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Kiindulópontként talán furcsa megközelítésnek 
fog tûnni az a megállapítás, amely 420-ból, 
Szent Jeromostól származik. Õ használta 
elõször ugyanis a híres: „errare humanum 
est” – „tévedni emberi dolog” mondást. Ezt 
azért is érdemes elõrebocsátani, mert amikor 
plaszticitásról, az idegrendszer plaszticitásá
ról van szó, lényeges, hogy az ember téve
déseken és azok korrekcióin keresztül képes 
arra, hogy agya, idegrendszere, magatartása 
optimális módon differenciálódjék, változ
zék. „Tévedni emberi dolog”, ezt rendszerint 
megbocsátólag szokták emlegetni, rosszul, 
tévesen sikerült elhatározások, döntések, 
tevékenységek utólagos mentségeként. 
Más kontextusban ez a közmondás az 
ember egyik igen fontos tulajdonságát jelzi: 
a tévedhetõséget a tévedhetetlenséggel 
szemben. Erre alapozva a továbbiakban azt 
szeretném röviden kifejteni, hogy a tévedé-
sek joga, lehetõsége az emberi magatartást 
szabályozó idegrendszerbe alapszinten épült 
be, és hogy az agy, a psziché egyedülállóan 
plasztikus, tanulékony tulajdonságainak 
kialakulásában a tévedés és korrekciója jelen
tõs szerepet játszik. 

Melyek ezek az emberi tulajdonságok, 
amelyek valóban az emberre specifikusak? 
A beszéd, azután talán furcsának tûnik, de a 
muzikalitás is idetartozik; a rendkívüli látás
képesség és ami nagyon fontos, talán az 
egyik legfontosabb: az idõérzékelés, tehát 
hogy tudjuk, hogy volt múlt, és elõttünk áll 
a jövõ. Ide tartozik az ugyancsak az emberre 
jellemzõ tulajdonság, a kreativitás, errõl majd  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
még külön is kell szólni, és talán még a hu
morérzék is. Vagyis nagyon sok mindenrõl 
elmondhatjuk, