytka nerwowa zwija się w cewkę nerwową. A. 
Ludzki zarodek w wieku 3 tygodni po zapłodnieniu. B. 
(patrz też ryc. na str. 23) Rowek nerwowy tworzący 
grzbietową powierzchnię zarodka. C. Kilka dni 
później zarodek wytwarza powiększone fałdy 
głowowe w przedniej części. Płytka nerwowa 
pozostaje otwarta w części głowowej i ogonowej, ale 
jest już zamknięta pośrodku. D, E, F. (patrz też 
ryc. na str. 23) Różne poziomy przekroju osi 
przednio-tylnej zarodka 

. 
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Rozdział 8
dzielących się komórek. Mała wysepka komórek na 
górnej stronie dwuwartswy, zwana płytką nerwową, 
otrzymuje polecenie, by wytworzyć cały mózg i rdzeń 
kręgowy. Płytka nerwowa ma kształt rakiety tenisowej, 
której przednia część będzie budować mózg, a tylna - 
rdzeń kręgowy. Sygnały sterujące przeznaczeniem 
tych komórek płyną z warstwy położonej poniżej, która 
utworzy środkowe części szkieletu i mięśnie zarodka.  
W różnych obszarach wczesnego układu nerwowego 
ulegają ekspresji odmienne zestawy genów, zwiastując 
wyłanianie się obszarów mózgu – przodomózgowia, 
śródmózgowia i tyłomózgowia – z odrębną architekturą 
komórkową i funkcją. 

Zawijanie 
W tydzień później, płytka nerwowa zawija się, zamyka  
w cewkę i tonie w zarodku, gdzie zostaje owinięta  
w powstający nabłonek. Dalsze znaczące zmiany 
zachodzą w ciągu kilku kolejnych tygodni, w tym zmiany 
w kształcie, podziałach, migracji i przyleganiu komórek. 
Przykładowo, cewka nerwowa wygina się w taki sposób, 
 
 

rowek nerwowy 

grzebień nerwowy 

B 
 
 
D 
 
 
E 
 
 
F 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

A 
26 dni 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

B 
28 dni 
 
 
 
 
 
 

C 
35 dni 
 
 
 
 
 
 

D 
49 dni 

 
 

     
    Kształtowanie się ludzkiego mózgu pomiędzy (A) 4 
    i (D) 7 tygodniem życia. Różne obszary powiększają  
    się i widać rozmaite zagięcia wzdłuż osi przednio-tylnej. 
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Rozdział 8
że rejon głowowy jest zagięty pod kątem prostym  
w stosunku do obszaru tułowiowego. Kształtowanie to 
posuwa się do coraz bardziej szczegółowych poziomów 
organizacji, ostatecznie nadając indywidualną tożsamość 
młodym neuronom. Coś może pójść nie tak. 
Niezamknięcie się cewki nerwowej powoduje powstanie 
rozszczepu kręgosłupa, stanu ograniczonego z reguły do 
dolnej części rdzenia kręgowego. Nie jest to wada 
zagrażająca życiu, ale jest dojmująca. Z kolei niezamknięcie 
się cewki nerwowej w rejonie głowowym prowadzić może 
do całkowitego braku wykształconego mózgowia, znanego 
jako bezmózgowie (ang. anencefalia). 

Neuron zna swoje miejsce w mózgu  
 

Regułą w procesie powstawania struktur jest to, że 
komórki dowiadują się o swojej pozycji w odniesieniu 
do głównych osi układu nerwowego – przednio-tylnej  
i grzbietowo-brzusznej. W rezultacie każda komórka odmierza 
swoją pozycję w odniesieniu do tych prostopadłych osi 
współrzędnych, tak jak osoba czytająca mapę oblicza 
swoje położenie mierząc odległość od określonych punktów. 
Na poziomie molekularnym polega to na tym, że zarodek 
wytwarza w cewce nerwowej pewną liczbę miejscowych 
obszarów polaryzujących, które wydzielają cząsteczki 
sygnałowe. W każdym z tych obszarów, cząsteczki 
dyfundują od swojego źródła tworząc gradient stężenia 
wraz z odległością. Przykładem takiego mechanizmu 
wyczuwającego położenie jest grzbietowo-brzuszna oś 
rdzenia kręgowego. W dolnej część cewki nerwowej ulega 
ekspresji wydzielane z komórek białko o uroczej nazwie – 
dźwiękowy jeż (SHH, ang. Sonic hedgehog). Białko to 
dyfunduje od płytki podstawnej i wpływa na komórki w osi 
grzbietowo-brzusznej zależnie od ich oddalenia od tej płytki.  
W jej pobliżu, SHH indukuje ekspresję genu powodującego 
powstawanie jednego z typów interneuronów, a w oddaleniu, 
niższe stężenie SHH indukuje ekspresję genu 
wytwarzającego neurony ruchowe. 

Naprowadzanie aksonu 
Kiedy neuron osiągnie już swoją indywidualną tożsamość  
i przestaje się dzielić, wydłuża swój akson za pomocą 
powiększonej końcówki znanej jako stożek wzrostu. 
Trochę jak zwinny przewodnik górski, stożek wzrostu 
jest wyspecjalizowany w poruszaniu się przez tkankę. 
Sprawnie podąża właściwą ścieżką rozciągając za sobą 
akson, co przypomina trochę psa na rozwijanej smyczy. 
Kiedy tylko stożek wzrostu osiągnie swój cel, traci 
zdolność ruchu i tworzy synapsę. Naprowadzanie aksonu 
jest najwyższą umiejętnością nawigacyjną, równie 
precyzyjną na krótkich i długich dystansach. Stożek 
wzrostu musi nie tylko dotrzeć do namierzonej komórki 
docelowej, ale także ominąć pozostałe stożki dążące do 
innych miejsc. W osiągnięciu celu pomagają stożkom 
wzrostu wskazówki naprowadzające, które je przyciągają 
(+) lub odpychają (–). Mechanizmy molekularne odpowiedzialne 
za regulację ekspresji tych wskazówek są do tej pory 
słabo zrozumiane. 

Kształtowanie przez czynność 
elektryczną 
Wysoki stopień dokładności w przestrzennym 
rozmieszczeniu neuronów i ich połączeń osiągany jest 
już na  początku. Jednak usieciowanie pewnych części 
układu nerwowego podlega później udoskonaleniu 
zależnemu od aktywności neuronów, włączając w to 
przycinanie aksonów oraz wymieranie komórek 
nerwowych. Straty te mogą wyglądać na marnotrawstwo,  

 
 

Różne rodzaje wskazówek naprowadzających spotykane 
przez neurony (niebieskie) w czasie wydłużania swoich 
aksonów i stożków wzrostu (kolce na przednim końcu). 
Zarówno lokalne, jak i odległe wskazówki mogą przyciągać (+) 
lub odpychać (–) stożek wzrostu. Podano kilka konkretnych 
przykładów wskazówek naprowadzających. 

 
 
ale nie zawsze jest możliwe lub pożądane zbudowanie 
od razu  kompletnego i doskonałego mózgu. 
Na przykład dokładne odwzorowanie pomiędzy neuronami 
w siatkówce i w mózgu, niezbędne do ostrego widzenia, 
częściowo kształtuje się dopiero pod wpływem aktywności 
elektrycznej wywoływanej przez bodźce napływające do 
siatkówki. Selekcjonowanie spośród nadmiernego zestawu 
połączeń następuje także w okresie krytycznym, po 
którym podstawowa struktura układu wzrokowego jest 
kompletna, co następuje w wieku około ośmiu tygodni u małp  
i prawdopodobnie po roku u ludzi.  

Rewolucja genomowa 
Szybko powstaje kompletny katalog genów potrzebnych 
aby zbudować mózg. Dzięki ogromnemu potencjałowi 
metod biologii molekularnej, możemy sprawdzać funkcje 
genów przez wpływanie na ich ekspresję gdziekolwiek  
i kiedykolwiek chcemy w czasie rozwoju. Aktualnie głównym 
zadaniem jest rozszyfrowanie hierarchii kontroli genetycznej, 
która przekształca warstwewkę komórek w działający 
mózg. Jest to jedno z największych wyzwań neurobiologii. 
 

Warto wiedzieć 
Komórki macierzyste są komórkami, które mają zdolność zmiany 
we wszystkie inne rodzaje komórek. Niektóre z nich, zwane 
zarodkowymi komórkami macierzystymi, mnożą się w bardzo 
wczesnych fazach rozwoju. Inne znajdowane są w szpiku kostnym i 
w sznurze pępowinowym, łączącym matkę z jej nowonarodzonym 
dzieckiem. Neurobiolodzy starają się dowiedzieć, czy komórki 
macierzyste mogą być używane  
do naprawy uszkodzonych neuronów 
w dorosłym mózgu. Większość  
badań przeprowadza się obec- 
nie na  zwierzętach, ale istnieje 
nadzieja, że ostatecznie bę- 
dziemy mogli naprawiać rejony 
mózgu uszkodzone w wyniku  
chorób takich jak choroba  
Parkinsona. 

 

 

 

W pewnym okresie rozwoju w twoim mózgu przybywa 250 000 komórek na minutę. 

24 Przeczytaj na ten temat po angielsku na stronie internetowej: 
http://faculty.washington.edu/chudler/dev.html 
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Rozdział 9

Dysleksja 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Czy pamiętasz, jaką trudność sprawiała Ci nauka czytania? 
W przeciwieństwie do mowy, której ewolucyjne pocho-
dzenie jest bardzo stare, umiejętność pisania i czytania 
pojawiła się stosunkowo późno w rozwoju człowieka. 
Około tysiąca lat temu społeczności ludzkie rozproszone 
w różnych częściach świata uświadomiły sobie, że tysiące 
słów składają się z małej liczby pojedynczych dźwięków 
(np. 44 głosek w języku angielskim), którym odpowiada 
jeszcze mniejsza liczba symboli wzrokowych (liter). 
Niektóre dzieci pomimo znacznego wysiłku nie potrafią 
opanować biegle posługiwania się tymi symbolami. Nie 
ma to związku z ich możliwościami intelektualnymi, lecz  
z nieprawidłowościami funkcjonowania mózgu. Szacuje 
się, że co dziesiąta osoba przejawia znaczne trudności 
w nauce czytania i pisania, określane jako dysleksja 
rozwojowa.  

 

 

Dysleksja to bardzo powszechne zaburzenie. Trudności 
w opanowaniu sztuki czytania mogą stać się przyczyną 
prawdziwej frustracji dla dzieci, które na nią cierpią . 
Część z nich z tego powodu traci pewność siebie, buntuje 
się i bywa agresywna. Jednak u wielu osób dysleksja 
może współwystępować z wybitnymi uzdolnieniami  
w innych dziedzinach życia, takich jak sport, nauka, 
programowanie, handel czy sztuka - o ile wcześniej 
problemy z czytaniem nie spowodują całkowitej utraty 
nadziei, ambicji i wiary we własne siły.  
Zatem dysleksja nie jest wyłącznie naukową zagadką, 
ale także problemem społecznym. Określenie biologicznego 
podłoża dysleksji pozwoli na lepsze zrozumienie procesu 
czytania, wypracowanie skutecznych technik terapeu- 
tycznych, a co za tym idzie poprawę komfortu życia 
osób z dysleksją. 

Nauka czytania 
Czytanie wymaga wzrokowego rozpoznania formy słów 
(kształtu liter i ich porządku) - czyli tego, co nazywamy 
pisownią. Następnie litery muszą zostać przełożone na 
dźwięki, czyli fonemy reprezentujące te litery. Aby 
tego dokonać osoba ucząca się czytać musi uświadomić 
sobie wewnętrzną strukturę wypowiadanych słów (świado- 
mość fonologiczna). Niestety większość osób z dysleksją 
analizuje wolno i niedokładnie zarówno ortograficzne 
jak i fonologiczne właściwości słowa. 
 
 

Osoba
 
 
 

Zdolność do sekwencyjnego odbierania dźwięków i liter 
zależy od prawidłowo funkcjonujących układów: słuchowego  
i wzrokowego. W przypadku nieznanych słów, a wszystkie 
są nieznane dla początkującego czytelnika, każda litera 
musi zostać rozpoznana i odpowiednio umiejscowiona  
w słowie. Nie jest to proste, ponieważ podczas czytania 
zachodzi seria szybkich skokowych ruchów oka wzdłuż 
wiersza tekstu. Ruchy te przerywane są dłuższym okresem 
zatrzymania wzroku (fiksacja oczu), w trakcie którego 
rozpoznawane są litery. Obraz, jaki pada na siatkówkę 
oka musi być zintegrowany z sygnałami z układu ruchowego 
oka (informującymi o kierunku patrzenia). Wydaje się, 
że właśnie integracja informacji wzrokowej i ruchowej 
oka stanowi problem dla wielu osób z dysleksją.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Ruchy oczu podczas czytania. Wychylenia rysika  
w górę lub dół ilustrują ruchy oczu w lewo lub prawo 

 
Istotną rolę w stabilnym ukierunkowywaniu wzroku na 
każdą kolejną literę, co pozwala na określenie ich 
właściwego porządku w słowie, odgrywa układ wielko-
komórkowy (od wielkości neuronów, z jakich się składa). 
Układ ten rozciąga się od siatkówki oka, przez korę 
mózgową, móżdżek, aż do motoneuronów mięśni oczu. Gdy 
podczas czytania wzrok przestaje być nakierowany na 
kolejne litery, układ wielkokomórkowy wysyła do układu 
ruchowego oczu sygnał zwrotny, aby ponownie 
nakierować wzrok na właściwy cel. 
 
 

warstwy 
drobnokomórkowe 

 
warstwy 

wielokomórkowe 
 

100 µm 
  Osoba czytająca  
  płynnie                                z dysleksją 

 
 

Preparaty histologiczne ciałka kolankowatego bocznego 
przedstawiające dobrze zorganizowane komórki w obszarze 
drobno i wielkokomórkowym osoby czytającej płynnie  
i komórki niewłaściwie zorganizowane u osoby z dysleksją. 
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U wielu osób z dysleksją występują niewielkie uszko-
dzenia w obrębie wzrokowego układu wielkokomórkowego 
widoczne zarówno w badaniach neuroanatomicznych 
(patrz ryc. na poprzedniej stronie) jak i psychofizjo-
logicznych. Wykazano też, że dyslektyków cechuje 
odmienny wzorzec aktywności mózgu w odpowiedzi na 
poruszające się bodźce, brak stabilnego zbieżnego obu- 
ocznego widzenia oraz obniżona wrażliwość na ruch. 
Ponadto, badania z wykorzystaniem technik obrazowania 
mózgu wykazały, że u osób z dysleksją zaburzony jest 
wzorzec pobudzenia w obszarach związanych z percepcją 
ruchu (patrz Rozdział 15). U takich ludzi sterowanie 
ruchami gałek ocznych jest mniej stabilne; stąd częste 
wrażenia „tańczącego tekstu” polegające na tym, że 
litery poruszają się wokół, zamieniają się miejscami 
tak, że trudno ustalić ich kolejność. Te objawy również 
traktuje się jako wyniki zaburzenia funkcjonowania 
wzrokowego układu wielokomórkowego. 

Identyfikacja kolejności dźwięków 
w słowie 
Wiele osób z dysleksją ma problemy z poprawną iden-
tyfikacją kolejności dźwięków w słowie. Osoby te czytają 
wolno i popełniają wiele błędów,  obserwuje się też u nich 
tendencję do niepoprawnego czytania słów podobnie 
brzmiących (np. półka-bułka) oraz ograniczoną zdolność 
do wymawiania trudnych zwrotów (np. stół z powyłamywanymi 
nogami). U podłoża tych trudności leżą prawdopodobnie 
pewne zaburzenia w układzie słuchowym, a dokładniej  
w układzie wielkokomórkowym słuchu odbierającym 
akustyczne właściwości mowy (poszczególne głoski różnią 
się pod względem częstotliwości i natężenia dźwięku). 
Coraz więcej danych wskazuje na to, że u osób z dysleksją 
komórki tego układu nie rozwijają się tak, jak u osób 
czytających płynnie, co może wywoływać trudności  
w poprawnej identyfikacji dźwięków podobnie brzmiących 
takich jak ‘b’ i ‘d’ (patrz ryc. poniżej). 

W dysleksji zaburzenia prawidłowego rozwoju komórek 
nerwowych stwierdzono nie tylko w odniesieniu do układu 
wzrokowego, czy słuchowego. Pewne zaburzenia tego typu 
stwierdzono również w neuronach tworzących w mózgu 
wyspecjalizowaną sieć odpowiedzialną za przetwarzanie 
czasowe. Komórki tej sieci posiadają takie same cząsteczki 
powierzchniowe, dzięki którym rozpoznają się i tworzą 
ze sobą odpowiednie połączenia, ale obecność tych cząsteczek 
powoduje, że komórki te są bardziej podatne na atak 
przeciwciał. 

Interesujące jest również to, że układ wielokomórkowy 
posiada silne połączenia z móżdżkiem (patrz Rozdział 7),  
a jak wiadomo niektóre osoby z dysleksją cechuje 
niezborność ruchowa, niestaranne pismo i problemy  
z automatycznym utrzymywaniem równowagi. 

Obserwacje te potwierdzone zostały w badaniach 
neuroobrazowania (patrz Rozdział  15) i badaniach metabolicznych 
móżdżku, które wskazują na znaczne upośledzenie jego 
funkcji, co może leżeć u podłoża zaburzeń w ręcznym 
pisaniu u osób z dysleksją. Niektórzy neurofizjolodzy 
uważają, że móżdżek jest zaangażowany nie tylko  
w wykonywanie ruchu, ale także w pisanie czy mówienie, 
a nawet w pewne aspekty planowania poznawczego. 
Jeśli to prawda, to zaburzenia funkcji móżdżku mogą 
powodować problemy z czytaniem, pisaniem i literowaniem. 

Co można zrobić? 
W oparciu o różne podejścia teoretyczne wypracowano 
szereg metod terapeutycznych. Większość z nich nawiązuje 
do hipotezy deficytu wielokomórkowego. Inne, odnoszące 
się do dysleksji powierzchniowej i głębokiej (powstałych 
wskutek uszkodzenia lewopółkulowych struktur zawiadujących 
mową) zalecają zastosowanie odmiennych sposobów 
leczenia. Co ważne jednak, skuteczność wszystkich 
metod leczenia zależy od wczesnej diagnozy dysleksji. 

Naukowcy do dziś nie są zgodni co do skuteczności 
różnych podejść terapeutycznych w leczeniu dysleksji. 
Jedno z podejść sugeruje iż dysleksja jest wynikiem 
błędnego uczenia się przetwarzania informacji dźwiękowej 
przy zachowaniu normalnych zdolności plastycznych 
mózgu. W leczeniu wykorzystuje się gry komputerowe, 
podczas których dzieci słuchają dźwięków mowy. 
Dźwięki te spowalnia się do poziomu, przy którym 
granice pomiędzy poszczególnymi głoskami stają się 
bardzo wyraźne, a następnie stopniowo zmniejsza się 
odstęp czasowy pomiędzy nimi. Rezultaty takiej terapii 
są niezwykle obiecujące, ale wymagają dalszych niezależnych 
badań. Podejście takie ilustruje jak normalne procesy 
plastyczności zachodzące w mózgu mogą spowodować  
niekorzystny efekt, gdy wejdą w interakcję z rozwojowymi 
zaburzeniami genetycznymi. Jest to uderzający przykład, 
jak geny i środowisko oddziałują na siebie. 

Ciekawe jest, że niekiedy osoby z dysleksją prze-
wyższają osoby czytające płynnie w takich zadaniach 
jak rozróżnianie kolorów, czy globalne rozróżnianie 
kształtów. To może być związane z faktem, że wielu 
dyslektyków cechuje holistyczny sposób myślenia oraz 
zdolność tworzenia odległych i niespodziewanych 
asocjacji. Warto wspomnieć, że Leonardo Da Vinci, 
Hans Christian Andersen, Edison, Einstein i wielu 
innych twórczych artystów i wynalazców cierpiało na 
dysleksję. 

Rozdział 9

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Polecane strony internetowe o dysleksji i trudnościach w uczeniu się: 

26 http://www.sfn.org/content/Publications/BrainBriefings/dyslexia.html 
http://www.learningdisabilities.com/programs.shtml 
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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 plastyczności 

 Receptory NMDA (czerwone) są maszyną molekularną do
 uczenia się. Przekaźnik jest uwalniany tak w stanie aktywności
 podstawowej, jak i przy indukowaniu LTP (góra, po lewej).
 Miejsce, w którym jon magnezowy (małe czarne kółka,  
 góra po prawej) blokuje kanał wapniowy znajduje się  
 wewnątrz błony komórkowej. Magnez jest zeń wypchnięty 
 przez nasiloną depolaryzację (następny rysunek poniżej). 
 Dzieje się tak, kiedy neuron musi zmienić sile swojego  
 połączenia z innymi neuronami. LTP może się przejawiać 
 bądź jako zwiększenie liczby receptorów. AMPA (żółte 
 receptory, dół na lewo), bądź jako zwiększenie efektywności 
receptorów AMPA (dół, po prawej). 

Glutaminian wiąże się również do receptorów NMDA na 
neuronie postsynaptycznym. Receptory te są maszynami 
molekularnymi decydującymi o wyzwoleniu plastyczności 
synaptycznej. Gdy synapsa jest aktywowana powoli, rola 
receptorów NMDA jest niewielka albo żadna. Dzieje się 
tak dlatego, że jak tylko kanały jonowe receptorów 
NMDA otworzą się, zostają one zatkane przez inny jon 
obecny w synapsie, jon magnezowy. Jednakże kiedy 
synapsy są aktywowane przez wiele pulsów 
następujących szybko po sobie i przenoszonych przez 
wiele doprowadzeń pobudzających neuron, receptor 
NMDA natychmiast wyczuwa to pobudzenie. 
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Rozdział 10
Ta większa aktywność synaptyczna powoduje dużą 
depolaryzację, co wypędza jon magnezowy z kanału 
receptora NMDA w procesie odpychania elektrycznego. 
Receptory NMDA są wówczas natychmiast zdolne do 
uczestnictwa w komunikacji synaptycznej. Czynią to na dwa 
sposoby: po pierwsze, tak jak receptory AMPA, przewodzą 
jony sodowe i potasowe, co nasila depolaryzację, po drugie 
pozwalają jonom wapniowym wejść do neuronu. Innymi 
słowy, receptory NMDA wyczuwają silną aktywność 
neuronalną i wysyłają do neuronu sygnał w postaci fali jonów 
wapniowych. Ten napływ jonów wapniowych jest również 
krótki, trwający nie więcej niż około sekundy, w czasie kiedy 
glutaminian jest związany z receptorem NMDA. Jednakże 
wapń jest kluczowym jonem, sygnalizującym neuronowi, że 
receptor NMDA został pobudzony. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

   Aparat używany dla monitorowania potencjałów  
   elektrycznych pojawiających się na synapsach 

 
 
Po wejściu do neuronu jon wapniowy wiąże się do białek 
znajdujących się tuż przy synapsach w których 
aktywowany był receptor NMDA. Wiele z tych białek 
jest fizycznie związanych z receptorami NMDA tworząc 
maszynę molekularną. Niektóre z nich są enzymami 
aktywowanymi przez wapń, co prowadzi do chemicznej 
modyfikacji innych białek wewnątrz synapsy lub w jej 
sąsiedztwie. Te modyfikacje chemiczne są pierwszymi 
stadiami tworzenia się pamięci. 
 

Receptory AMPA: nasze maszyny 
molekularne do przechowywania 
pamięci. 
Jeżeli aktywacja receptorów NMDA wyzwala zmiany 
plastyczne w łączności neuronalnej, jak wyraża się zmiana 
w sile powiązania? Może to być uwalnianie większych 
ilości neuroprzekaźnika. To może się zdarzyć, ale jesteśmy 
prawie pewni, że jeden z mechanizmów angażuje receptory 
AMPA w postsynaptycznej części synapsy. Może to być 
zrealizowane na wiele sposobów. Jednym może być 
umożliwienie receptorom AMPA pracy bardziej wydajnej, 
przepuszczania więcej prądu w czasie aktywacji. Druga 
możliwość to umieszczenie większej liczby receptorów 
AMPA w synapsie. W obu przypadkach prowadzi to do 
większych epsp – do zjawiska LTP. Przeciwstawne zmiany – 
redukcja wydajności lub liczby receptorów AMPA prowadzi 
do LTD. Piękno mechanizmu indukowania LTP lub LTD 
tkwi w jego elegancji i względnej prostocie – wszystko 
to może zachodzić w pojedynczym kolcu dendrytycznym 
i dzięki temu zmieniać siłę sympatyczną w sposób bardzo 
zlokalizowany. To jest materia, z której aktualnie mogą 
być stworzone wspomnienia – problem, do którego 
powrócimy w następnym Rozdziale 11. 
 

Ćwiczenie mózgu 
Zmiany funkcjonowania receptorów AMPA nie są jeszcze 
cała historią. Kiedy wspomnienia stają się trwalsze  
w mózgu zachodzą zmiany strukturalne. Synapsy  
z wmontowaną większą liczbą receptorów AMPA  
w wyniku LTP zmieniają swój kształt i mogą powiększać 
wymiary, albo nowe synapsy mogą pączkować z dendrytów 
tak, że praca jednej synapsy jest teraz wykonywana 
przez dwie. I odwrotnie – synapsy, które tracą receptory 
AMPA w wyniku indukcji LTD mogą więdnąć i umierać. 
Fizyczna istota naszych mózgów zmienia się w odpowiedzi 
na aktywność mózgu. Mózgi lubią ćwiczenia – ćwiczenia 
umysłowe oczywiście. Tak, jak nasze mięśnie stają się 
silniejsze, gdy uprawiamy ćwiczenia fizyczne, tak 
obecnie wydaje się, że nasze połączenia synaptyczne 
stają się liczniejsze i lepiej zorganizowane, gdy je 
intensywnie używamy.  

Myśl ponad pamięcią 
To, jak dobrze się uczymy, zależy w dużej mierze od 
naszego stanu emocjonalnego – mamy tendencję do 
pamiętania zdarzeń związanych z wypadkami szczególnie 
radosnymi, smutnymi lub bolesnymi. Uczymy się też 
lepiej, kiedy uważamy! Te stany umysłowe są związane  
z uwalnianiem neuroprzekaźników, takich jak acetylocholina 
(w czasie podniesionej uwagi), dopamina, noradrenalina  
i hormony sterydowe, takie jak kortyzol (w czasie 
przeżywania nowości, stresu i niepokoju). Modulatory 
mają różnorodne działania na neurony, wiele z nich działa 
poprzez zmienianie funkcjonowania receptorów NMDA. 
Inne ich działania to aktywacja genów swoiście 
związanych z uczeniem. Białka kodowane przez te geny 
pomagają stabilizować LTP i przedłużać jego trwanie. 

Wewnętrzny lekarz 
Plastyczność synaptyczna odgrywa jeszcze jedną 
niezwykle istotną funkcję w naszych mózgach – pomaga 
mózgowi wyzdrowieć po uszkodzeniu, Dla przykładu, 
jeżeli neurony kontrolujące pewne określone ruchy 
ulegają zniszczeniu, tak jak to się dzieje po wylewie lub 
poważnych uszkodzeniach głowy, nie wszystko koniecznie 
ulega zniszczeniu. W większości przypadków nerwy nie 
odrastają. Zamiast tego inne neurony się adaptują i mogą 
czasem podjąć podobne role funkcjonalne, jakie 
wykonywały neurony utracone, tworząc inne, ale podobne 
sieci. Jest to proces przeuczania się, który podkreśla 
pewne ozdrowieńcze możliwości mózgu. 
 
 
                                         Jeffery Watkins 

Chemik farmaceutyczny, który 
przeobraził badania nad 
pobudzającymi aminokwasami 
odkrywając związki takie, jak AP5 
(poniżej), działające na swoiste 
receptory glutaminianowe 

 

29     Znasz angielski? Polecane strony internetowe: http://www.cf.ac.uk/plasticity/index.html 
                     http://www.bris.ac.uk/synaptic/public/brainbasic.html 
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Rozdział 11

Uczenie się i pamięć 
 
 
 
 
 
 
 
 
Wspomnienia są istotą naszej tożsamości. Każdy na 
swój własny sposób zapamiętuje zdarzenia, fakty, 
odczucia i umiejętności – niektóre na bardzo krótko, 
inne na całe życie. Mózg dysponuje kilkoma systemami 
pamięci, które charakteryzują się różnymi właściwościami  
i wykorzystują odrębne sieci neuronowe. Obecnie sądzi 
się, że tworzenie nowych wspomnień zależy od 
plastyczności synaptycznej (patrz Rozdział 10), ale 
ciągle nie mamy pewności, jakie są neuronalne mechanizmy 
wydobywania informacji z pamięci. Chociaż wszyscy 
narzekamy na swoją pamięć, zwykle działa ona całkiem 
dobrze. Zaczyna zawodzić dopiero w starszym wieku  
i w pewnych chorobach neurologicznych. Próby 
poprawienia pamięci mogłyby być korzystne, ale 
miałyby też pewną wadę – pamiętalibyśmy o wszystkich 
nieistotnych sprawach, których nie warto pamiętać. 

Organizacja pamięci 
W mózgu nie ma jednego, szczególnego obszaru, który 
by zbierał i przechowywał wszystkie informacje, jakich 
kiedykolwiek się nauczyliśmy. System pamięci operacyjnej 
przechowuje informacje w umyśle przez krótki czas  
w aktywnej, uświadomionej formie. Znacznie większy, 
ale bardziej bierny magazyn informacji zwany jest 
pamięcią długotrwałą. 
 

           Wewnętrzny skryba 
 
 
 

  Notes wzrokowo-przestrzenny 
 
 
 
 

   Centralny wykonawca 
 
 
 

 
Magazyn krótkotrwałej  
pamięci słuchowej  
(magazyn fonologiczny) 

Używamy go do zapamiętywania zdań – na tyle długo, że 
rozumiemy przebieg rozmowy, do wykonywania obliczeń 
arytmetycznych w pamięci, a także do zapamiętania, gdzie 
przed chwilą położyliśmy klucze. Najważniejszą cechą 
tego systemu jest dokładność - kosztem ograniczonej 
pojemności i trwałości. Często się mówi, że w pamięci 
operacyjnej można przechować 7±2 elementy; właśnie 
dlatego większość numerów telefonów zawiera najwyżej 
7-8 cyfr. Możesz sprawdzić pojemność i trwałość pamięci 
operacyjnej w prostym eksperymencie przeprowadzonym 
razem z kolegami. 

 
 
 
 

Experyment: badanie pamięci krótkotrwałej 
 
 

W eksperymencie powinny wziąć udział co najmniej 
dwie osoby, chociaż lepiej by uczestniczyła w nim 
cała klasa. Jedna osoba pisze na kartce ciągi liter. 
Zaczyna od najkrótszego, dwuliterowego szeregu 
(np. XB), wydłużając każdy następny o jedną 
literę, aż do ciągu 10-literowego. Musi przy tym 
uważać, by litery w ciągu nie utworzyły sensownego 
słowa (np. 5-literowy szereg może mieć postać: 
QVHKZ, a 10-literowy - DWCUKQBPSK). 
Gdy wybrana osoba ułoży już wszystkie serie liter, 
odczytuje je kolejno na głos. Druga osoba (lub cała 
klasa) w ok. 5 sekund po wysłuchaniu każdej serii 
próbuje odtworzyć ją z pamięci i napisać litery 
we właściwej kolejności. Eksperyment zaczyna się 
od najłatwiejszego, dwuliterowego szeregu, po 
czym testowane jest zapamiętywanie coraz dłuższych 
szeregów. Większość ludzi potrafi dokładnie 
zapamiętać serię składającą się z 7-8 liter  
– w dłuższych pojawiają się błędy. Tylko nieliczni 
potrafią bezbłędnie odtworzyć ciągi 10-literowe. 
Pojemność pamięci krótkotrwałej jest opisywana 
jako „magiczna liczba 7 plus lub minus 2”. 

 
 
 

                 PĘTLA BEZGŁOŚNEGO POWTARZANIA 
 

System krótkotrwałej pamięci operacyjnej 
 

Pamięć operacyjna 
W mózgu istnieje system, który potrafi bardzo 
dokładnie przechować i przetworzyć niewielka liczbę 
informacji. 

Centralny wykonawca kontroluje przepływ informacji, wspierany 
przez dwa dodatkowe magazyny pamięci. Jednym z nich jest 
magazyn fonologiczny wraz z pętlą bezgłośnego powtarzania  – 
tego systemu używasz, gdy w myślach mówisz sam do siebie. 
Nawet gdy czytasz słowa lub liczby, informacja wzrokowa jest 
zapisywana w kodzie fonologicznym i przez krótki czas 
przechowywana w tym dwuczęściowym systemie. Drugim 
magazynem jest notes wzrokowo-przestrzenny, który 
przechowuje informację o obrazach i obiektach przez czas 
potrzebny do przetworzenia tej informacji. 
Pamięć operacyjna mieści się głównie w płatach czołowych 
i ciemieniowych. Badania, w których zastosowano techniki 
PET i fMRI (patrz Rozdział 15) wykazały, że słuchowe 
części pamięci operacyjnej znajdują się przede wszystkim  
w płacie czołowym i ciemieniowym lewej półkuli mózgu 
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Rozdział 11
gdzie współdziałają z sieciami neuronowymi zaangażowanymi  
w mówienie, planowanie czy podejmowanie decyzji. Są to 
rodzaje aktywności, dla których sprawne działanie pamięci 
operacyjnej ma kluczowe znaczenie. Notes wzrokowo-
przestrzenny mieści się w prawej półkuli mózgu (patrz 
ramka na ostatniej stronie rozdziału). 

Jak powstała pamięć operacyjna? Zwierzęta, nawet 
większość ssaków, prawdopodobnie nie mają takiego 
samego systemu pamięci krótkotrwałej jak my i z pew-
nością system ten nie powstał po to, by pomóc przodkom 
człowieka w zapamiętywaniu numerów telefonów! 
Badania prowadzone z udziałem małych dzieci wskazują 
na krytyczną rolę pamięci operacyjnej w nabywaniu 
języka, co sugeruje, że ten system pamięci mógł 
ewoluować wraz z mową. Dokładne zapamiętanie słów  
i ich kolejności w zdaniu jest ważne dla zrozumienia 
mowy. 

Pamięć długotrwała 
Pamięć długotrwała także jest podzielona na różne 
systemy, umiejscowione w sieciach neuronalnych 
rozproszonych w całym mózgu. Różne sieci pełnią 
różne funkcje. Ogólnie mówiąc, najpierw informacja 
dostaje się do układów czuciowych a następnie do 
dróg nerwowych, gdzie zachodzi coraz bardziej 
skomplikowane przetwarzanie informacji. Na przykład, 
informacja docierająca do układu wzrokowego przesyłana 

że DNA koduje informację genetyczną w postaci 
sekwencji par zasad, i tak dalej. Najważniejszą 
właściwością pamięci semantycznej jest to, że zawarte 
w niej fakty są pogrupowane w kategorie. Jest to istotne 
dla wydobywania informacji z pamięci, ponieważ przeszukiwanie 
magazynu pamięci w celu odnalezienia potrzebnej informacji 
przebiega według hierarchicznie zorganizowanego schematu, 
tzw. schematu drzewka. Gdyby pamięć semantyczna 
była zorganizowana w sposób, w jaki wielu ludzi organizuje 
przedmioty na strychach swoich domów - całkiem przypadkowo 
– mielibyśmy poważne problemy z przypomnieniem sobie 
czegokolwiek. Na szczęście mózg sortuje zapamiętywane 
informacje i przydziela je do określonych kategorii, 
niczym wykwalifikowany nauczyciel, który organizuje 
wszystkie skomplikowane zagadnienia, o których uczymy 
się w szkole. 
 

Obiekty 

 
Nieożywione Ożywione 

 
Ssaki Ptaki 

 
Ptaki latające       Nieloty 

 

Ptaki śpiewające Inne ptaki 
jest tak zwaną drogą brzuszną z kory wzrokowej do 
przyśrodkowych struktur skroniowych za pośrednictwem 
kaskady obwodów, które analizują kształt, barwę  
i strukturę obiektów oraz oceniają, czy obiekt jest 
znany czy nieznany. Na końcu powstaje pewien rodzaj 
pamięci danego obiektu, która obejmuje również to, 
kiedy i gdzie był widziany. 

 
Kanarki 

 
Pingwiny 

Wiedza na temat zwierząt jest zorganizowana 
w formie drzewka. Jeszcze nie wiemy, jak sieci 
neuronalne mózgu dokonują takiej organizacji. 

Nie wystarczy wiedzieć, czym jest fortepian, by umieć 
na nim grać. Umiejętność jazdy na rowerze jest cenna, 
ale nie mniej ważne jest uświadomienie sobie, że pewne 
sytuacje na drodze mogą być niebezpieczne. Umiejętności 
są przyswajane powoli, poprzez długotrwały trening, 
natomiast uczenie oparte na emocjach zachodzi znacznie 
szybciej. Często musi przebiegać szybko, zwłaszcza  
w przypadku tych rzeczy, których uczymy się bać. 
Oba typy uczenia zwane są warunkowaniem. Są w nie 
zaangażowane określone obszary mózgu – jądra 
podstawy i móżdżek są istotne dla nabywania 
umiejętności, natomiast ciało migdałowate jest ważną 
strukturą dla uczenia emocjonalnego. Wiele zwierząt 
uczy się umiejętności – ma to ogromne znaczenie dla 
ich przetrwania. 

 
 
 
 
 
 
Kaskada obszarów mózgu, w których informacja 
wzrokowa najpierw jest przetwarzana na potrzeby 
percepcji, a potem pamięci. 

 
Są różne sposoby myślenia o tej kaskadzie analiz. Po 
pierwsze, w korze mózgu znajdują się obszary, w których 
powstaje reprezentacja tego, na co patrzymy. Ta reprezen- 
tacja jest przechowywana, a następnie wykorzystywana 
do rozpoznawania obiektów z naszego otoczenia. Zdolność 
rozpoznawania znanych ludzi (na przykład polityków) na 
podstawie karykatur zamieszczanych w gazetach odzwier- 
ciedla działanie tego systemu. Bardzo blisko z nim związany 
jest system zwany pamięcią semantyczną – ogromny 
magazyn przechowujący całą zgromadzoną przez nas 
wiedzę o świecie. Wiemy, że Paryż jest stolicą Francji, 

 
 
 
 
 
 
 

Szympansy uczą się łowienia termitów za pomocą 
patyka. Młode uczą się tego, obserwując swoich 
rodziców. 
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Rozdział 11
Zaburzenia pamięci i lokalizacja 
pamięci epizodycznej w mózgu  
Ostatni z omawianych systemów pamięci zwany jest 
pamięcią epizodyczną. Służy do przechowywania 
własnych doświadczeń. Zapamiętywanie zdarzeń różni 
się od uczenia się faktów pod jednym ważnym 
względem -  zdarzenia są jednorazowe. Jeśli 
zapomnisz, co jadłeś na śniadanie dziś rano (mało 
prawdopodobne), co wydarzyło się podczas ostatniego 
Bożego Narodzenia (możliwe), albo co zaszło podczas 
Twojego pierwszego dnia w szkole (bardzo 
prawdopodobne), nie możesz ponownie doświadczyć 
tych zdarzeń. Ten system uczy się szybko, bo to 
ważne dla jego działania. 

Czym jest pamięć epizodyczna, dowiadujemy się, 
badając pacjentów neurologicznych, którzy na skutek 
udaru, guza mózgu lub infekcji wirusowych, przejawiają 
czasami bardzo specyficzne zaburzenia tego rodzaju 
pamięci. Uważne badania takich pacjentów są głównym 
sposobem poznawania anatomicznej organizacji zarówno 
tego systemu pamięci, jak i pozostałych. 

Co ciekawe, pacjenci z amnezją mogą nauczyć się pewnych 
rzeczy, których nie potrafią sobie świadomie przypomnieć! 
Można ich nauczyć umiejętności ruchowych albo szybkiego 
czytania odwróconych wyrazów. 

Nauka szybkiego czytania odwróconych wyrazów 
zabiera jakiś czas, zarówno pacjentom z amnezją, jak  
i nam. Ale my pamiętalibyśmy, że się tego uczyliśmy,  
a oni nie pamiętają. Jest to przejaw fascynującej 
dwoistości świadomości u tych chorych. Pacjenci  
z amnezja z pewnością są świadomi podczas nauki, ale 
później nie mają świadomości tego, ze się uczyli. Nie 
potrafią odzyskać świadomych zdarzeń z przeszłości. 
Uszkodzenie powodujące ten przykry stan może dotyczyć 
jednego z kilku obwodów mózgu. Obszary w międzymózgowiu 
zwane ciałami suteczkowatymi i wzgórzem są kluczowe 
dla prawidłowego funkcjonowania pamięci, podobnie jak 
jedna ze struktur znajdująca się w przyśrodkowej 
części płata skroniowego zwana hipokampem. Uszkodzenie 
tych obszarów wydaje się szczególnie wpływać na 
tworzenie epizodycznych i semantycznych wspomnień. 
 

 

“To nie uszkodzenie jako takie budzi nasze zainte- 
resowanie, tylko to, że dzięki uszkodzeniu czy 
chorobie możemy poznać prawidłowe działanie.” 

Sir Henry Head – neurolog żyjący na przełomie XIX i XX wieku 
 
 
 
Ludzie cierpiący na schorzenie zwane amnezją nie 
pamiętają spotkań z innymi ludźmi, chociaż miały one 
miejsce zaledwie pół godziny wcześniej. Nie pamiętają, 
czy właśnie coś jedli, czy dopiero powinni zjeść. Gdy 
im pokazać skomplikowaną figurę – taką jak ta  
w okienku poniżej – potrafią ją poprawnie skopiować, 
ale już po 30 minutach nie umieją narysować jej  
z pamięci tak dokładnie, jak większość z nas. Często 
nie pamiętają, co się wydarzyło zanim zachorowali. 
Zjawisko to nosi nazwę amnezji wstecznej. 

Takie życie, pozbawione struktury czasowo-przestrzen- 
nej, zostało określone przez pacjenta z amnezją jako 
„ciągłe budzenie się ze snu”. Ta sama osoba pamiętała 
jednak znaczenia słów i umiała posługiwać się językiem 

Zachowała także pamięć 
operacyjną umożliwiającą 

NC 

 
 

 
 
A 

 
 
     

prowadzenie normalnej  
rozmowy. Ale gdybyśmy  
po kilku minutach  
spróbowali powtórzyć  
dokładnie tą samą 
rozmowę, 
przekonalibyśmy się, że 
poprzedniej zupełnie nie 
pamięta. 

 

 NC 

  A 

 
Pacjenci z amnezją (A) potrafią poprawnie skopiować 
skomplikowane rysunki takie jak ten powyżej. Jednak 
w porównaniu do osób zdrowych (NC), nie pamiętają 
ich zbyt długo. 

 
 
 
Dwie struktury są bardzo ważne dla pamięci epizodycznej: 
kora okołowęchowa (PRH), dzięki której zdarzenia z 
przeszłości wydają nam się znane, oraz hipokamp (HIPPO), 
który koduje informacje o wydarzeniach i miejscach. 
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Rozdział 11

Inne systemy pamięci 
Uszkodzenia mózgu wpływają na różne systemy 
pamięci. Choroby degeneracyjne, takie jak pewne 
rodzaje demencji semantycznej, mogą spowodować 
niezwykłe zaburzenia pamięci semantycznej. 
Początkowo pacjenci są w stanie stwierdzić, czy zdjęcia 
pokazywane im podczas eksperymentu przedstawiają 
kota czy psa, samochód czy pociąg. W bardziej zaawan- 
sowanym stadium choroby mogą już nie być pewni, czy 
zdjęcie myszy przedstawia mysz, i mogą uznać, że to 
pies. Potwierdza to sugestię, że wiedza o faktach jest 
podzielona na odrębne kategorie: informacje o żywych 
organizmach są przechowywane razem, w jednym miejscu, 
z dala od informacji o obiektach nieożywionych. 

Neurobiologia pamięci 
Uważne badania pacjentów z deficytami neurologicznymi 
pomagają nam odkryć, gdzie znajdują się obszary 
mózgu zaangażowane w procesy pamięci. Jednak by 
wykazać, jak te procesy przebiegają na poziomie 
neuronów i chemicznych przekaźników, należy przepro-
wadzać dokładniejsze badania z udziałem zwierząt 
laboratoryjnych. 
Neurobiolodzy obecnie sądzą, że pewne sposoby kształ- 
towania połączeń neuronalnych w rozwijającym się 
mózgu mają też zastosowanie podczas wczesnego 
uczenia się. Powstawanie więzi między dzieckiem i matką 
jest badane u młodych kurcząt w procesie zwanym 
wdrukowaniem (wpajaniem; ang. imprinting).  
 
 
 

 

Hipokamp 
                    Barwienie metodą 

       Golgiego uwidacznia 
                  część neuronów 

(na czarno) 

Wiemy już, gdzie w mózgach kurcząt zachodzi ten 
proces uczenia i jakie przekaźniki chemiczne są 
uwalniane, by oddziaływać na receptory zaangażowane  
w przechowywanie swoistego „obrazu” matki. Ten obraz 
jest na tyle precyzyjny, że kurczak podąża tylko za 
swoją matką, a nie za inną kurą. Młode zwierzęta muszą 
też wiedzieć, jakie pokarmy można bezpiecznie zjadać. 
W tym celu próbują niewielkich ilości różnych pokarmów 
i uczą się, które są niesmaczne. Tej zdolności nie można 
przypisać wyłącznie predyspozycjom genetycznym – działają 
także mechanizmy uczenia się regulowane rozwojowo. 
Zarówno podczas wdrukowania jak i zapamiętywania 
smaku pokarmów, pobudzenie receptorów uruchamia 
kaskadę wtórnych przekaźników chemicznych, dzięki 
czemu sygnały przesyłane są do jąder komórek mózgu. 
Tam geny pobudzane są do produkcji specjalnych białek, 
które mogą dosłownie formować pamięć. 

Innym ważnym odkryciem są komórki miejsca. Są to 
neurony w hipokampie, które generują potencjały czyn-
nościowe tylko wtedy, gdy zwierzę eksploruje znane 
sobie miejsce. Różne komórki kodują różne części 
otoczenia, zatem w mapowanie całego terenu jest 
zaangażowana populacja komórek. Inne komórki znaj-
dujące się w sąsiednim obszarze mózgu kodują kierunek 
ruchu zwierzęcia. Oba obszary działają razem – mapa 
przestrzeni i wyczucie kierunku pomagają zwierzęciu 
nauczyć się, jak nie zgubić się w terenie. Jest to oczy-
wiście bardzo ważne, ponieważ znalezienie pożywienia  
i wody, a potem powrotnej drogi do nory, gniazda, czy 
innego domu, ma zasadnicze znaczenie dla przetrwania 
zwierząt. Ten nawigacyjny system uczenia się ma związek 
zarówno z pamięcią semantyczną jak i epizodyczną. Zwierzęta 
tworzą trwałe reprezentacje miejsc, w których znajdują się 
elementy ich otoczenia, tak jak my tworzymy reprezentacje 
wiedzy na temat naszego świata. Ponadto ta mapa przestrzeni 
jest „matrycą’ dla zapamiętywanych zdarzeń, np. pozwala 
stwierdzić, gdzie ostatnio widziany był drapieżnik. Komórki 
miejsca mogą kodować coś więcej niż tylko samo miejsce -  
mogą ułatwić zapamiętanie, gdzie coś się wydarzyło. 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Cztery zapisy aktywności elektrycznej, zarejestrowanej tuż 
obok komórek hipokampa. Na dwóch zapisach (1, 2 i czasami  
4) widać impulsy nerwowe, które odzwierciedlają wyładowa- 
nia neuronów w określonym miejscu (czerwona plama na ko- 
listym tle). Rozciągnięcie skali czasu (czerwone kółko) uwi- 
dacznia kształt zapisu. 
 
Jak powstają te mapy i inne ślady pamięciowe? Według 
jednego z poglądów, za ich tworzenie odpowiada plastyczność 
synaptyczna związaną z receptorami NMDA. W Rozdziale 10 
opisaliśmy, jak indukowanie plastyczności synaptycznej 
zmienia siłę połączeń w sieci neuronów. 
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Rozdział 11
Napisaliśmy też, że w ten sposób przechowywane są 
informacje. Uczenie się o miejscach jest zaburzone, 
gdy do hipokampa podane są leki blokujące receptory 
NMDA. Na przykład szczury i myszy można nauczyć 
pływania w basenie i znajdowania platformy umieszczonej 
w określonym miejscu pod powierzchnią wody. Zwierzęta 
wykorzystują swoje komórki miejsca i tak zwane komórki 
”kierunku ustawienia głowy” do znalezienia platformy, 
a następnie kodują w pamięci jej prawidłowe położenie 
w postaci zmian plastycznych wyzwalanych przez receptory 
NMDA. Hodowane są także zwierzęta zmodyfikowanie 
genetycznie, pozbawione receptorów NMDA w hipokampie. 
Zwierzęta te źle się uczą, a ich komórki miejsca nie 
działają prawidłowo. W Rozdziale 10 wyjaśniliśmy, że zmiany 
w synapsach przejawiają się w modyfikacji pobudzających 
receptorów AMPA. Ciągle nie wiemy, czy jest tak  
w wypadku pamięci – obecnie jest to tematem intensyw- 
nych badań. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

        Szczur musi pływać w basenie dopóki nie znajdzie   
        platformy, na której może stanąć. 

. 

 
Warto wiedzieć 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Londyńscy taksówkarze muszą świetnie znać miasto zanim 
zaczną wozić pasażerów. Gdy eksperymentatorzy poprosili 
doświadczonych taksówkarzy, by leżąc w skanerze wyobrażali 
sobie przejazd z Marble Arch do Elephant i Castle, zobaczyli 
wzrost aktywności w korze zakrętu hipokampa w prawej półkuli 
(czerwone plamki). Obrazowanie mózgów taksówkarzy za 
pomocą strukturalnego MRI wykazuje zmiany we względnej 
wielkości poszczególnych części hipokampa, co może być 
związane z tym, że pamiętają wiele szczegółów z mapy 
miasta – chociaż inne czynniki też mogą pełnić jakąś rolę. 

 
Czy można poprawić pamięć? 
Wszyscy uważamy, ze dobrze byłoby zwiększyć 
pojemność i trwałość pamięci. Starsi ludzie często 
narzekają na swoją pamięć. Jednak poprawienie 
pamięci prawie na pewno miałoby swoją cenę, ponieważ 
dobra pamięć polega na zachowaniu równowagi między 
zapamiętywaniem a zapominaniem. Gdybyśmy usprawnili 
pamięć, nie moglibyśmy zapomnieć wszystkich błahych 
spraw, jakie wydarzyły się w ciągu dnia. Cechą dobrej 
pamięci jest to, że zapamiętuje i organizuje w mózgu 
ważne sprawy, ale zapomina o rzeczach, które są mniej 
istotne. Wydaje się nieprawdopodobne, że kiedyś 
będziemy mieli pigułkę, która poprawi pamięć niczym 
magiczna kula, zwłaszcza u zdrowych osób. Ewolucja 
sprawiła, ze ten system jest optymalnie zrównoważony. 

Należy jednak sprawdzić, czy poważne zaburzenia 
pamięci można złagodzić lekami poprawiającymi 
funkcjonowanie receptorów NMDA i AMPA, albo 
lekami stymulującymi kaskadę wtórnych przekaźników, 
które poznano dzięki badaniom nad uczeniem się 
młodych zwierząt. Warto byłoby też znaleźć jakiś 
sposób powstrzymania rozwoju schorzeń neurodege-
neracyjnych, takich jak choroba Alzheimera, które 
upośledzają pamięć już w początkowych stadiach 
choroby. Praca nad takimi zagadnieniami jest jednym 
z ważniejszych wyzwań współczesnej neurobiologii. 
Biorąc pod uwagę demografię populacyjną obserwo-
waną praktycznie we wszystkich krajach rozwiniętych, 
polegającą na coraz większej przewadze liczebnej 
ludzi starych, niezwykle cenne byłoby opracowanie 
kuracji, która pozwoliłaby im na prowadzenie 
samodzielnego życia przez jak najdłuższy czas. 

Jednak część naukowców uważa, że poza lekami 
trzeba będzie stosować techniki poznawcze. Nie 
przeczytasz w prasie tak dużo na temat technik 
poznawczych jak na temat nowych leków, co nie 
oznacza, że są mniej ważne. 

Istotą tych technik jest wykorzystanie najnowszej 
wiedzy o tym, jak informacja jest kodowana, przechowy- 
wana, konsolidowana (utrwalana) i wreszcie przypominana. 
Przykładem może być ćwiczenie koncentracji uwagi, 
robienie przerw podczas nauki czy częste powtarzanie, 
które sprzyja utrwalaniu wiedzy. Dla niektórych starszych 
ludzie z zaburzeniami pamięci przydatne jest korzystanie 
z systemu radiowego (pagera) – w każdym momencie 
przypomina im, co teraz powinni zrobić, a tym samym 
pomaga w zorganizowaniu dnia, czego nie byliby w stanie 
zrobić samodzielnie. Ważne jest także poznanie różnych 
zasad działania pamięci epizodycznej i nabywania umiejętności 
– nie nauczysz się żadnej umiejętności tylko o niej 
słuchając, co się sprawdza w wypadku pamięci epizodycznej. 
Każdy, kto próbuje przyswoić sobie jakąś umiejętność 
musi często ćwiczyć, o czym zawsze nauczyciele 
muzyki przypominają swoim uczniom. 
 

Alan Baddeley 
który opracował model 

pamięci operacyjnej, skłądający się z kilku 
współdziałających systemów. 

 
 
 
 
 

Pętla fonologiczna, notes wzrokowo-przestrzenny 
i centralny wykonawca znajdują się w różnych 
częściach mózgu.. 

 
 
 

34             Znasz angielski? – więcej ekserymentów badających pamięć znajdziesz na stronie internetowej 
http://www.exploratorium.edu/brain_explorer/memory.html 

Please contact to Foxit Software for the licensed copy.

Web Site:
www.FoxitSoftware.com

Sales and Information:
Sales@FoxitSoftware.com

Techincal Support:
Support@FoxitSoftware.com



Rozdział 12

Stres 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Nawet prowadząc pozornie spokojne życie doświadczamy 
stresu: w czasie egzaminów, zawodów sportowych lub, 
gdy spotykają nas niepowodzenia w kontaktach z innymi 
ludźmi. Dlaczego w takich sytuacjach pojawia się stres  
i co wywołuje to nieprzyjemne odczucie? Czy stres ma 
jakieś pozytywne działanie? Co dzieje się, gdy coś idzie 
nie tak? Neurobiologowie zaczynają dopiero poznawać 
chemiczną reakcję mózgu w odpowiedzi na stres. 

Czym jest stres i dlaczego go 
potrzebujemy? 
Niełatwo jest określić stres. Nie jest to po prostu 
odczuwanie ciągłego napięcia, bo ono samo nie zawsze 
jest stresujące. To raczej rodzaj niezgodności pomiędzy 
tym, czego organizm i mózg „oczekuje” a tym, czego 
właśnie doświadczamy i co czujemy. Część wyzwań, przed 
którymi stajemy, rodzi stres psychologiczny – powodują 
go trudności w kontaktach z innymi podczas wspólnej 
pracy czy współzawodnictwa. Inny jest stres fizyczny, 
jak nagła choroba czy złamanie nogi w wypadku. 
Najczęściej stres jest wynikiem zarówno bólu i innych 
fizycznych dolegliwości związanych z chorobą, jak  
i martwienia się zaistniałą sytuacją. 

Stres jest procesem o podstawowym znaczeniu. Działa 
na wszystkie organizmy, od najprostszych bakterii  
i pierwotniaków, do skomplikowanych eukariontów 
takich jak ssaki. W procesie ewolucji u organizmów 
jednokomórkowych oraz w pojedynczych komórkach 
naszego organizmu pojawiły się cząsteczki, dzięki 
którym w komórkach istnieją liczne układy alarmowe 
chroniące kluczowe procesy komórkowe przed nie-
oczekiwanymi zmianami zewnętrznymi i ich wewnętrznymi 
konsekwencjami. Na przykład specjalne cząsteczki, 
zwane białkami szoku cieplnego, transportują uszko-
dzone białka do miejsc, gdzie mogą być one naprawiane 
lub bezpiecznie zniszczone, co zabezpiecza komórki 
przed ich toksycznością lub nieprawidłowym działaniem. 
U złożonych organizmów (jak nasze własne), układy 
stresu wyewoluowały jako skomplikowane procesy 
pomagające w radzeniu sobie z nadzwyczajnymi i nie-
spodziewanymi sytuacjami. Układy te wykorzystują 
komórkowe mechanizmy zabezpieczające do tworzenia  
większego układu chroniącego organizm przed stresem. 

Stres i mózg 
Stres jest postrzegany przez mózg, który koordynuje 
też odpowiedź. Nasze świadome pobudzenie mózgu 
jakąś sytuacją współdziała z przenoszonymi przez krążenie: 
substancjami odżywczymi, hormonami, sygnałami i molekułami 
stanu zapalnego, które wraz z informacjami z nerwów 
obwodowych monitorują organy ciała i odbierają wrażenia 
czuciowe. Mózg scala te informacje, generując serię 
specyficznych, stopniowych odpowiedzi - wiemy jak to 
przebiega dzięki neuroendokrynologii. Hormony 
krążące we krwi monitorowane są przez mózg, 
umożliwiając organizmowi radzenie sobie ze stresem. 

 

Walczyć czy uciekać? 
Najłatwiejszą do zaobserwowania reakcją na stres 
jest natychmiastowa aktywacja układu zwanego 
sympatycznym (współczulnym) układem nerwowym. 
Pod wpływem stresującego wyzwania, mózg 
natychmiast aktywuje nerwy pochodzące z ośrodków 
kontrolnych w pniu mózgu. To wywołuje uwolnienie 
noradrenaliny w różnych strukturach i adrenaliny  
z nadnerczy (zlokalizowanych tuż nad nerkami). Ich 
uwolnienie wpływa na decyzję: walka albo ucieczka – 
klasyczną, natychmiastową reakcję, która musi zajść 
w odpowiedzi na niebezpieczeństwo. Natychmiast też 
pojawia się uczucie mrowienia, pocenie się, 
podwyższona uwaga, przyspieszony puls, wzrost 
ciśnienia krwi i ogólne uczucie strachu. Zmiany te 
zachodzą, ponieważ receptory znajdujące się na 
naczyniach krwionośnych wywołują ich kurczenie się 
(ciśnienie krwi skacze do góry), a receptory w sercu 
powodują przyspieszenie jego bicia (wrażenie 
kołatania w piersi -  palpitacje). Receptory obecne  
w skórze wywołują jeżenie się włosków (gęsia skórka) 
oraz w przewodzie pokarmowym, wywołując znane 
niepokojące sensacje żołądkowe, które odczuwamy 
jako stres. Zmiany te mają nas przygotować do walki 
lub ucieczki – kierują strumień krwi do organów ciała, 
mięśni i mózgu. 

 

Oś podwzgórze-przysadka-nadnercza 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
   Oś podwzgórze-przysadka-nadnercza (PPN). Pod- 
   wzgórze w środku osi kontroluje uwalnianie hormonów 
   z przysadki, które działają na nadnercza. Uwolnione 
   hormony, w wyniku sprzężenia zwrotnego ujemnego,  
   działają na różnych poziomach osi. 
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Rozdział 12
Drugą główną odpowiedzią neuroendokrynną na stres 
jest aktywacja obwodu łączącego ciało i mózg zwanego 
osią PPN. Łączy ona podwzgórze, przysadkę, korę 
nadnerczy i hipokamp dzięki hormonom krążącym we 
krwi. 

 
Wiele naszych hormonów regulowanych jest przez 
podwzgórze. Otrzymuje ono informacje z rejonów 
mózgu przetwarzających bodźce emocjonalne, takich 
jak ciało migdałowate oraz z ośrodków znajdujących się 
w pniu mózgu, kontrolujących odpowiedzi sympatycznego 
układu nerwowego. Podwzgórze scala te informacje  
i generuje odpowiedź hormonalną, która stymuluje 
następny poziom osi – przysadkę. Z kolei przysadka 
uwalnia do krwi hormon zwany adrenokortykotropiną 
(ACTH). ACTH stymuluje nadnercza do sekrecji 
kortyzolu. 
Kortyzol jest hormonem steroidowym, kluczowym  
w następnej fazie odpowiedzi na stres. Podnosi poziom 
cukru we krwi i innych metabolicznych paliw, takich jak 
kwasy tłuszczowe. Proces ten zachodzi często kosztem 
białek, które są rozkładane w celu szybkiego uzyskania 
paliwa – taka tabliczka czekolady dla mięśni i mózgu. 
Kortyzol wspomaga również adrenalinę w podnoszeniu 
ciśnienia krwi, czyli krótko mówiąc sprawia, że czujesz 
się dobrze. Stając przed wyzwaniem takim jak solowy 
występ na szkolnym koncercie, chcesz przecież wykonać 
zadanie sprawnie, w miarę możliwości bez tremy. 
Kortyzol wyłącza też wzrost, trawienie, proces zapalny,  
a nawet gojenie się ran – wyraźnie te rzeczy, które 
lepiej odłożyć na później. Kortyzol hamuje też seks. 
Ostatnim etapem procesów zachodzących w osi PPN 
jest zwrotne działanie kortyzolu na mózg. Receptory 
dla kortyzolu są najliczniejsze w hipokampie, głównej 
strukturze odpowiedzialnej za uczenie się i pamięć, ale 
kortyzol działa też na ciało migdałowate, które przetwarza 
informacje dotyczące strachu i lęku. W końcowym 
efekcie chodzi o pobudzenie ciała migdałowatego, aby 
nauczyć się rozpoznawać sytuacje wywołujące strach 
oraz o wyłączenie hipokampa – aby zabezpieczyć istniejące 
możliwości mózgu przed zmarnowaniem na bardzo 
złożone lecz zbędne aspekty uczenia się. Kortyzol jest 
tu substancją kluczową. 

 
STRESU NIE MOŻNA UNIKNĄĆ, WSZYSCY GO 

DOŚWIADCZAMY. STRES MOŻE BYĆ PSYCHICZNY, 
FIZYCZNY LUB (ZWYKLE) ZARÓWNO PSYCHICZNY 

JAK I FIZYCZNY 
 

Krótka historia o dwóch receptorach 
kortyzolu i kurczącym się hipokampie 
W hipokampie występują licznie dwa typy receptorów 
dla kortyzolu – nazwijmy je receptorami: niskim MR  
i wysokim GR. Niski MR jest aktywowany, gdy poziom  
kortyzolu we krwi krążącej w naczyniach struktur osi 
PPN jest normalny. To utrzymuje nasz podstawowy 
metabolizm oraz pracę mózgu. Jednak, gdy tylko poziom 
kortyzolu wzrasta, szczególnie rano, wiąże się on 
stopniowo z receptorami wysokimi GR. Kiedy jesteśmy 
zestresowani, kortyzol osiąga szczególnie wysoki 
poziom, więc następuje stała aktywacja tych receptorów, 
a hipokamp zostaje wyłączony przez genetycznie 
kontrolowany program. Łącząc razem te elementy na 
wykresie otrzymujemy tzw. krzywą w kształcie 
dzwonu. Jest to klasyczna krzywa opisująca wpływ 
stresu na funkcjonowanie mózgu – niewielki jest dla 
ciebie dobry, większy lepszy, ale zbyt duży szkodzi! 

 

 
 
 
 
 
 
 

Krzywa w kształcie dzwonu opisująca stres. Niewielki 
stres działa pozytywnie, ale zbyt duży negatywnie. 

 

Depresja i nadaktywność 
układu stresu 
Nadmiar kortyzolu we krwi obserwowany jest w nie-
których chronicznych chorobach mózgu. Szczególnie  
w ciężkich depresjach występuje nadprodukcja kortyzolu, 
a ostatnie wyniki badań sugerują, że taki stan prowadzi do 
kurczenia się hipokampa. Wyniki te doprowadziły psychiatrów 
do stwierdzenia, że ciężka depresja jest ciężkim, długo-
trwałym stresem. Nie ma jeszcze pewności, czy wzrost 
poziomu kortyzolu jest główną przyczyną tego schorzenia, 
czy raczej konsekwencją ciężkiego załamania psychicznego 
i towarzyszącego mu stresu. Wiadomo jednak, że u pacjentów 
występuje znaczna poprawa po zablokowaniu produkcji lub 
działania kortyzolu, zwłaszcza u tych, u których leczenie 
klasycznymi lekami przeciwdepresyjnymi nie działa. Leki 
przeciwdepresyjne często pomagają normalizować 
nadaktywność osi PPN. Jedną z hipoteż dotyczących ich 
działania jest, częściowo, regulacja gęstości receptorów MR 
i GR w mózgu, zwłaszcza w hipokampie. Neurobiologowie 
pracujący nad tym problemem mają nadzieję wynaleźć 
bardziej skuteczne metody leczenia schorzeń związanych 
ze stresem, które działałyby przez ustawienie na nowo 
zwrotnego systemu kontroli i redukcję nadmiernej odpowiedzi 
hormonalnej na stres. 

Stres i starzenie się 
Starzeniu się mózgu towarzyszy ogólne obniżenie jego 
sprawności w stopniu zależnym od cech osobniczych. 
Niektórzy zachowują z wiekiem duże zdolności 
umysłowe (korzystne starzenie się), podczas gdy inni nie 
radzą sobie tak dobrze (niekorzystne starzenie się). 
Czy jesteśmy w stanie poznać molekularne podstawy 
tego zjawiska? U osób niekorzystnie starzejących się 
poziom kortyzolu jest wyższy. Ten wzrost poprzedza 
spadek zdolności umysłowych i zmniejszenie się 
wielkości hipokampa. Doświadczenia na szczurach i myszach 
wykazały, że utrzymywanie niskiego poziomu hormonu 
stresu od urodzenia, lub choćby od średniego wieku, 
zapobiega pojawianiu się defektów pamięci widocznych 
w populacjach kontrolnych. Tak więc osobniki 
wykazujące nadmierną odpowiedź hormonalną na stres – 
niekoniecznie te, które poddane były licznym stresom, 
ale te, które reagują najsilniej na stresory  - są tymi, 
które wraz z wiekiem tracą pamięć i cierpią na inne 
zaburzenia kognitywne. Jeśli podobna zależność 
występuje u ludzi, może będziemy mogli zmniejszyć 
obciążenie wywołane stresem przez stosowanie leków 
przeciwdepresyjnych, które utrzymają  układ stresu osi 
PPN pod kontrolą. 

Stres dominuje w życiu współczesnego człowieka – i na 
ten temat można by powiedzieć dużo więcej. Ale aby to 
opisać, musimy zająć się także systemem odpornościowym. 
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System odpornościowy 
 
 
 
 
 
 
 
Jeszcze kilka lat temu mózg był uważny za organ 
„immunologicznie uprzywilejowany” ponieważ reakcje 
immunologiczne czy stany zapalne nie wydawały się 
wpływać na jego funkcje. W rzeczywistości mózg 
jest w znacznym stopniu chroniony przed czynnikami 
zew-nętrznymi przez barierę krew-mózg, którą 
tworzą wyspecjalizowane komórki śródbłonka naczyń 
krwionośnych, utrudniające przechodzenie dużych 
cząsteczek i komórek układu odpornościowego do 
mózgu. Jednak w wyniku intensywnych badań inter-
akcji układu odpornościowego i nerwowego, pogląd na 
mózg jako organ uprzywilejowany zmienił się radykalnie 
w ostatnim dziesięcioleciu, a neuroimmunologia 
stała się jednym z najbardziej aktywnych 
obszarów nauki. 

Obrona organizmu 
System odpornościowy (immunologiczny) stanowi 
pierwszą linię obrony organizmu przed chorobo-
twórczymi mikroorganizmami (bakterie wirusy, 
grzyby), odpowiedzialnymi zarówno za pospolite 
przeziębienia jak i zagrażające życiu poważne choroby 
np. AIDS, zapalenie opon mózgowych czy gruźlicę. 

Nasz system obronny funkcjonuje w wieloraki sposób. 
Pierwsza reakcja zachodzi wewnątrz zakażonej, 
zranionej lub objętej stanem zapalnym tkanki i jest 
związana z  obrzękiem, bólem, zmianami w przepływie 
krwi oraz uwalnianiem miejscowych czynników stanu 
zapalnego. Komórki systemu odpornościowego zwane 
leukocytami i makrofagami oraz białka ostrej fazy 
wędrują do miejsca inwazji, gdzie identyfikują, 
zabijają i usuwają chorobotwórczych agresorów. 

Ponadto, odpowiedź ostrej fazy wywołuje znane nam 
wszystkim objawy takie jak gorączka, ból, senność, 
utrata apetytu oraz zobojętnienie. Każda z powyższych 
odpowiedzi pomaga zwalczać chorobę, oszczędza 
energię i przyspiesza procesy naprawcze, jednak ich 
nadmierna lub zbyt długa aktywacja jest szkodliwa  
i musi być starannie kontrolowana. 

Mózg a reakcje obronne 
Zaprzeczając ortodoksyjnym koncepcjom głoszącym 
niezależne funkcjonowanie układu odpornościowego  
i mózgu, udowodniono, iż mózg odpowiada na sygnały 
płynące z systemu odpornościowego i uszkodzonych tkanek. 
Doświadczalnie wykazano, że w mózgu zachodzi szeroka 
gama immunologicznych odpowiedzi, a organ ten sprawuje 
istotna kontrolę nad układem odpornościowym  
i odpowiedzią ostrej fazy. Szereg objawów chorobowych 
np. zmiany ciepłoty ciała, snu, czy apetytu są regulowane 
głównie przez podwzgórze. 

Mózg otrzymuje sygnały z uszkodzonej lub zakażonej 
tkanki drogą nerwową  lub dokrewną. W pierwszym 
przypadku uczestniczą tzw. włókna C, przewodzące też 
bodźce bólowe (patrz Rozdział 5) oraz nerw błędny, 
unerwiający wątrobę - główne miejsce syntezy białek 
ostrej fazy. Charakter sygnałów docierających do 
mózgu drogą krwi nie został w pełni wyjaśniony. 
Prawdopodobnie obejmuje on prostaglandyny, których 
syntezę hamuje aspiryna, oraz białka dopełniacza 
uczestniczące w unieszkodliwianiu patogenów. Jednak 
najważniejszą grupą białek sygnałowych, na których 
skupiły się badania w ostatnim dwudziestoleciu, są 
niewątpliwie cytokiny. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Cytokin y jako czynniki obronne  

Współdziałanie wielu czynników w koordynacji 
czynności mózgu i systemu odpornościowego. 

 

Cytokiny można uważać za czynniki obronne organizmu. 
Znanych jest już ponad 100 różnych cytokin, lecz nadal 
odkrywane są nowe. W warunkach fizjologicznych ich 
produkcja przebiega na bardzo niskim poziomie, lecz 
szybko się nasila w odpowiedzi na czynnik chorobotwórczy 
lub uszkodzenie. Rodzina cytokin obejmuje interferony, 
interleukiny, czynniki martwicze nowotworu i chemokiny. 
Wiele z tych czynników jest produkowana miejscowo  
w uszkodzonej tkance i działa na sąsiednie komórki, lecz 
niektóre drogą krwi przedostają się do odległych 
organów, także do mózgu. To właśnie cytokiny wywołują 
większość odpowiedzi na choroby i zakażenia.
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Stres i system odpornościowy 
Powszechnie wiadomo, iż stres i zmartwienia mogą 
obniżyć naszą odporność i sprzyjać zachorowaniom. 
Jednak dopiero od niedawna zaczynamy rozumieć nie 
tylko w jaki sposób stress wpływa bezpośrednio na 
czynność mózgu (co opisano w poprzednim rozdziale), 
lecz także jak pośrednio oddziałuje na system odpornościowy. 
Należy podkreślić, że rodzaj stresu i indywidualna 
reakcja na niego będzie decydować o zaburzeniu funkcji 
układu odpornościowego i podatności na zachorowania. 
Najbardziej szkodliwy jest stres z którym nie potrafimy 
sobie poradzić, wywołany np. nadmierną pracą lub 
większymi tragicznymi wydarzeniami.  Dokładny 
mechanizm tłumaczący wpływ stresu na układ odpornościowy 
jest nadal nieznany, wiadomo jednak, iż zasadniczym 
jego elementem jest aktywacja osi podwzgórze-
przysadka-nadnercza. Jedną z głównych odpowiedzi 
mózgu na stres jest wzrost produkcji białka kortyko-
liberyny w podwzgórzu. Czynnik ten uwalnia hormon 
adrenokortykotropowy z przysadki mózgowej do krwi, 
który z kolei indukuje wydzielanie z kory nadnerczy 
kortyzolu - hormonu steroidowego o silnym działaniu 
immunosupresyjnym i przeciwzapalnym. Mechanizm 
powyższych reakcji jest w rzeczywistości bardziej  

 

 
złożony i obejmuje interakcje wielu hormonów i neuro-
przekaźników. Co więcej, niektóre odmiany łagodnego 
stresu mogą korzystnie wpływać na aktywność układu 
odpornościowego. 

Immunologiczne i zapalne 
procesy w mózgu 
Ostatnie badania sugerują, że wiele cytokin aktywnie 
uczestniczy w patomechanizmach takich chorób mózgu 
jak stwardnienie rozsiane, udar czy choroba Alzheimera. 
Wydaje się, iż nadprodukcja niektórych cytokin  
w samym mózgu może uszkadzać komórki nerwowe. Na 
tej podstawie opracowywane są nowe strategie leczenia 
chorób zwyrodnieniowych ośrodkowego układu nerwowego, 
mające na celu hamowanie czynników immunologicznych 
i zapalnych. Zatem, istnieją uzasadnione przesłanki, że  
neuroimmunologia może w zasadniczy sposób pomóc  
w leczeniu poważnych chorób mózgu. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

38  
Znasz angielski? – Polecane strony internetowe: http://science.howstuffworks.com/immune-system.htm 

Please contact to Foxit Software for the licensed copy.

Web Site:
www.FoxitSoftware.com

Sales and Information:
Sales@FoxitSoftware.com

Techincal Support:
Support@FoxitSoftware.com



Rozdział 14
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Każdego wieczoru udajemy się na spoczynek do 
sypialni, kładziemy do łóżka i odpływamy do krainy 
snu. Większość z nas śpi po osiem godzin na dobę, co 
oznacza że mniej więcej jedną trzecią życia spędzamy 
bez świadomości – część z tego śniąc. Jeśli spróbujesz 
zrezygnować ze snu na rzecz nocnego imprezowania 
lub całonocnej nauki do egzaminu, twoje ciało i umysł 
szybko pokażą ci, że to zły pomysł. Sen można 
odwlec, ale nigdy na długo. Cykl snu i czuwania jest 
jedną z wielu rytmicznych aktywności ciała i mózgu. 
Skąd się one biorą, jakie części mózgu są w nie 
zaangażowane i jak to wszystko działa? 

Rytm życia 
Sen i czuwanie są przejawami wewnętrznego rytmu, 
który w pierwszych latach życia dostraja się do cyklu 
dni i nocy. Nazywamy go rytmem okołodobowym. 
Wyznacza on ważną dla naszego życia rytmikę: 
niemowlęta śpią krótko, ale często - zarówno w ciągu 
dnia, jak i nocy, starsze dzieci często drzemią po 
obiedzie, dorośli natomiast śpią głównie w nocy. Sen ma 
dobroczynne działanie – Winston Churchill, premier 
Wielkiej Brytanii w czasie II Wojny Światowej, zwykł 
ucinać sobie krótkie, 5-minutowe drzemki – niekiedy  
w trakcie posiedzeń rządu! 

Nakładanie się wzorca snu i czuwania na rytm dnia  
i nocy jest częściowo kontrolowane przez niewielką 
grupę komórek podwzgórza zwanych, z uwagi na 
położenie tuż nad skrzyżowaniem nerwów wzrokowych, 
jądrami nadskrzyżowaniowymi (SCN, ang. sup achiasmatic 
nuclei). Neurony w tej strukturze połączone są nie-
spotykaną ilością synaps, dzięki czemu mogą wzajemnie 
synchronizować swoją aktywność jako część zegara 
biologicznego mózgu. U ludzi zegar ten tyka w tempie 
wolniejszym niż rytm 24-godzinny, ale jest stale 
korygowany dzięki sygnałom wzrokowym informującym 
mózg o porze dnia. Dowiedziono tego przeprowadzając 
badania snu u ludzi, którzy zamieszkali na długi czas  
w głębokich jaskiniach, pozbawieni wszelkich wskazówek 
co do rzeczywistej pory dnia - ich wzorce aktywności 
stabilizowały się z biegiem czasu na ok. 25-godzinnym 
cyklu snu i czuwania. 

 

Fazy snu 
Sen nie jest takim biernym stanem, jakim się wydaje. 
Jeśli do skóry głowy osoby badanej w pracowni snu (są 
tam wygodne łóżka!) przyłożymy elektrody, sygnał 
elektroencefalogramu (EEG) pokaże nam, że aktywność 
elektryczna mózgu przechodzi kilka wyraźnych faz. 
Podczas czuwania mózg przejawia aktywność elektryczną  
o niskiej amplitudzie. Kiedy zasypiamy, EEG nieco się 
spłaszcza, by potem stopniowo zwiększać amplitudę  
i zmniejszać częstotliwość w miarę jak przechodzimy 
przez kolejne fazy snu. Ten etap nazywa się snem 
wolnofalowym (SWS, ang. slow-wave sleep). Przyczyny 
opisanych zmian w aktywności elektrycznej mózgu nie 
zostały dotąd poznane. Sądzi się jednak, że kiedy 
neurony w mózgu przestają odpowiadać na sygnały  
z zewnątrz stopniowo się ze sobą synchronizują. Mięśnie 
szkieletowe rozluźniają się, bo neurony, które je 
kontrolują są hamowane, ale na szczęście neurony 
odpowiedzialne za oddychanie i pracę serca działają 
normalnie. 

W ciągu nocy wielokrotnie przechodzimy przez kolejne 
fazy snu. W jednej z nich, sygnał EEG przypomina fale 
rejestrowane u osób czuwających czemu towarzyszą 
szybkie ruchy gałek ocznych przy zamkniętych powiekach. 
Jest to faza snu paradoksalnego (REM, ang. apid eye 
movement), w której najczęściej pojawiają się marzenia 
senne. Osoby wybudzone w fazie REM zwykle twierdzą, 
że śniły – nawet te, które mówią, że nigdy nie miewają 
snów (możesz to wypróbować na członkach swojej 
rodziny!). Większość z nas co noc ma około 4-6 krótkich 
epizodów snu REM, przy czym u młodszych dzieci 
epizody snu paradoksalnego są dłuższe. Ta faza snu 
występuje również u zwierząt. 
 
 

 Czuwanie  
   REM 
 
     Faza 1 
 
     Faza 2 
 
     Faza 3 
 
     Faza 4 
 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 
Godziny snu 

 
Normalny 8-godzinny sen składa się z wielu następujących po sobie faz 
układających się w charakterystyczny wzór, z fazami snu REM zazna-
czonymi na czerwono, pojawiającymi się około 4 razy w ciągu nocy. 

 
 
 
 

SCN aktywne w ciągu dnia SCN wyciszone w nocy 
 
 

Jądra nadskrzyżowaniowe (SCN) są zegarem 
biologicznym mózgu. 

Brak snu 
Kilka lat temu amerykański nastolatek, Randy Gardner, 
podjął próbę pobicia rekordu Guinessa w obywaniu się 
bez snu. Udało mu się czuwać przez ponad 264 godziny 
pod opieką lekarzy Marynarki Wojennej USA. Nie polecamy 
podejmowania takich prób samemu! 
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Ku zaskoczeniu wszystkich Randy przetrwał test bez 
większych kłopotów. Głównymi problemami (poza ogólną 
sennością) okazały się kłopoty z wymową, spadek 
koncentracji, dziury pamięciowe i halucynacje. Poza 
tym jego organizm pozostał w bardzo dobrej kondycji. 
Nie wystąpił u niego ani stan psychotyczny ani nie 
stracił kontaktu z rzeczywistością. Pierwszej nocy po 
zakończeniu eksperymentu, Randy odbił sobie brak 
snu śpiąc 15 godzin bez przerwy. W następnych 
dniach dodatkowo dosypiał po kilka godzin. To i wiele 
innych doświadczeń przekonuje naukowców zajmujących 
się snem, że to mózg, bardziej niż reszta ciała, potrzebuje 
snu. Potwierdzają to także badania przeprowadzane 
na zwierzętach. 

Dlaczego śpimy?    
Rola snu wciąż pozostaje zagadką. Niektórzy uważają, 
że sen jest tylko wygodnym przystosowaniem do 
pozostawania w znieruchomieniu, które ma zwierzętom 
zapewnić bezpieczeństwo. Wydaje się jednak mało 
prawdopodobne, aby było to jedyne wytłumaczenie dla 
tak ewolucyjnie starego zjawiska. Doświadczenia  
z brakiem snu pozwalają sądzić, że sen REM i niektóre 
fazy snu wolnofalowego są konieczne dla regeneracji 
mózgu. Fazy te pojawiają się w 4 pierwszych godzinach 
od zaśnięcia. Być może moment, kiedy mózg nie musi 
być w pełni czujny, jest najlepszy na dokonanie niezbędnych 
przygotowań do kolejnego okresu aktywności, podobnie 
jak statek najlepiej jest remontować, kiedy znajduje 
się w suchym doku. Naukowcy uważają także, że sen 
jest konieczny do konsolidacji wszystkiego, czego 
nauczyliśmy się w ciągu dnia. Jest on zatem konieczny 
do powstawania śladów pamięciowych.  

Skąd ten rytm? 
Wiedzę o zmianach w rytmicznej aktywności jaką jest 
sen zdobyto w głównej mierze dzięki równoczesnemu 
zapisowi aktywności neuronów w wielu strukturach 
mózgu. Odkryto system pobudzający, odpowiedzialny 
za przejścia między fazami snu, działający na 
zasadzie molekularnej reakcji łańcuchowej. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Układ ten położony jest w pniu mózgu a za jego działanie 
odpowiedzialny jest szereg neuroprzekaźników modulujących, 
wśród których ważną rolę odgrywa adenozyna. Za przejście 
innych części mózgu w kolejne fazy snu odpowiadają 
mechanizmy synchronizujące je z ośrodkiem w pniu mózgu.  

Ogromną rolę w zrozumieniu podłoża aktywności 
rytmicznej odegrała neurogenetyka. Zidentyfikowano 
wiele genów będących molekularnymi składnikami zegara 
biologicznego. Wiele badań przeprowadzono na muszce 
owocowej (Drosophila melanogaster), u której stwierdzono 
istnienie dwóch genów – per i tim – których produkty 
oddziałują wzajemnie by regulować własną syntezę. 
Synteza mRNA i białek w godzinach porannych powoduje 
akumulację białek i ich łączenie się, co blokuje dalszą 
syntezę. Pod wpływem światła białka te ulegają degradacji  
i ich ilość stopniowo maleje osiągając pod koniec dnia poziom 
umożliwiający ponowną aktywację genów per i tim. Taki 
cykl powtarza się i może być obserwowany nawet w neuro- 
nach w wyizolowanych skrawkach (utrzymywanych przy 
życiu na szalkach w laboratorium). Ssaczy zegar działa  
w zadziwiająco podobny sposób. To, że te same białka 
sterują mechanizmem zegara u tak odległych organizmów 
nie powinno być jednak niespodzianką jeśli wziąć pod 
uwagę, że rytmy okołodobowe pojawiły się bardzo wcześnie 
w toku ewolucji. 
 

 
Warto wiedzieć 
 

dzień noc dzień noc 
10 

 
 

20 
 

Zmutowane myszy natychmiast dostosowują swój zegar 
biologiczny do zmienionych warunków oświetlenia 

 
30 

 
 

40 

dzień  noc dzień noc 
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Normalne myszy wykazują efekt "jet-lag" 

Myszy, które nie mają „ jet-lagu”! 

Aby lepiej zrozumieć molekularne podłoże rytmów okołodobowych neurobiolodzy wyhodowali myszy, u których metodami 
inżynierii genetycznej wyłączono niektóre geny aktywne w jądrach nadskrzyżowaniowych. Myszy te, nazywane VIPR2, są 
zupełnie zdrowe, a ich zachowanie zmienia się pomiędzy dniem i nocą jak u normalnych zwierząt. Na powyższym rysunku 
czarne plamki pokazują kiedy mysz była aktywna. Można zaobserwować zwyczajne wzorce zachowania – zwierzęta są 
aktywne w nocy (obszary zacieniowane). Jednak kiedy nagle przesunie się czas włączenia i wyłączenia świateł o 8 godzin 
(około 25. dnia doświadczenia), zwykłe myszy mają objawy jet-lagu: dostosowanie wzorca aktywności do nowych warunków 
oświetlenia zajmuje im kilka dni. Tymczasem myszy zmodyfikowane genetycznie przestawiają się natychmiast. Badania tego 
rodzaju pomagają nam poznać sposób w jaki światło wpływa na działanie genów zegara okołodobowego. 

 
 
 

40  Znasz angielski? Polecane strony internetowe:: http://www.hhmi.org/lectures/2000/ 
http://www.cbt.virginia.edu, http://science.howstuffworks.com/sleep.htm 
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Frenolodzy myśleli, że można zrozumieć mózg poprzez 
badanie wypukłości na powierzchni czaszki. Mimo iż 
dziś wydaje się to trochę naciągane, idea aby 
zrozumieć mózg fascynowała ludzi od wielu pokoleń. 
Dziś dzięki nowoczesnym technikom obrazowania 
mózgu stało się to możliwe. Współczesne skanery 
używają różnych środków, żeby wygenerować 
wspaniałe obrazy struktury neuronów i włókien, 
przepływu krwi i metabolizmu energetycznego, oraz 
zmian w aktywności neuronalnej. 

Droga do nowoczesnych technik 
Starając się powiązać strukturę z funkcją, neurolodzy 
i neuropsycholodzy dowiedzieli się bardzo wiele łącząc 
osobliwości umysłu czy zachowania z pomiarami 
strukturalnymi mózgu. W ten właśnie sposób Broca 
zidentyfikował obszary mózgu odpowiedzialne za 
mowę. Mimo, że to podejście zaowocowało wieloma 
odkryciami, ma ono jednak pewne ograniczenia. Nie 
jest możliwe przyjęcie prostego założenia, że kiedy 
wskutek uszkodzenia pewnego regionu w mózgu następuje 
utrata pewnej funkcji, to region ten jest odpowiedzialny 
za tę właśnie funkcję. Na przykład, taki deficyt może 
zaistnieć w przypadku odcięcia bądź odłączenia tego 
obszaru od innych regionów, z którymi normalnie się 
komunikuje. Możliwym jest także, iż nieuszkodzone 
obszary mózgu mogą przejąć niektóre funkcje, za 
które poprzednio odpowiedzialny był uszkodzony 
region. Taki proces nazwany jest plastycznością. Co 
więcej, tylko nieliczne zmiany patologiczne (lezje) są 
precyzyjnie ograniczone do jednego obszaru 
funkcjonalnego. Dodatkowo, odstęp czasu pomiędzy 
badaniem pacjenta, kiedy jeszcze żył a analizą jego 
mózgu po śmierci może być całkiem długi. 

Strukturalne techniki obrazowania mózgu zaczęto 
rozwijać około 30 lat temu. Niedawny postęp metod 
funkcjonalnego obrazowania, który zawdzięczamy 
fizykom medycznym, jest szczególnie godny uwagi. 
Pozwalają nam – dosłownie – zajrzeć do środka czaszki 
i oglądać ludzki mózg kiedy myśli, uczy się czy śni. 

 

Obrazowanie mózgu

Jak to wszystko działa 
Techniki elekrofizjologiczne służące do monitorowana 
aktywności neuronalnej są oparte na zmianach w potencjale 
błonowym aktywowanych neuronów. Techniki skanowania 
mózgu służą do monitorowania zmian w metabolizmie 
energetycznym aktywowanych komórek nerwowych. 

Gradienty elektrochemiczne, które poruszają naładowane 
jony do środka i na zewnątrz neuronów (stanowiące 
podłoże dla potencjałów synaptycznych i czynnościowych) 
potrzebują do prawidłowej pracy energii. Źródłem tej 
energii jest utlenianie glukozy. Glukoza i tlen są dostarczane 
do mózgu przez krążenie mózgowe, które jest związane 
z układem nerwowym, co powoduje lokalny wzrost w przepływie 
krwi w mózgu w aktywnych obszarach. Następuje to 
bardzo szybko. Nowoczesne przyrządy służące do neuro- 
obrazowania pozwalają zmierzyć te zmiany w lokalnym 
przepływie krwi w mózgu i wykorzystać je jako wskaźnik 
aktywności neuronalnej. 

Pierwszą wynalezioną techniką neuroobrazowania była 
emisyjna tomografia pozytonowa (PET). Badanie PET 
obejmuje wstrzyknięcie badanemu radioaktywnych 
markerów, które łączą się ze związkami chemicznymi 
(tak jak leki, które łącza się z receptorami neuroprzekaźników). 
Pierścienie detektorów znajdujące się naokoło głowy 
badanego odnotowują dystrybucję czasową (ang. timing) 
i położenie cząsteczek gamma emitowanych przez 
izotopy jądrowe, które pochodzą przez mózg i ulegają 
rozpadowi. PET może być użyty do uzyskania map zmian 
w lokalnym przepływie krwi w mózgu (CBF – ang. cerebral 
blood flow). Takie pomiary pozwoliły na lokalizację czuciowych, 
ruchowych i poznawczych funkcji w ludzkim mózgu. PET 
ma niestety kilka wad, a główną z nich jest fakt, iż 
wymaga on wstrzyknięcia badanemu radioaktywnych 
markerów. To oznacza, że wielu ludzi takich jak: dzieci, 
kobiety w wieku rozrodczym, nie może być badanych tą 
metodą oraz, że liczba pomiarów podczas jednego 
badania jest ograniczona. 

Inną nieinwazyjną techniką, która nie wymaga użycia 
substancji radioaktywnych jest rezonans magnetyczny 
(MRI). Tą metodą można badać ludzi w każdym wieku. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Po lewej:      Wpływy uzyskane przez E.M.I. ze sprzedaży nagrań zespołu „The Beatles” pomogły sfinansować skonstruowanie 

       pierwszych skanerów mózgu. Te i późniejsze maszyny umożliwiły naukowcom badanie mózgu na nowy sposób. 
Po prawej:   Współczesny skaner MRI. Badany leży na stole, który wjeżdża do cewki magnetycznej, gdzie 

       wykonywany jest skan przez 30 minut do 1 godziny. 
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Dzięki MRI możemy uzyskać obrazy struktury mózgu  
o bardzo dużej rozdzielczości, a niedawne odkrycie jakim 
jest obrazowanie tensora dyfuzji (DTI) pozwala na 
szczegółowe obrazowanie połączeń istoty białej – włókien, 
które łączą różne obszary mózgu. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Obraz naczyń krwionośnych w mózgu. Zmiany w przepływie 
krwi mogą być rejestrowane i służą jako wskaźnik aktywności 
neuronalnej. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Zastosowanie technik komputerowych pozwala określić 
przy pomocy PET i MRI miejsce w mózgu gdzie dochodzi 
do zmian przepływu krwi. 

Jednym z najciekawszych zastosowań metody MRI jest 
obrazowanie funkcji mózgu. Ta technika nazwana jest 
funkcjonalnym rezonansem magnetycznym (fMRI). Jest 
ona oparta na różnicach we właściwościach magnetycznych 
oksyhemoglobiny (natlenowanej hemoglobiny) i deoksyhemo-
globiny (nienatlenowanej) we krwi (dlatego też sygnał  
w fMRI nazywany jest BOLD – sygnał zależny od poziomu 
natlenowania krwi). Wzrost aktywności neuronalnej  
w danej strukturze prowadzi do większego zużycia tlenu, 
co z kolei prowadzi w ciągu paru sekund do zwiększenia 
lokalnego przepływu krwi w mózgu. Zwiększenie przepływu 
krwi w mózgu pociąga za sobą względny wzrost poziomu 
natlenowanej hemoglobiny oraz mocy sygnału. 

Zastosowanie technik  
neuroobrazowania 
Prawdopodobnie większość z nas jest dość dobra  
w odejmowaniu liczb. Ale czy „odejmowanie obrazów 
mózgu” pójdzie nam równie sprawnie ? Nie dziwmy się, że 
chłopiec na obrazku poniżej wygląda na wyjątkowo 
zakłopotanego. 

„Odejmowanie obrazów mózgów od siebie” jest kluczowym 
elementem analizy danych z funkcjonalnego rezonansu 
magnetycznego. Badany podczas eksperymentu leży 
wewnątrz skanera, natomiast eksperymentator z zewnątrz 
prezentuje bodźce. Bodźcami w badaniu mogą być 
zarówno kolorowe zdjęcia wyświetlane poprzez specjalny 
system luster jak i dźwięki nadawane przy pomocy 
słuchawek. Eksperymentator ma także możliwość pomiaru 
odpowiedzi osoby badanej na bodźce przy wykorzystaniu 
systemu klawiszy znajdujących się wewnątrz skanera.  
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Cała ta aparatura daje możliwość przeprowadzania 
eksperymentów z zakresu percepcji wzrokowej, 
słuchowej oraz bardziej zaawansowanych funkcji jak 
uczenie się, pamięć, czy myślenie i planowanie. Zazwyczaj 
badany wykonuje w czasie eksperymentu dwa zadania 
jedno po drugim, przy czym jedno z zadań jest 
bardziej skomplikowane a drugie mniej – taki układ 
eksperymentu daje możliwość porównania trudniejszego 
zadania z łatwiejszym. Zadania te poza stopniem 
trudności różnicuje także sam proces, który zachodzi 
w mózgu. Zadanie trudniejsze jest najczęściej zadaniem, 
które interesuje eksperymentatora bardziej. W czasie 
analizy komputerowej odejmuje się od aktywacji neuronalnej 
mózgu w czasie trudniejszego zadanie, krytycznego  
z punktu widzenia eksperymentu, aktywację mózgu  
w czasie wykonywania zadania łatwiejszego – tzw. 
kontrolnego. Następnie na podstawie tego procesu 
tworzy się trójwymiarowe obrazy mózgu z widoczną  
w danym obszarze aktywacją charakterystyczną dla 
badanego procesu (patrz grafika na stronie poprzedniej) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Dzięki zaawansowanym analizom można budować modele 
efektywnego połączenia struktur uczestniczących w badanym 
procesie. W czasie percepcji ruchu badacze rejestrują 
aktywacje w obszarze V5. Mechanizm ten zaczyna się jednak 
aktywacją w obszarze V2 oraz w strukturze znajdującej 
się głęboko w mózgu zwanej poduszką (ang. Pulvinar). 
Jednocześnie tylna kora ciemieniowa kontroluje ten 
proces.. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Osoba badana w skanerze może otrzymywać bardzo zróżnicowane 
bodźce wzrokowe. Bodźce tego typu aktywują pierwszorzędową 
korę wzrokową V1 oraz V2. Dzięki analizom można zaobserwować, 
iż percepcja kolorowych obiektów (strona lewa) aktywuje 
obszary V4, natomiast percepcja poruszających się kropek 
(strona prawa) aktywuje obszar V5. 
 
Analizy danych z funkcjonalnego rezonansu magnetycznego 
przeprowadza się przy użyciu specjalistycznego 
oprogramowania SPM (ang. Statistical Parametric 
Maping). Program ten przeprowadza bardzo skomplikowane 
i czasochłonne wyliczenie w celu sprawdzenia, czy 
otrzymana aktywacja mózgu jest istotna statystycznie  
i tworzy kolorowe mapy, w których kolor żółty oznacza 
bardzo silną, a kolor niebieski słabszą aktywację. 
Kiedy określony rejon mózgu aktywuje się w czasie 
wykonywania jakiegoś zadania, badacze mówią, iż 
miejsce to „świeci się”. Jeżeli na przykład osoba 
badana w czasie eksperymentu będzie widziała 
migającą czarno-białą szachownicę, „świecić” będzie 
się pierwszorzędowa kora wzrokowa – rejon mózgu 
odpowiedzialny za pierwsze etapy widzenia. 
Prezentowanie kolorowych, ruszających się obiektów 
wywołuje aktywację innych struktur mózgu. Tego typu 
eksperymenty poszerzają naszą wiedzę na temat 
mechanizmów rządzących przetwarzaniem bodźców 
wzrokowych w mózgu. Podobne badania przeprowadzane 
są także dla innych modalności takich jak słuch czy 
dotyk. W czasie bardziej skomplikowanych eksperymentów 
identyfikuje się obszary mózgu związane z procesami 
czytania czy identyfikowania semantycznego znaczenia 
poszczególnych słów. Bada się także procesy uczenia  
i identyfikuje się obszary mózgu odpowiedzialne za 
percepcję bólu. 
 
 

Badanie neuroobrazowania mogą jednak czasami zaskakiwać. 
Na przykład nie obserwuje się aktywacji w płatach skroniowych 
mózgu w czasie wykonywania zadań angażujących pamięć 
długotrwałą. 

Dzięki neuroobrazowaniu oraz wiedzy neuropsychologicznej 
uzyskujemy coraz więcej informacji na temat funkcjonowania 
mózgu. Dane te skłaniają badaczy do tworzenia nowych 
koncepcji oraz rewidowania wcześniejszych teorii choćby 
z zakresu działania ludzkiej pamięci. 

Coraz bardziej wyszukane metody matematyczne 
wykorzystywane są do analizy danych z neuroobrazowania. 
Jedna z najnowszych matematycznych technik umożliwia 
obserwowanie, które z aktywowanych rejonów mózgu  
w czasie wykonywania badanego procesu są ze sobą 
powiązane i jak konkretne rejony mózgu wpływają na 
siebie wzajemnie w czasie wykonywania skomplikowanych 
zadań poznawczych. 

Dalszy rozwój technik neuroobrazowania oraz matematycznych 
metod analiz pozwoli badaczom na coraz bardziej precyzyjne 
opisywanie mechanizmów działania naszego mózgu. 
 

Warto wiedzieć 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Nisko Logothetis jest młodym eksperymentatorem 
badającym aktywację na poziomie neuronów oraz 
sygnału rejestrowane-go przy użyciu funkcjonalnego 
rezonansu magnetycznego. Dzięki symultanicznym 
pomiarom elektroencefalograficznym oraz fMRI  
można badać związek potencjałów wywołanych 
z sygnalem (BOLD). 

 

Znasz angielski? - Polecane strony internetowe: http://www.dcn.ed.ac.uk/bic/ 
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Sieci neuronalne  
i sztuczne mózgi 
 
 
 
Neurony, naczynia krwionośne, komory wypełnione 
płynem – wszystko to zbudowane jest z błon lipidowych, 
białek i dużej ilości wody - mózg to „mokra sprawa”. 
Można go pomacać, obserwować w nim przepływ 
krwi, pociąć mikrotomem na plasterki, wbić elektrody 
w pojedyncze neurony. Mogłoby wyglądać, że 
badanie mózgu to zajęcie ściśle związane z biologią 
i medycyną, ale przyciąga ono też uwagę matematyków, 
fizyków, inżynierów i informatyków. Zapisują oni 
równania, tworzą modele komputerowe, a nawet 
budują urządzenia, które naśladują działanie praw-
dziwych neuronów, jakie mamy w głowach. Carver 
Mead, „guru” z krzemowej doliny w Kaliforni, dla 
opisania transferu wiedzy z neurobiologii do 
technologii ukuł termin „inżynieria neuromorficzna” 
(ang. neuromorphic engineering). 1

2

3

Prawdziwy mózg doskonale przystosowuje się do nowych 
sytuacji. Potrafi rozpoznać nigdy wcześniej nie widziane 
pismo albo zrozumieć mowę obcej osoby. Działa sprawnie 
przez całe życie, pomimo, że komórki ciągle obumierają  
i nawet w podeszłym wieku mózg ciągle potrafi się uczyć. 
Jeśli poznamy jego działanie będziemy mogli zbudować 
bardziej zaawansowane sieci neuronowe, które będą 
zachowywać się jak prawdziwy mózg. 

Mózg zbudowany jest z sieci neuronalnych, zawiera około 
100 miliardów komórek nerwowych, 3.2 miliona kilometrów 
„okablowania", milion miliardów połączeń, a zajmuje objętość 
1.5 litra, waży około 1.5 kg i zużywa zaledwie 10 watów. 
Gdybyśmy spróbowali zbudować elektroniczny mózg 
używając układów elektronicznych, zużywałby on 10 
megawatów (tyle mocy pobiera nieduże miasto). Co gorsze, 
taki elektroniczny mózg wydzielałby tak wysoką 
temperaturę, że szybko uległby stopieniu! Wyzwanie 
polega na tym, by zrozumieć, na jakich zasadach 
prawdziwy mózg działa tak wydajnie i tak ekonomicznie,  
a potem użyć tych zasad do budowania „mózgopodobnych” 
urządzeń. 

 
 
Twój mózg to 100 000 000 000 komórek, 
3 200 000 kilometrów przewodów 
i 1 000 000 000 000 000 (ta liczba  
nazywa się biliard – przyp. tłum.)  
połączeń synaptycznych – wszystko  
to waży 1.5 kg i zajmuje objętość  
około 1.5 litra. A zużywa mniej  
energii niż lampka nocna. 

 

 
 
 

 

 

Budowanie elektronicznych obwodów 
neuronalnych 
Około 50-80% energii zużywanej przez mózg wyko-
rzystywane jest na przewodzenie potencjałów czynnoś-
ciowych oraz transmisję synaptyczną. Dotyczy to 
zarówno mózgów pszczół jak i człowieka. Jednak  
w porównaniu do komputerów prędkość przewodzenia 
impulsów w nerwach jest bardzo niska – zaledwie kilka 
metrów na sekundę. W komputerach, taka prędkość 
przewodzenia w systemie szeregowym uniemożliwiałaby 
ich pracę. Biologiczne mózgi przetwarzają informację 
w sposób równoległy – większość neuronów połączona 
jest jednocześnie z tysiącami innych. By było to możliwe 
mózg upakowuje wszystko w trójwymiarową strukturę 
– warstwy komórek w zwoje i włókna w gęste wiązki. 
Połączenie nawet niewielkiej liczby elektronicznych 
neuronów jest ograniczone przez dwuwymiarową naturę 
układów elektronicznych i płyt drukowanych. Możliwość 
bezpośredniej komunikacji pomiędzy elektronicznymi 
neuronami jest znacznie ograniczona. Jednak dzisiejsza 
elektronika może zwielokrotnić liczbę impulsów  
w krzemowych „neuronach". Możliwe jest też przesyłanie 
wielu różnych informacji za pośrednictwem jednego 
przewodu. Dzięki temu sieci elektroniczne mogą 
zacząć naśladować sieci biologiczne. 

Zainspirowani naturą inżynierowie przyjęli strategię 
kodowania analogowego w miejsce cyfrowego. Kodują 
informacje nie za pomocą zer i jedynek ale przez 
zmiany napięcia – tak jak robią to neurony w stanie 
podprogowym (patrz Rozdział 3). Elektroniczne neurony 
zbudowane są z tranzystorów, które używane są  
w zakresie działania podprogowego gdzie ich działanie 
przypomina funkcjonowanie błony prawdziwych 
neuronów. Aktywna przewodność tranzystora, pozwala 
symulować zależne od napięcia i czasu prądy przepływające 
jak przez prawdziwe kanały jonowe w błonie neuronu. 
Dzięki temu obliczenia mogą być wykonane w krótszym 
czasie. Analogowo łatwo przeprowadzić skomplikowane 
dla maszyn cyfrowych operacje matematyczne: 
dodawanie, odejmowanie, potęgowanie i całkowanie. Gdy 
neuron – czy to prawdziwy czy krzemowy „policzy 
decyzję” wysyła impuls aksonem by zawiadomić o tym 
inne neurony. Ponieważ kodowanie za pomocą potencjałów 
czynnościowych jest kosztowne energetycznie, należy 
zmaksymalizować ilość informacji zawartej w porcji 
potencjałów. Polega to także na zaprzęganiu do działania 
jak najmniejszej liczby neuronów. Takie kodowanie 
nazywane jest kodowaniem rozproszonym (ang. sparse 
coding) i jest wykorzystywane przy projektowaniu 
sztucznych sieci neuronowych. 
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Elektroniczna siatkówka 
Skonstruowano sztuczną wersję sieci wzrokowej. 
Składa się on z elektronicznej siatkówki, która 
rejestruje obraz. Siatkówka jest połączona z dwoma 
elektronicznymi neuronami, które, podobnie jak 
prawdziwe neurony w korze wzrokowej, mają za zadanie 
ekstrahowanie informacji o kątach nachylenia linii  
i kontrastach w obrazie siatkówkowym. 

Neurony użyte w tym prototypie to neurony typu 
„sumuj i strzelaj” (ang. integrate-and-fire). Dodają 
one (z różnymi współczynnikami) napięcia przychodzące 
na ich synapsy i generują potencjał czynnościowy, 
jeżeli zsumowane napięcie przekroczy ustalony próg. 
Ten mały system elektroniczny jest punktem wyjścia 
do dużo bardziej skomplikowanych sztucznych 
układów wzrokowych. Układ ten potrafi wskazać 
orientację linii w obrazie i jest wykorzystywany przez 
naukowców do badań i w celach dydaktycznych. 
Sztuczne sieci pracują w rzeczywistym świecie, 
rzeczywistym czasie i zużywają bardzo mało energii. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Soczewka obiektywu znajduje się przed silikonową siatkówka. 

Sztuczne sieci neuronalne 
Sztuczne sieci neuronalne (SSN) są często wykorzysty- 
wane w badaniach nad uczeniem się i pamięcią. 
Najprostszą formą SSN jest sieć jednokierunkowa 
(ang. feedforward associator), zbudowana z połączonych 
ze sobą warstw komórek wejściowych i wyjściowych. 
Pamięć skojarzeniowa zakodowana jest przez siły 
połączeń pomiędzy neuronami w taki sposób, aby 
odpowiedzią na prezentowany wzorzec wejściowy był 
skojarzony z nim wzorzec wyjściowy (patrz łamigłówka 
matematyczna na następnej stronie). Bardziej 
skomplikowane są rekurencyjne sieci neuronalne. 
Składają się one z jednej warstwy, w której wszystkie 
neurony są połączone i pełnią równocześnie funkcje 
wejściowe i wyjściowe. Taki układ sieci pozwala na 
zapamiętywanie całych wzorców, a nie tylko par 
obiektów. Dekodowanie tego rodzaju sieci dokonuje 
się przez rekurencyjne poszukiwanie zapamiętanych 
wzorców. Wykazano, że sieć zbudowana z 1000 
komórek może zapamiętać około 150 wzorców. 

Podobieństwo SSN do mózgu leży w sposobie, w jaki 
przechowują one i przetwarzają informacje. „Wiedza”, 
jest w sieci. Nie ma oddzielnego miejsca na pamięć, 
jak jest w komputerach. W SSN informacja przecho-
wywana jest w tzw. wagach połączeń, analogicznie do 
sposobu, w jaki zmienia się siła połączeń synaptycznych  
w czasie uczenia. Nie jest też tak, że SSN tworzone 
są by realizować jakąś konkretną procedurę. Każdy 
neuron jest cichy i po prostu odpowiada zależnie od 
ważonej sumy wartości wejściowych. Sieć można 
jednak nauczyć inteligentnych działań. Reguły uczenia, 
według których sieci są trenowane, poprzez zmianę 
wag połączeń między neuronami, opierają się na 
porównywaniu odpowiedzi otrzymanej na wzorzec 
wejściowy, z pożądanym wzorcem wyjściowym. Każdy 
„błąd” porównania wykorzystywany jest do poprawienia 
wag połączeń, aby następnym razem otrzymać wzorzec 
wyjściowy bliższy do pożądanego. Sieć stopniowo 
redukuje błąd do minimum - uczy się, ale powoli. 

Pomyłki są ważne – uczenie jest niemożliwe, gdy sieci 
nie pozwoli się na popełnianie błędów. Przeuczone sieci, 
które nie popełniają błędów potrafią odpowiadać tylko 
na jeden rodzaj danych wejściowych. Takie sieci nazywane 
są metaforycznie „babciowymi” (ang. grandmothered) – 
w odniesieniu do hipotetycznych „neuronów babci” (ang. 
grandmother cells), które miałyby odpowiadać tylko wtedy, 
gdy w polu widzenia pojawi się czyjaś babcia i nie mogą 
nigdy się pomylić! (Jako pierwszy koncepcję „jednostek 
gnostycznych” wysunął znakomity polski biolog Jerzy 
Konorski w swej książce w 1967 roku. – przyp. tłum.)  
W praktyce takie rozwiązanie jest bezużyteczne, bo 
każda rzecz, której mamy się nauczyć wymagałaby 
oddzielnej sieci. Współczesne sieci SSN mają zdolność 
do uogólniania i dostosowywania się do wzorców 
wejściowych, których nigdy nie spotkały w czasie 
treningu. Widzą powiązania, kojarzą i odkrywają pewne 
regularności we wzorcach. Są też odporne na błędy – 
tak jak prawdziwe mózgi. Potrafią wciąż odpowiadać 
poprawnie, nawet, gdy informacja wejściowa jest 
zniekształcona lub niekompletna. Dzisiejsze roboty 
doskonale radzą sobie w wykonywaniu określonego 
zakresu czynności, do którego zostały zaprojektowane 
(jak na przykład zbudowanie fragmentu samochodu), 
ale są znacznie mniej odporne na błędy. Mózg jest 
odporny na błędy – to bardzo pożądana cecha, a SSN 
także ją posiadają. 
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Paradoks współczesnej 
technologii obliczeń 
 
Paradoks współczesnych sztucznych sieci neuronalnych 
polega na tym, że ich działanie jest symulowane na 
komputerach. To ogranicza ich wykorzystywanie  
w sytuacjach praktycznych – symulacje są długotrwałe 
i sieci takie nie mogą działać w czasie rzeczywistym. 
Sztuczne sieci neuronalne mogłyby dobrze sprawdzać 
się np. przy prowadzeniu samochodu, czy samolotu, bo 
są wydajne w przypadku zaburzeń informacji, i potrafią 
działać nawet wtedy, gdy pewne elementy sieci zawiodą. 
Obecnie używane w automatycznych pilotach, systemy 
to standardowe komputery cyfrowe i z przyczyn 
bezpieczeństwa zawsze potrzebują dublowania. Gdy 
tylko w samolocie zaczyna dziać się coś nieprzewidzianego, 
systemy takie nie radzą sobie i kontrolę musi przejąć 
człowiek. Dzisiejsze algorytmy uczenia sieci neuronalnych 
są zbyt wolne. Gdyby elektroniczne neurony mogły 
szybko się uczyć wiele takich problemów odeszłoby  
w zapomnienie. 
 

 

 

 Łamigłówka matematyczna 

 
Pamięć rozproszona przywoływana zawartością 
 
Wyobraź sobie sieć zbudowaną z czterech przewodów 
biegnących poziomo przecinających się z czterema 
biegnącymi pionowo, z przełącznikami w miejscach ich 
skrzyżowań (ryc. A). Ta matryca będzie pamięcią. 
Informacja prezentowana jest matrycy w postaci liczb 
dwójkowych takich jak 0011 i 0110;  ustawiamy włącznik  
w pozycję ON za każdym razem, gdy 1 w poziomym przewodzie 
spotka się z 1 pionowym (co pokazano na niebiesko na 
ryc. B). Zapisana jest tu informacja o parowaniu się 
tych dwóch liczb. Matryca może jednak równocześnie 
przechowywać informacje o innych liczbach, takich jak 
1010 i 0110. Końcowy stan matrycy będzie mieć 7 włączni-
ków w pozycji ON, tak jak pokazano na ryc. C. Gdy 
matrycy w końcowym stanie znów zaprezentować  
(w poziomych przewodach) pierwszy numer – 0011  
– i włączyć prąd w pionowych przewodach zawsze, gdy 
przełącznik jest w pozycji ON (ryc D), wynikiem będą 
prądy w pionowych przewodach o wartościach 
proporcjonalnych do 2120. To nie jest numer, z którym 
liczba 0011 była początkowo skojarzona. Ale gdy 
podzielić w sposób całkowity 2120 przez łączną liczbę 
jedynek w liczbie wejściowej (0+0+1+1=2) otrzyma się 
na końcu 1010. Tak, więc matryca „zapamiętała”, że 
0011 idzie w parze z 1010, pomimo tego, że została do 
niej dopisana dodatkowa informacja. Możesz łatwo 
sprawdzić, że to zadziała także dla drugiej pary liczb. 
 
 

A B 
 
 
 
 
C D 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
NOMAD to ruchliwy i zmyślny prototyp myślących maszyn 
przyszłości. Ma około 60 cm wzrostu, cylindryczny 
„tułów”, chwytliwe „ramiona”, „oczy”, „uszy” i inne czujniki, 
które pomagają mu w nawigacji. To, co odróżnia NOMADa 
od innych robotów, to to, że działa on bez zakodowanych 
instrukcji, czy reguł. Zamiast tego ma symulowany 
komputerowo mózg zbudowany z 10 000 neuronów z ponad 
milionem wzajemnych połączeń, który odbiera sygnały  
z otoczenia i na nie reaguje. Radzi sobie z nowymi 
sytuacjami i uczy się na błędach, wędrując po swoim 
„wybiegu” usianym pomalowanymi klockami. Niektóre 
klocki są w paski i przewodzą prąd, co sprawia, że są 
„smaczne”. Inne są w kropki i nie przewodzą tak dobrze, 
co sprawia, że smakują gorzej. Patrząc na klocki  
i „próbując” ich czujnikami elektrycznymi na swoich 
wysięgnikach, NOMAD uczy się omijać klocki w kropki  
i sięgać po smaczne klocki w paski. 

Sądzimy, że jest to rodzaj pamięci, jakim posługuje się 
mózg. Nie przechowuje on informacji w specyficznych 
miejscach – jak komputer PC. Informacja jest rozprze-
strzeniona w sieci, zapisana jako zmiany wag synaptycznych, 
i może być przywołana przez odwołanie się do jej zawartości. 
Problem polega na tym, że ten rodzaj pamięci wysyca się 
bardzo szybko. Jednakże z tysiącem par przewodów, 
matryca może, bez zbyt wielkich zakłóceń, pomieścić 
wiele nakładających się par informacji. 
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 Kiedy coś źle działa... 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 

Dezorganizacja przekaźnictwa  
– padaczka 
Podczas ataku padaczki człowiek może stracić 
przytomność, przewrócić się, zesztywnieć i mieć 
drgawki. Oprzytomniawszy zauważa, że przygryzł sobie 
język lub mimowolnie oddał mocz. Po napadzie może być 
zdezorientowany lub senny. Niektórzy mają tylko kilka 
ataków padaczki w ciągu swojego życia, inni każdego 
tygodnia lub nawet codziennie. 

Co więc działa nie tak jak powinno? Podczas drgawek 
dochodzi do zwiększenia wyładowań potencjałów 
czynnościowych w neuronach, po czym następuje okres 
zmniejszonej pobudliwości. Ten cykliczny proces jest 
modulowany przez neuroprzekaźniki hamujące (GABA)  
i pobudzające (kwas glutaminowy). Jeśli ograniczanie 
pobudzenia jest niepełne, drgawki mogą zostać 
wywołane przez niekontrolowane zaangażowanie 
sąsiednich neuronów. Ich rekrutacja może zachodzić na 
ograniczonej przestrzeni (napad częściowy) lub może 
rozprzestrzenić się na całą korę mózgu (napad 
uogólniony). Podczas drgawek uogólnionych, rytm alfa, 
występujący w normalnym elektroencefalogramie (EEG) 
zostaje zastąpiony przez duże, wolne, zsynchronizowane 
fale aktywności elektrycznej w obu półkulach mózgu 
(patrz wykresy w tle tej strony). 

Pojedyncze drgawki zdarzają się dość często. Drgawki 
nawracające, czyli padaczka, są rzadsze, lecz bardziej 
uciążliwe. Bezpośrednia przyczyna drgawek jest nadal 
nieznana. U osób chorych na padaczkę ataki mogą być 
wywołane przez zmęczenie, pominięcie posiłku, 
obniżenie poziomu cukru we krwi, alkohol lub migający 
ekran telewizora. Dlatego osoby dotknięte chorobą 
muszą być ostrożne. 
 
Tło tej strony przedstawia EEG podczas napadu padaczki 

 
 
 
Badania neurobiologiczne przyniosły dwa główne 
odkrycia prowadzące do polepszenia jakości życia osób 
cierpiących na padaczkę. Po pierwsze możemy 
projektować leki tłumiące aktywność drgawkową bez 
tłumienia normalnej aktywności mózgu. Po drugie, 
postęp w technologiach obrazowania mózgu oznacza, że 
w przypadku niektórych osób cierpiących na drgawki 
uniemożliwiające normalne funkcjonowanie, możliwe 
jest dokładne zlokalizowanie źródła tych drgawek, 
operacyjne usunięcie chorej tkanki mózgu, co powoduje 
zmniejszenie częstości drgawek i zmniejsza ryzyko 
rozszerzenia choroby na ciągle zdrowe obszary mózgu. 
Leczenie chirurgiczne padaczki wydaje się być 
drastyczne, jednak bardzo często przynosi 
zadziwiająco dobre rezultaty. 

Mózg jest wrażliwym organem. Wypadki mogą powodować 
urazy głowy w następstwie których mózg może przestać 
normalnie funkcjonować. Choroby mózgu mogą wywoływać 
różnorodne, trudne do zrozumienia objawy. Do 
diagnozowania chorób mózgu potrzebne są zarówno 
umiejętności kliniczne neurologa i psychiatry, jak  
i wyrafinowane testy biomedyczne i obrazowanie mózgu. 
Badania naukowe chorób mózgu wymagają jeszcze 
większych kompetencji. Niektóre choroby, na przykład 
padaczka i depresja, są stosunkowo częste, nawet  
u dzieci i młodzieży. Inne, takie jak schizofrenia są 
rzadsze, lub jak choroba Alzheimera, dotykają tylko 
osoby w starszym wieku. W powstawaniu niektórych 
chorób duże znaczenie mają czynniki genetyczne, co 
skłania do postawienia trudnego pytania: czy chcielibyśmy 
wiedzieć, że posiadamy mutację predysponującą do 
zachorowania? Bóle głowy i migrena 

Większość ludzi miewa bóle głowy. Zazwyczaj są one 
spowodowane napięciem mięśni i nie trzeba się nimi 
niepokoić. Bardzo rzadko, szczególnie, kiedy ból głowy 
zaczyna się gwałtownie lub towarzyszą mu nudności lub 
wymioty, może on być spowodowany przez poważniejsze 
przyczyny. W tych stanach ból pochodzi nie z samego mózgu, 
lecz z podrażnienia lub naprężania opon mózgowych. 
Bardziej powszechną przyczyną bólu głowy jest 
migrena. Oprócz bolącej głowy (często po jednej 
stronie), ludzie ogólnie czują się źle, odczuwają  

nadwrażliwość na światło  
i dźwięk oraz doświadczają 
tzw. aury migrenowej,  
w postaci objawów wzroko-
wych takich jak mroczki lub 
zygzaki. Na ogół aura poprze- 
dza ból głowy. 

Najprawdopodobniej 
migrena rozpoczyna się 
w obszarze mózgu odpo- 
wiadającym za przetwa-
rzanie bodźców bólowych 
pochodzących z naczyń 
krwionośnych mózgu. 
Obrazowanie mózgu 
wykazało zwiększoną  

aktywność w tych obszarach na początku ataku  
migreny. W odpowiedzi pojawia się krótkotrwały, 
lokalny wzrost dopływu krwi (który powoduje mroczki), 
po którym natychmiast dochodzi do obniżenia przepływu 
krwi (co objawia się przejściowym osłabieniem). 

W ostatnim dziesięcioleciu, na skutek postępów  
w zrozumieniu działania receptorów, na które działa 
serotonina (5-HT), doszło do rewolucji w leczeniu 
ataków migreny. Odkryto nową grupę leków, które 
aktywują szczególną podgrupę receptorów 
serotoninowych. 
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Leki te, nazywane tryptanami, są bardzo 
skuteczne w przerywaniu ataków migreny. Jest to 
jeden z przykładów jak badania w zakresie 
neurobiologii wpływają na poprawę jakości życia 
milionów ludzi na świecie. 

Za mało paliwa – udar 
Kiedy u kogoś nagle pojawia się niedowład po jednej 
stronie ciała, jest to na ogół spowodowane udarem, 
który dotknął przeciwległą stronę mózgu. Zmysł 
równowagi, czucia a także mowa mogą zostać 
zaburzone. Niekiedy te zaburzenia ustępują z czasem, 
niemniej udar jest bardzo częstą przyczyną śmierci  
i kalectwa. Udary mogą być bardzo różne, a ich skutki 
zależą od obszaru mózgu, który został nim dotknięty. 

Źródłem problemu jest przerwanie dostarczania 
energii, której mózg potrzebuje do działania. 
Neurony i glej potrzebują paliwa do życia i działania. 
To paliwo dostarczane jest przez cztery główne 
naczynia krwionośne zaopatrujące mózg. 
Najważniejszymi składnikami paliwa są tlen  
i węglowodany w postaci glukozy. Substancje te są 
substratami do produkcji ATP – waluty energetycznej 
komórek. Energia ta (patrz Rozdziały 2 i 3) jest 
niezbędna do kierowania przepływem jonów, który 
jest podłożem aktywności elektrycznej neuronów. 
Około dwie trzecie energii neuronów zużywane jest 
na działanie enzymu nazywanego ATP-azą sodowo-
potasową, która przywraca gradient jonów sodu  
i potasu po przejściu potencjału czynnościowego. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Rycina przedstawiająca uszkodzenie mózgu po udarze  
i otaczający je obszar półcienia zagrożony uszkodzeniem. 

Podczas tzw. przejściowego ataku niedokrwiennego, 
krew nie dopływa do części mózgu i przerwana zostaje 
dostawa ATP. Neurony nie mogą przywrócić gradientu 
jonowego, nie mogą więc też przewodzić potencjałów 
czynnościowych. Jeśli odcięty zostanie dopływ krwi, na 
przykład do kory ruchowej w lewej półkuli, spowoduje to 
paraliż prawej ręki i nogi. Jeśli zatamowanie minie 
szybko, neurony będą mogły znowu wytworzyć ATP, 
przywrócić polaryzację błony i podjąć normalne funkcje. 
Na szczęście, w wyniku przejściowego niedokrwienia nie 
dochodzi do trwałego uszkodzenia.  

Udar ma poważniejsze konsekwencje. Jeśli dopływ 
krwi jest odcięty przez dłuższy czas, może pojawić się 
nieodwracalne uszkodzenie. Z powodu braku ATP, 
komórki nie są w stanie utrzymać równowagi 
metabolicznej, pęcznieją i pękają. Neurony mogą też 
ulec spontanicznej depolaryzacji, co powoduje 
uwolnienie potencjalnie toksycznych 
neuroprzekaźników takich jak glutaminian. Komórki 
glejowe, które normalnie pochłaniają nadmiar 
glutaminianiu dzięki działaniu pompy zależnej od ATP, 
przestają spełniać tę funkcję. W sytuacji braku 
energii, życie komórek mózgu staje się zagrożone. 

Dzięki starannym badaniom zjawisk zachodzących 
podczas udaru, neurobiolodzy mogli opracować nowe 
formy terapii. Większość udarów spowodowane jest 
zakrzepami blokującymi naczynia. Leczenie przy pomocy 
rozpuszczającego skrzepy leku nazywanego tkankowym 
aktywatorem plazminogenu (TPA, ang. tissue plasminogen 
activator) może doprowadzić do rozbicia skrzepu  
i przywrócenia przepływu krwi. Jeśli TPA jest podany 
wystarczająco szybko, może mieć zbawienny wpływ na 
wynik leczenia. Niestety, podanie leku wystarczająco 
szybko nie jest łatwe, ponieważ rodzina pacjenta może 
nie od razu zorientować się w sytuacji.  

Innym nowym sposobem terapii jest zastosowanie 
leków, które hamują działanie neuroprzekaźników, 
również glutaminianu, gromadzących się podczas udaru 
w toksycznych stężeniach. Leki te mogą blokować 
receptory dla glutaminianu lub aktywowane przez 
glutaminian wewnątrzkomórkowe drogi przekazywania 
sygnału. Bada się wiele takich substancji. Niestety 
żadna z nich dotychczas nie zadziałała w udarze. 

Choroby genetyczne 
Lekarze od dawna rozpoznawali i diagnozowali choroby 
mózgu zależnie od obszaru objętego chorobą. Nazwa 
wielu chorób jest opisem objawu choroby, podanym po 
łacinie lub po grecku, na przykład ischialgia (ból nerwu 
kulszowego, czyli rwa kulszowa). Ogrom informacji  
z dziedziny genetyki, jakie zgromadzono w ciągu ostatniego 
dziesięciolecia całkowicie zmienił ten stan rzeczy.  

Niektórzy ludzie dziedziczą problemy z kontrolą ruchu, 
co powoduje z czasem coraz większe zaburzenia 
równowagi. Choroba ta nazywana jest ataksją 
rdzeniowo-móżdżkową, a nazwa ta jest przykładem 
tradycyjnego sposobu nazywania chorób. Obecnie znany 
jest powodujący ją defekt genetyczny. Wiele innych 
chorób można obecnie klasyfikować biorąc pod uwagę 
ich przyczynę, a testy genetyczne są rutynowo 
stosowane w przypadku podejrzenia zachorowania na 
ataksję rdzeniowo-móżdżkową i inne choroby 
genetyczne. Diagnozę można wykonać znacznie szybciej 
i ze znacznie większą pewnością niż dawniej. 
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Rozdział 17

Problemy z uczeniem się 
 

Schizofrenia 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Zapalenie – stwardnienie rozsiane 
 

Stwardnienie rozsiane atakuje osoby młode. 
Charakteryzuje się powtarzającymi się, trwającymi 
kilka tygodni rzutami wyczerpania, niedowładów, 
podwójnego widzenia, zaburzeń równowagi. 
Charakterystyczną cechą choroby jest cykliczne 
występowanie okresów choroby i remisji. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Drzewo genealogiczne przedstawiające rodzinę ze 
skłonnością do schizofrenii i problemów z uczeniem. Zwraca 
uwagę, że niekiedy schorzenie może pominąć jakieś pokolenie. 

 
Choroba Huntingtona jest chorobą neurodegenera-
cyjną połączoną z nieprawidłowymi, mimowolnymi 
ruchami ciała. Została nazwana nazwiskiem lekarza, 
który po raz pierwszy ją opisał. Jest spowodowana 
mutacją dynamiczną w obrębie jednego z największych 
genów ludzkiego genomu, tzw. huntingtynie. Niektóre 
formy choroby Parkinsona o wczesnym przebiegu 
(powodującej spowolnienie ruchów, sztywność mięśni, 
drżenie, zaburzenia równowagi) są spowodowane mutacjami 
w genie kodującym parkinę. Testy genetyczne mogą 
pomagać w diagnostyce i być używane do poradnictwa 
dla innych członków rodziny odnośnie ich ryzyka zapadnięcia 
na dane schorzenie, lub przekazania go dzieciom. 

 
Choć rewolucja genetyczna zmieniła już sposób, w jaki 
lekarze radzą sobie z chorobami układu nerwowego, 
jest to jedynie początek długiej drogi odkryć. Ten 
sam defekt genetyczny może powodować różne choroby 
u różnych ludzi. Różne defekty genetyczne mogą 
wywoływać bardzo podobne schorzenia. Zrozumienie, 
jaki czynnik odpowiada za te różnice i jak konstrukcja 
genetyczna każdego człowieka współdziała z otoczeniem, 
w jakim on żyje i buduje wokół siebie, jest jednym  
z wielkich wyzwań ery genomiki. 

 
Zagadnienie do dyskusji 
Gdybyś dowiedział/a się, że istnieje u ciebie ryzyko zachoro- 
wania na chorobę genetyczną, to czy chciałbyś/chciałabyś 
się co do tego upewnić? Czy byłoby właściwe identyfikowanie 
genu w okresie płodowym i przeprowadzanie aborcji  
w przypadku wykrycia choroby? Czy ważne są lata 
produktywnie spędzone przez chorych przed rozwinięciem 
się choroby? 

Przyczyną stwardnienia rozsianego jest zapalenie  
w układzie nerwowym, które wzmaga się, a następnie 
mija. Funkcją naszego układu immunologicznego jest 
obrona przed infekcjami. Czasem układ immunologiczny 
popełnia błędy i atakuje części naszego ciała. Stan 
taki nazywa się chorobą autoimmunologiczną, może 
on dotknąć niemal każdą tkankę. Jeśli układ immunologiczny 
atakuje mielinę otaczającą neurony, powstanie 
miejscowy obszar zapalenia powodującego 
demielinizację. Z czasem zapalenia mija, mielina jest 
naprawiana i wszystko wraca do normy. Nie wiadomo, 
jaki bodziec wywołuje zapalenie. Wiele osób dotkniętych 
demielinizacją doświadcza tylko jednego, krótkiego 
rzutu, inni mają tendencje do powtarzających się 
nawrotów dotykających różnych części mózgu. 
 
Ponieważ nie wiemy, co powoduje stan zapalny  
w stwardnieniu rozsianym, nie możemy go całkowicie 
zahamować. Wiadomo jednak, że można skrócić ataki 
stosując na przykład sterydy, które zmniejszają 
aktywność układu immunologicznego. Niektórzy lekarze 
sądzą, że zmniejszenie aktywności pewnych składowych 
układu immunologicznego przy pomocy takich leków 
jak azatiorpina lub β-interferon, może być korzystne 
dla pacjentów cierpiących na ciężką formę stwardnienia 
rozsianego. Nadal jednak nie ma co do tego pewności. 
 
Układ immunologiczny może atakować połączenia 
nerwów z mięśniami, powodując chorobę nazywaną 
miastenią, a także nerwy wychodzące ze rdzenia 
kręgowego powodując zespół Guillain-Barre.  

 
 
 

 
Jacqueline du Pre – znana    
wiolonczelistka chorująca  
na stwardnienie rozsiane 

 

 

 
 
 

49

Please contact to Foxit Software for the licensed copy.

Web Site:
www.FoxitSoftware.com

Sales and Information:
Sales@FoxitSoftware.com

Techincal Support:
Support@FoxitSoftware.com



Rozdział 17
Neurodegeneracja – 
choroba Alzheimera 

 
Nasze mózgi są odpowiedzialne za to kim jesteśmy, 
jak reagujemy w różnych sytuacjach, w kim się 
zakochujemy, czego się boimy, co pamiętamy. Ten 
podstawowy przejaw natury ludzkiej ujawnia się, 
kiedy mózg zapada na postępującą chorobę znaną jako 
choroba Alzheimera. Choroba Alzhaimera jest rodzajem 
demencji – uogólnionej utraty funkcji dotykającej 
około 5% osób w wieku 65 lat i 25 % osób powyżej 85 
roku życia. Choroba rozpoczyna się zazwyczaj od 
problemów z pamięcią i postępuje aż do utraty normalnej 
osobowości i śmierci. Obserwowanie ukochanej osoby 
odchodzącej w ten sposób jest trudnym doświadczeniem 
dla krewnych. Chory może nie rozpoznawać najbliższych 
i wymagać pomocy przy codziennych czynnościach 
takich jak ubieranie się, jedzenie, kąpiel i czynności 
fizjologiczne. W wyniku tego również życie opiekunów 
zmienia się dramatycznie.  

 
„Tata nie wie, kim jestem. Po prostu mnie nie 
rozpoznaje. Wpada w złość i lęk z powodu drobiazgów 
– nie sądzę, żeby zdawał sobie sprawę z tego, co się 
wokół niego dzieje. Początkowo wydawał się tylko 
roztargniony, gubił rzeczy. Potem się to pogorszyło. 
Nie kładł się do łóżka, nie wiedział, która godzina,  
a nawet gdzie się znajduje. Teraz nie kontroluje 
czynności fizjologicznych i potrzebuje pomocy przy 
jedzeniu i ubieraniu się. Nie potrafię sobie z tym 
poradzić.” 

 

 

 

 

 

 

Co działa źle? W miarę postępów choroby Alzheimera 
obumierają komórki mózgu. Kora staje się cieńsza,  
a komory mózgu powiększają się. W praktyce, diagnozę 
stawia się na podstawie charakterystycznych objawów 
klinicznych. Może ona zostać potwierdzona tylko po 
śmierci, kiedy podczas badania mikroskopowego mózgu 
wykryje się utratę komórek, złogi białka amyloidu  
w blaszkach starczych oraz zwyrodnienie włókienkowe 
- zgrupowania splątanych ze sobą białek włókienkowych, 
które są normalnymi składnikami komórek mózgu. Obecne 
badania mają na celu udoskonalenie diagnostyki dzięki 
nowym testom neuropsychologicznym, koncentrującym 
się na odróżnieniu występujących we wczesnych etapach 
rozwoju choroby problemów psychiatrycznych od tych 
związanych na przykład z depresją. 

 
Na wybarwionym skrawku 
mózgu widoczna jest 
blaszka starcza (kwadrat)  
i wybarwione na ciemno 
zwyrodnienie włókienkowe 
(strzałka) 

 
Również w tym przypadku genetyka umożliwiła 
zrozumienie źródła choroby, wskazując na mutację  
w genie kodującym prekursor amyloidu i w genach 
kodujących preseniliny (enzymy tnące prekursor 
amyloidu). Dziedziczenie pewnej formy apolipoproteiny 
E (apoE), nazywanej apoE-4, zwiększa ryzyko zapadnięcia 
na chorobę Alzheimera. Niemniej czynniki genetyczne 
nie wyczerpują tematu. Czynniki środowiskowe, takie 
jak toksyny i inne zaburzenia, takie jak uraz głowy, 
również mogą odgrywać ważną rolę. Niemniej czynniki 
genetyczne są na tyle ważne, że stworzono genetycznie 
zmodyfikowane zwierzęta posiadające cechy typowe 
dla choroby Alzheimera. Badania z użyciem tych 
zwierząt muszą być interpretowane bardzo ostrożnie, 
jednak mogą pomóc wniknąć w biologię procesu 
chorobowego. 

Mimo intensywnych poszukiwań, nadal nie ma sposobu na 
powstrzymanie postępu choroby Alzheimera. Właśnie 
dlatego badania z użyciem zwierząt są tak ważne. 
Wiadomo, że w chorobie Alzheimera szczególnie podatne 
na uszkodzenie są komórki nerwowe wykorzystujące 
neuroprzekaźnik acetylocholinę. Leki wzmagające 
działanie pozostałej acetylocholiny przez blokowanie 
enzymów, które normalnie ten neuroprzekaźnik 
rozkładają, powodują niewielki efekt terapeutyczny 
zarówno u zwierząt doświadczalnych, jak i w niektórych 
przypadkach klinicznych. Jednakże leki te nie powodują 
spowolnienia postępów choroby, która jest nadal 
nieuleczalna. Podsumowując wskazówki pochodzące  
z genetyki, wydaje się, że krokiem w kierunku pokonania 
choroby Alzheimera może być zrozumienie zależności 
między chemią mózgu i funkcjami psychologicznymi,  
a także poszerzenie wiedzy o mechanizmach uszkodzenia 
komórki. 

Depresja 
To, że depresja i neurodegeneracja mogą być ze sobą 
związane, może wydawać się zaskakujące. Jednak obecnie 
wiadomo, że pacjenci cierpiący na poważne zaburzenie 
depresyjne mogą tracić komórki mózgu.  

Depresja jako choroba nie 
jest tym samym, co dołek 
psychiczny, którego wszyscy 
od czasu do czasu doświad- 
czamy. Z naprawdę poważną 
chorobą mamy do czynienia, 
kiedy zły nastrój przedłuża 
się do tygodni lub miesięcy. 
Zaczyna wtedy przesłaniać 
wszystko do tego stopnia, 
że pacjenci pragną 
śmierci i mogą próbować 
popełnić samobójstwo. 

U osób cierpiących na depresję pojawiają się też inne 
charakterystyczne objawy: zaburzenia snu, obniżenie łaknienia, 
osłabienie koncentracji i pamięci oraz utrata zainteresowania 
życiem. Na szczęście jest to choroba w dużym stopniu 
wyleczalna. Leki przeciwdepresyjne, które wzmacniają 
działanie neuromodulatorów takich jak serotonina  
i noradrenalina, mogą szybko (w ciągu tygodni) wyleczyć 
tę chorobę. Skuteczna jest również terapia przez rozmowę. 
Łączna terapia chemiczna i psychologiczna może być 
szczególnie pomocna. Depresja to zadziwiająco częste 
schorzenie - jedna osoba na pięć cierpi w jakimś momencie 
swojego życia na depresję o różnym stopniu natężenia. 

 

Vincent Van Gogh –
malarz impresjonista, 
cierpiał na ciężką 
formę depresji
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Rozdział 17
Poważna i długotrwała depresja zaburza kontrolę 
hormonów stresu, takich jak kortyzol, które są 
gwałtownie wydzielane podczas sytuacji stresowych  
i mają korzystne działanie (patrz Rozdział 12). Jednak 
hormony stresu, kiedy są aktywowane przewlekle, 
mogą niszczyć komórki mózgu. Niedawno odkryto, że 
leki przeciwdepresyjne wspomagają integralność 
komórek mózgu i zwiększają tempo, w jakim nowe 
neurony są wytwarzane w hipokampie. W ten sposób 
mogą one chronić mózg, a nawet odwracać toksyczny 
wpływ stresu. 

Schizofrenia 
Kolejną chorobą psychiczną, w której ujawniają się 
anomalie zarówno chemii mózgu jak i jego struktury 
jest schizofrenia. Jest to choroba postępująca  
i potencjalnie bardzo wyniszczająca, która dotyka 1 
osobę na 100. Choroba często rozpoczyna się  
w okresie młodzieńczym. Uważa się, że dramatycznie 
zaważyła na życiu większej liczby ludzi niż nowotwór. 

Kluczowe objawy schizofrenii to urojenia (niecodzienne 
przekonania – zwykle dziwne, oskarżycielskie sądy)  
i halucynacje (zaburzenia postrzegania, w trakcie 
których osoby chore doświadczają nienormalnych 
wrażeń czuciowych, takich jak słyszenie głosów, kiedy 
nikogo nie ma w pobliżu). Często występuje postępujące 
upośledzenie zdolności poznawczych, kontaktów 
społecznych i niezdolność do pracy.  

Z chorobą tą wiąże się wiele nieporozumień. Nie ma 
ona nic wspólnego z „rozszczepieniem jaźni”. Osoby 
chore nie są również z zasady agresywne. Najczęściej 
osoby cierpiące na schizofrenię są bardziej 
przerażone niż agresywne. Choroba ma oczywistą 
składową genetyczną, lecz podobnie jak w przypadku 
innych chorób, ważne jest też środowisko i poziom 
stresu. Niemniej, mimo zmian psychologicznych, 
choroba ta jest przede wszystkim chorobą mózgu. 
Wiadomo od dawna, że komory mózgu są powiększone 
oraz aktywność płatów czołowych jest nieprawidłowa.  
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„Początkowo nie wiedzieliśmy, co się dzieje z naszą córką 
Sue. Dobrze rozpoczęła studia na uniwersytecie i radziła 
sobie łatwo na egzaminach z pierwszego roku. Potem zaczęła 
się zmieniać – stałą się spokojna i wycofana. Poprzednio była 
zupełnie inna, wylewna i towarzyska. Przestała spotykać się  
z przyjaciółmi, nie chodziła na zajęcia i spędzała całe dnie  
w łóżku. Pewnego dnia powiedziała nam, że otrzymała specjalny 
przekaz z telewizora, mówiący jej, że ma szczególne 
właściwości i że satelity kontrolują jej myśli za pomocą 
telepatii. Śmiała się bez powodu, a następnie płakała. Bez 
wątpienia coś było nie tak. Powiedziała, że wszędzie wokół 
słyszy głosy opowiadające o wszystkim, co robi. Okazało się, 
że cierpi na schizofrenię. 

Najpierw była w szpitalu przez około dwa miesiące. Teraz 
regularnie przyjmuje leki. Chociaż jej stan ostatnio poprawił 
się i nie ma już dziwnych pomysłów na temat satelit, jednak 
nadal nie interesuje się niczym. Musiała przerwać studia. 
Przez jakiś czas pracowała w sklepie, lecz musiała znów iść do 
szpitala na kilka tygodni i straciła tę pracę. Po prostu już nie 
jest tą samą osobą. 

 

Leki blokujące receptory dla dopaminy są pomocne  
w zmniejszeniu częstości i siły objawów, lecz nie leczą 
choroby. Najnowsze badania sugerują, że u schizofreników 
można wykryć nieprawidłowości w wydzielaniu dopaminy 
po aktywacji substancjami takimi jak amfetamina. 
Badania pośmiertne sugerują, że sposób, w jaki neurony 
są ze sobą połączone może być nieprawidłowy oraz, że 
układy innych neuroprzekaźników, na przykład 
glutaminianu, mogą działać wadliwie.  

Wysiłki mające na celu zrozumienie natury chorób 
psychicznych są ostatnim wielkim wyzwaniem 
neurobiologii medycznej. Organizacje takie jak Medical 
Research Council i Wellcome Trust uznały zagadnienia 
zdrowia psychicznego za priorytetowe w badaniach 
naukowych w przyszłej dekadzie. Jednym z ważnych 
bieżących zadań jest wykorzystanie wiedzy genetycznej  
i technik obrazowania mózgu do badań prospektywnych 
rodzin ze zwiększonym ryzykiem zapadnięcia na chorobę 
(patrz ramka poniżej). Przejście od wiedzy o cząstecz-
kach do łóżka chorego pozostaje jednym z najambitniejszych 
wyzwań nauki. 

 

 
 
Warto wiedzieć 
 
 

 
Wyniki 
 
 
 
 
 
Naukowcy 
 
 
 
Psychiatrzy 
 
 
Lekarze pierwszego 
kontaktu 
 
 
P acjenci 
 
Rodziny 
podwyższonego 
ryzyka 
 
 

Prospektywne badanie nad schizofrenią 
 
Większość badań nad chorobami neurologicznymi  
i psychiatrycznymi prowadzona jest na osobach, 
które już zachorowały. Badania w Szkocji wykorzystują 
informację genetyczną do badań przedstawicieli 
rodzin, w których występuje zwiększone ryzyko 
zachorowania. Obrazowanie mózgu, szczegółowe 
testy funkcji psychicznych i cech fizycznych 
przeprowadza się w regularnych odstępach czasu  
w poszukiwaniu cech charakterystycznych dla 
początków rozwoju choroby. Takie informacje mogą 
okazać się użyteczne w rozwijaniu nowych form 
terapii. 
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Etyka badań  
układu nerwowego 

 
 
 
 
 
 

Dawno, dawno temu istniało jasne rozróżnienie 
pomiędzy nauką a technologią. Naukowcy, dla czystej 
„przyjemności odkrywania”, kluczyli w poszukiwaniu 
prawdy, dokądkolwiek mogło to prowadzić. Inżynierowie  
i technolodzy używali owoców odkryć naukowych, by 
zmieniać świat w którym żyjemy. Taki ostry podział 
pomiędzy nauką i technologią jest jednak, i zawsze 
był, mrzonką. Obecnie naukowcy są bardziej świadomi 
społecznego kontekstu w jakim pracują oraz tego, jak 
ów kontekst może wpłynąć na przedmiot ich badań. 

 
Zagadnienia dotyczące wpływu nauk o układzie nerwowym 
(UN) na społeczeństwo zebrano pod wspólną nazwą neuro-
etyki, stanowiącej kombinację nauk o UN, filozofii i etyki. 
Obejmuje ona zagadnienia takie, jak wpływ odkryć 
dotyczących mózgu na nasze rozumienie siebie jako istot 
ludzkich (np. nerwowe podstawy moralności), mówi  
o odniesieniach do polityki społecznej (np. potencjał 
edukacyjny dziecka) i o sposobach przeprowadzania badań 
(etyka doświadczeń na zwierzętach, zagadnienia 
manipulowania ludźmi uczestniczącymi w badaniach). 
Dotyczy także sposobu i stopnia w jakim badacze UN 
powinni dzielić się ze społeczeństwem informacjami  
o zakresie i kierunku prowadzonych oraz planowanych badań. 
 
 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

„MYŚLENIE O MÓZGU DOTYCZY NAS WSZYSTKICH, 
JEST TO DOSŁOWNIE ŁEPSKA SPRAWA” 

 
 Zach Hall, Uniwersytet Kalifornijski 

Kontekst socjalny 
Niektórzy naukowcy badający UN uważają, że ich 
koncepcje są odległe od społecznej rzeczywistości. 
Rzadko jednak jest to prawdą. W XVII wieku 
Kartezjusz wykorzystał metaforę hydrauliczną dla 
wytłumaczenia jak „humory” mózgu poruszają 
mięśniami. Metaforę tę zapożyczył z rozwiązań 
inżynierii wodnej, które widział w ogrodach francus-
kiego zamku. Na początku XX wieku neurofizjolodzy, 
oddając klimat industrializacji, opisywali zawiłe 
okablowanie mózgu jako „zaczarowane krosno”,  
a nieco później jako wielką „centralę telefoniczną”. 
Obecnie obfitujemy w metafory komputerowe, takie 
jak ta, iż „kora mózgowa działa jak prywatna sieć 
www”. Po części metafory te są skrótami myślowymi 
pomocnymi w przekazywaniu złożonych idei. Są one 
również pomysłami z których wyrastają wymyślne 
teorie dotyczące mózgu. 

Badacze UN mogą angażować się w rozważanie problemów 
naukowych odległych od codziennego życia. Często 
prowadzi to do abstrakcyjnego i wypełnionego 
żargonem świata. Jednakże, wiele zagadnień nauk  
o UN może być podanych w sposób oderwany od 
codzienności, ale przystępny. Nawet jeśli dotyczą 
one badania przepływów jonów (które są podstawą 
przekazu potencjału czynnościowego), uwalniania  
i działania przekaźników chemicznych, czy też 
sposobu w jaki aktywność elektryczna neuronów  
w korze wzrokowej oddaje wygląd świata widzialnego. 

Świat realny nigdy jednak nie pozostaje daleko. Kiedy 
wiemy już jak działają przekaźniki chemiczne, naturalnym 
krokiem są rozważania nad pigułkami mądrości, które 
mogą pomóc w lepszym zapamiętywaniu. Równocześnie, 
ta wiedza może prowadzić do prób tworzenia neurotoksyn 
(substancji działających na UN np. inhibitorów pewnych 
enzymów) które zaburzą ten podstawowy proces. Od 
tego już tylko krok do elementów wojny biologicznej. 

 
 
 
 
 
Gdyby dostępny był lek, który pomógłby ci zdać 
egzaminy, czy wziąłbyś go? Czy jest jakaś różnica 
między tym, a postępowaniem sportowca używającego 
sterydów, by poprawić swoje wyniki? 

Mniej wyszukane dylematy etyczne dotyczą przyszłości 
obrazowania mózgu. Techniki obrazowania mózgu mogą 
na przykład, przy odpowiednich procedurach testowych, 
umożliwić odróżnianie prawdziwych i fałszywych 
wspomnień danej osoby. Pewnego dnia sądy mogą 
dysponować technologią skanowania mózgu, rodzajem 
„mózgowego odcisku palca”, który pomógłby określić 
wiarygodność świadków. To stawia nas przed 
interesującym zagadnieniem, które można określić 
prywatnością poznawczą. 
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Nowe odkrycia dotyczące mózgu nieustannie korygują nasze 
rozumienie siebie. Idee dotyczące ewolucji mózgu 
obejmują wiele zagadnień związanych z poznaniem 
społecznym. Wzrasta świadomość tego, iż moralność  
i sumienie są blisko związane z mózgiem emocjonalnym, 
przetwarzającym sygnały nagrody i kary. Możliwość tą 
dyskutowano w kategorii etyki ewolucyjnej. Pogłębiona 
wiedza na ten temat mogłaby pomóc nam stać się bardziej 
świadomymi uczuć innych ludzi. Włączenie tych idei  
w obecnie prymitywne koncepcje plastyczności neuronalnej 
mogłoby także wpłynąć na edukację, wykraczając poza 
bezpośrednie cele akademickie, które często pozostają 
jedynym przedmiotem dyskusji. 

Ważne jest także zdanie sobie sprawy z tego, iż badacze 
UN nie są zgodni co do przyszłych kierunków rozwoju ich 
dziedziny. Dla niektórych neurobiologów molekularnych 
ostateczna prawda osadzona jest w molekularnych składnikach 
UN. Sądzą oni, że przy użyciu nowych technologii DNA  
i proteomiki, obiecujących pełniejsze wytłumaczenie działania 
mózgu, stanie się możliwe podejście do problemów, przed 
którymi bezradnie stają inni badacze UN. Jest to program 
redukcjonistyczny, którego pełny rozkwit filozoficzny  
i technologiczny jest często sławiony w raportach medialnych. 
Czy taka redukcjonistyczna pewność jest usprawiedliwiona? 
Czy możliwe są wyjaśnienia działania mózgu i umysłu na 
wyższym poziomie, które nie dadzą się tak zredukować? Czy 
istnieją rozwijające się właściwości wynikające z organizacji 
mózgu? Badacze UN o orientacji interakcyjnej opowiadają 
się za szerszym podejściem, które bada także powiązania 
nauk o UN z naukami społecznymi. Nie są to kwestie łatwe do 
dyskusji na forum publicznym, ale pytania o to, jakiego rodzaju 
badania powinny być podjęte są zagadnieniami, w sprawie 
których społeczeństwo powinno być konsultowane - w końcu 
to podatki ściągane od ludzi pomagają w opłacaniu tych badań. 

Neuroetyka – kilka konkretnych przykłądów 
Niektóre kwestie neuroetyki podlegają czemuś więcej 
niż tylko zdrowemu rozsądkowi. Przypuśćmy, że skanowanie 
mózgu ochotnika biorącego udział w eksperymencie 
nieoczekiwanie wykazało nieprawidłowość w mózgu, np. 
obecność guza mózgu. Lub wyobraźmy sobie, że u osoby 
biorącej udział w przesiewowym badaniu wykryto 
mutację czyniącą ją podatną na chorobę 
neurodegeneracyjną. Czy osoby te powinny zostać o tym 
poinformowane? Zdrowy rozsądek podpowiada, że 
odpowiedzialność powinna zostać przeniesiona na ochotnika: 
zawczasu podpisywałby deklarację, w której udzielał lub 
nie udzielałby zgody na późniejsze przekazanie mu 
wszelkich istotnych danych medycznych odkrytych  
w przebiegu badań. 

Jednak zasada wyrażenia zgody to sprawa niepewna. 
Przyjmijmy, że przeprowadzany jest test nowego 
sposobu leczenia udaru - w ciągu kilku godzin po jego 
wystąpieniu, metodą ślepej próby, pacjentom powinien 
być podany lek lub placebo. Istnieją solidne podstawy 
naukowe dla takiego zrandomizowanego modelu 
badawczego. Nie możemy jednak przewidzieć, kto 
dostanie udaru, a wyrażenie zgody na udział w badaniu 
może być niemożliwe w przypadku osoby już nim 
dotkniętej. Jeśli miałoby to powstrzymywać pacjentów 
od udziału w tego typu projektach badawczych, byłoby 
to ze szkodą dla nich samych i dla przyszłych pacjentów. 
Także krewni chorego mogą w tym czasie nie być  
w stanie osądzić, czy zgodzić się na proponowane badanie. 
Czy odważymy się, dla wyższego dobra, odstąpić od 
wymogu wyrażenia zgody na udział w badaniu i wprowadzić 
zasadę zaniechania? 

Następny ważny aspekt neuroetyki dotyczy badań na 
zwierzętach. Zwierzęta nie są w stanie wyrażać zgody 
na przeprowadzanie inwazyjnych badań ich mózgów. Dla 
niektórych ludzi perspektywa prowadzenia takich badań 
jest niepokojąca. Zdaniem innych, możliwości jakie dają 
one dla postępu w rozumieniu funkcjonowania UN są tak 
wielkie, że ich zaniechanie byłoby irracjonalne. Nie są to 
tematy łatwe do beznamiętnej dyskusji. 

W większości krajów europejskich istnieją ostre 
regulacje badań na zwierzętach. Badacze muszą odbyć 
szkolenia i zdać egzaminy sprawdzające znajomość 
przepisów i kompetencje w unikaniu niepotrzebnego 
cierpienia u zwierząt. Istnieje powszechna, jeśli nie 
jednomyślna akceptacja dla powinności przestrzegania 
przez badaczy z dziedziny biomedycyny tzw. zasady 
„trzech R”: ograniczenia (ang. reduction), udoskonalenia 
(ang. refinement) i zastąpienia (ang. replacement). 
Wiele nowych odkryć w naukach o UN powstaje dzięki 
technikom zastępczym, takim jak hodowla tkanek czy 
modelowanie komputerowe. Jednak nie mogą one 
zastąpić wszelkich badań żywego mózgu, badań 
prowadzących do wielu odkryć i nowych sposobów 
leczenia zaburzeń neurologicznych i psychiatrycznych 
(np. zastosowanie L-DOPA w leczeniu choroby 
Parkinsona wyrosło z wyróżnionej Nagrodą Nobla pracy 
na mózgach szczurów). Nowe techniki dostarczają 
nowych możliwości pomocy chorym ludziom i chorym 
zwierzętom. 

Tylko porozumiewaj się… 
W krajach, w których naukowcy robią najwięcej, aby 
komunikować się z szeroką publicznością, jest 
zagadkowa tendencja do niższego poziomu zaufania do 
nich. Korelacja nie jest jednak tym samym, co przyczyna. 
Mało prawdopodobne jest, aby przyczyną spadku 
zaufania wobec naukowców były ich starania, aby 
zaangażować szeroką publiczność w dyskusję nad 
wpływem nauki na społeczeństwo. Jest raczej tak, że 
publiczność zainteresowana nauką staje się coraz 
bardziej uświadomiona, bardziej sceptyczna wobec 
nowych „cudownych leków” i bardziej świadoma 
powolnego i czasem niepewnego postępu nauki. Nie ma 
więc powodu, by zmniejszając brak zaufania sprzyjać 
powrotowi do ślepej ignorancji. 

Jedną z przesłanek dla angażowania w sprawy nauk o UN 
młodych ludzi i publiczności zainteresowanej nauką jest 
to, że naukowcy nadal nie są zgodni co do głównych 
zasad swej dziedziny. Media, zamiast koncentrować się 
na oddzielnych odkryciach, powinny promować myślenie 
o nauce jako o procesie. Procesie przeplatanym niepewnością 
i debatą. 

Neuroetyka jest dziedziną nową. Osobliwą ironią jest 
to, że to Richard Feynman, fizyk-teoretyk, określił 
powód uprawiania przez siebie nauki jako „przyjemność 
odkrywania”. I to właśnie on rzucił się w wir badania 
przyczyn katastrofy jednego z amerykańskich promów 
kosmicznych, Challengera, który eksplodował chwilę po 
starcie. Wpływ nauki na społeczeństwo dosięga nas 
wszystkich. 
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Studia & Kariery 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Wielu młodych adeptów wiedzy karierę naukową 
kojarzy z laboratorium i białym kitlem. Mamy 
nadzieję, że dzięki tej broszurce uświadomią sobie, 
jak wiele istnieje aspektów neurobiologii i zrozumieją, 
że badania mózgu wpływają w złożony sposób na 
życie człowieka. W polu pomiędzy laboratorium  
a szpitalem i wieloma innymi kolejami życia ludzkiego 
znajduje się wiele ekscytujących możliwości badawczych. 

 

Rosamund Langston, 
doktór neurobiologii 
pracownica Edinburgh University 

 

 
“Studiowałam nauki przyrodnicze i angielski 
na poziomie A, po czym zaczęłam studiować 
biologię w Edynburgu. Specjalizowałam się 
na ostatnim roku i naprawdę znalazłam 
moją niszę. Miałam to szczęście, żeby 
otrzymać stanowisko asystenta badawczego 
w Zakładzie Neurobiologii Poznawczej 
Edinburgh University. I to w końcu 
doprowadziło mnie do doktoratu”. 

Universyteckie kursy neurobiologii 
(dotyczy to głównie uniwersytetów 
w Wielkiej Brytanii) 
Wiele uniwersytetów oferuje stopnie magisterskie  
w zakresie neurobiologii. Często przedmiot ten jest 
wybierany jako specjalizacja po studiowaniu w poprzed- 
nich latach takich przedmiotów jak biologia, fizjologia, 
farmakologia i psychologia. Cenną również może się 
okazać znajomość genetyki i biologii molekularnej. 

Aby dostać się na niektóre z kursów neurobiologii nie 
trzeba robić matury z przedmiotów przyrodniczych. 
Jeżeli chcesz studiować w Wielkiej Brytanii o kursach 
neurobiologii i wymogach, które trzeba spełnić, aby 
się zapisać dowiesz się przeglądając strony sieciowe 
UCAS (Universities & Colleges Admissions Sernice), 
Możesz je przeglądać albo pod kątem przedmiotów, 
albo uniwersytetów, na które chciałbyś aplikować. 

 

 
Thomas Petty, 
student medycyny 
na Edinburgh University 

 

 

“Od czasów szkolnych byłem zdecydowany 
na karierę w medycynie i starałem się na 
uniwersytet w Edynburgu ze względu jego 
dobrą reputację. Na trzecim roku miałem 
okazję zapisać się na wtrącony kurs 
magisterski i wybrałem neurobiologię. Rok 
ten dał mi okazję studiowania w zakresie 
badań podstawowych, a nie tylko samej 
medycyny. Studia te dały mi wiele wiedzy 
i radochy”. 

Medycyna 
W Wielkiej Brytanii, podobnie jak w Polsce, dyplom 
ukończenia studiów jest równoważny dyplomowi 
magisterskiemu. Wiele uniwersytetów ma tam Szkoły 
Medyczne i ostatnio, w związku z powstaniem wielu 
nowych takich szkół medycznych, zwiększyła się liczba 
studentów medycyny. Specjalizacje takie, jak 
neurologia, neurochirurgia, psychiatria i radiologia 
rozpoczynają się na wyższych latach, ale często 
pojawiają się możliwości pracy w laboratoriach 
neurobiologii eksperymentalnej w okresie wakacji  
i urlopów dziekańskich. Rywalizacja na kursy medyczne 
jest duża, ale również wielkie są korzyści kariery  
w dziedzinie medycyny. 
 
“Przywilejem pracy na Uniwersytecie jest swoboda 
intelektualna. Każdy dzień jest inny.. Codziennie 
uczysz się czegoś nowego, codziennie jesteś pod 
napięciem i stawiasz czoła wyzwaniom”. 

Maria Fitzgerald, Profesor London University. 

“Urokiem była i jest perspektywa poznania, miłego 
zaskoczenia odkryciem, i wynikające z nich niewielkie, 
skokowe powiększenia obszaru naszej wiedzy”. 

Richard Ribchester, neurofizjolog z University of 
Edinburgh 
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Przemysł farmaceutyczny 
Nowe leki są stale odkrywane i rozwijane, a mózg jest 
jednym z głównych celów farmakoterapii. Koncerny 
farmaceutyczne wspierają finansowo instytucje akade- 
mickie, a także prowadzą własne badania. Wiele z nich 
współpracuje z uniwersytetami i proponuje długotrwałe 
zatrudnienie w przemyśle celem rozwoju umiejętności 
laboratoryjnej i doświadczenia. Absolwenci wielu kursów 
biomedycznych, włączając neurobiologiczne, są poszuki-
wanymi pracownikami, szczególnie gdy przeszli szkolenie 
laboratoryjne. 

Badania neurobiologiczne 
Możliwości badawcze w neurobiologii są olbrzymie. 
Rozciągają się one od obrazowania mózgu i badań 
behawioralnych po neurofizjologię i badania z zakresu 
genetyki molekularnej. Badacze uniwersyteccy zawsze 
gorąco zachęcają chętnych studentów do znajdowania 
odpowiadających im ścieżek kariery akademickiej. 

Przemysł komputerowy 
Neurobiologia może nie wpaść ci do głowy jako 
przedmiot studiów uniwersyteckich jeżeli interesuje 
Cię kariera komputerowca lub informatyka. Tym 
niemniej, jak pokazaliśmy w tej książeczce, rośnie 
zainteresowanie „stylem mózgowym” informatyki,  
a zainteresowanie to będzie rosło wraz z rozwojem 
Internetu. Wzrasta zainteresowanie niemedycznymi 
zastosowaniami naszej wiedzy o działaniu mózgu. 

 

Nauczanie w szkole 
Neurobiologia nie jest przedmiotem w szkołach. Jednak 
ukończenie studiów magisterskich lub doktorskich z tego 
zakresu pozwoli ci dobrze nauczać biologii, a na dodatek 
da ci wiele innych umiejętności, włączając w to sprawności 
matematyczne, które są bardzo pomocne w karierze 
pedagogicznej. 

 

Nauka i media 
Od dziennikarstwa po radio i telewizję kariera w mediach 
to stała rywalizacja i wyrzeczenia. Istnieje jednak wiele 
okazji, aby wkroczyć na pole upowszechniania nauki. 
Nauka nieustannie posuwa się naprzód i trzeba relacjonować 
nowe odkrycia, zarówno w celach edukacji jak i interesu 
publicznego. Postęp w badaniach nad mózgiem nie jest 
wyjątkiem. Budzi on ogromne zainteresowanie społeczne, 
dobrze rozpoznane przez media a najnowsze odkrycia 
mogą mieć znaczny wpływ na społeczeństwo. Dobre 
podstawy naukowe i zrozumienie istoty badań, zdobyte  
w czasie uzyskiwania stopni naukowych, bardzo ułatwiają 
upowszechnianie skomplikowanych odkryć w sposób 
wierny i skuteczny zarówno dla uczonych i laików. 

Nauka i sztuka 
Nauka i sztuka nie wykluczają się nawzajem. Projekty 
przykuwające wyobraźnię są niezbędne dla przedstawienia 
nauki szerokiemu ogółowi. Muzea, galerie, media i inne 
organizacje zachęcają i finansują twórczą, eksperymentującą 
współpracę między naukowcami a artystami 
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Podziękowania 
 

Jesteśmy wdzięczni wielu osobom, które dostarczyły tekst i ryciny zawarte w tej książeczce. Mamy nadzieję, że lista 
poniżej obejmuje wszystkie te osoby i przepraszamy każdego, kto uczestniczył w projekcie, a został pominięty. 
Ilustracje: Maddelena Miele i Robert Filipkowski. Ilustracje na okładce: Peter Brophy, Beverley Clark, Michael Hausser, 
David Linden, Richard Ribchester; wewnątrz okładki: Peter Somogyi, Elaine Snell, Lisa Cokayne-Naylor. Rozdz. 1: 
Marina Bentivoglio, Nobel Forum. Rozdz. 2: Tobias Bonhoeffer, Peter Brophy, Eric Kandel, Nobel Forum. Rozdz. 3: 
Marianne Fillenz, Rozdz. 4: Leslie Iversen. Rozdz. 5: Susan Fleetwood-Walker, Han Jiesheng, Donald Price. Rozdz. 6: 
Colin Blakemore, Andy Doherty, Bill Newsome, Andrew Parker. Rozdz. 7: Beverley Clark, Tom Gillingwater, Michael 
Hausser, Chris Miall, Richard Ribchester, Wolfram Schultz. Rozdz. 8: Andrew Lumsden. Rozdz. 9: John Stein. Rozdz. 
10: Graham Collingridge, Andrew Doherty; Kathy Sykes. Rozdz. 11: Ted Berger, Livia de Hoz, Graham Hitch, Eleanor 
Maguire, Andrew Doherty, Leslie Ungerleider, Fareneh Vargha-Khadem. Rozdz. 12: Jonathan Seckl. Rozdz. 13: Nancy 
Rothwell. Rozdz. 14: Anthony Harmar. Rozdz. 15: Mark Bastin, Richard Frackowiak, Nikos Logothetis, Eleanor Maguire, 
Lindsay Murray, Elisabeth Rounis, Semir Zeki. Rozdz. 16: Rodney Douglas, Gerry Edelman, Jeff Krichmar, Kevan Martin. 
Rozdz. 17: Malcolm Macleod, Eve Johnstone, Walter Muir, David Porteous, Ian Reid. Rozdz. 18: Colin Blakemore, 
Kenneth Boyd, Stephen Rose, William Saffire. Rozdz. 19: Yvonne Allen (BNA), Victoria Gill. 
Ilustracje wewnątrz tylnej okładki: Eric Kandel (do cytatu), Richard Morris. 
Tylna okładka: Jennifer Altman, David Concar; Spike Gerrell. 
Koordynator przekładów: Dr Duncan Banks (d.banks@open.ac.uk), The Open University, UK (BNA website manager). 

Podziękowania do wydania polskiego 
Pragniemy podziękować wszystkim, którzy tłumaczyli lub adaptowali tekst angielskiego oryginału na potrzeby polskiej 
wersji. Szczególne podziękowania należą się prof. Barbarze Przewłockiej, która dodatkowo czuwała nad pracą edytorską i 
ostatecznym kształtem książeczki. Prof. Małgorzata Kossut i prof. Ryszard Przewłocki kolejno wspierali projekt 
organizacyjnie. Poszczególne rozdziały przetłumaczyli i opracowali wybitni naukowcy, specjaliści z danych dziedzin: 
Grzegorz Hess, Katarzyna Jednoróg, Władysław Lasoń, Jerzy Łazarewicz, Katarzyna Łukasiuk, Matylda Macias,  
Artur Marchewka, Ksenia Meyza, Aleksander Michalski, Irena Nalepa, Dorota Nowicka, Seweryn Olkowicz,  
Elżbieta Pyza, Iwona Szatkowska, Waldemar Turski, Joanna Urban–Ciećko, Jerzy Vetulani, Wioletta Waleszczyk  
i Marek Wypych. Żywiąc nadzieję, że powyższa lista jest pełna, przepraszamy każdego, kto został pominięty. 
Graficzne opracowanie polskiej wersji rycin jest zasługą Mikołaja Przewłockiego. 
Skład tekstu – Elżbieta Dziedzicka, koordynacja projektu – Lidia Radwan. 
 
 
Polecane lektury 
Jest wiele fascynujących lektur na temat mózgu, a także o słynnych ludziach nauki. Na początek polecamy 
następujące: 

Oliver Sacks, Mężczyzna, który pomylił swoją żonę z kapeluszem 
Wyd. Zysk i S-ka 
przekład Barbara Lindenberg 
ISBN: 83-7150-234-6. 
Zajmująco i z poczuciem humoru opisany wpływ uszkodzeń mózgu na umysł. 

 
 
 
 
Jean-Dominique Bauby, Skafander i motyl 
Wyd. słowo/obraz/terytoria, 1997 
przekład Krzysztof Rutkowski 
ISBN: 83-87316-30-X. 
Osobisty, poruszający opis życia po wylewie krwi do mózgu. 

 
 
 
 
Richard P. Feynman, Pan raczy żartować, Panie Feynman! 
Wyd. Znak, 2007 
przekład Tomasz Bieroń 
ISBN 83-7006-459-0. 
Amerykański fizyk noblista, twórca elektromechaniki kwantowej, opowiada nie tylko o swoim odkrywaniu 
tajemnic materii. Relacjonuje również, jak reformował brazylijskie szkolnictwo, grał na perkusji, otwierał 
zamki szyfrowe, walczył z biurokracją rządową i robił karierę artystyczną. 
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“Trzeba wiedzieć, że z mózgu samego płyną nasze przyjemności, 
radość, śmiech, wesołość, 

a także nasze smutki, ból, żałość i łzy...”. 
 

 
 

 
 

Hippokrates (około 460–337 p.n.e.). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Wsparcie finansowe  
Projekt ten został dofinansowany przez British Neuroscience Association, Neurology & GI Centre of Excellence for Drug Discovery, 
GlaxoSmithKline i Centre for Neuroscience Uniwersytetu w Edynburgu. Autorzy są wdzięczni za hojne wsparcie 
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Rysował Spike Gerrell; tekst: Jennifer Altman i David Concar 
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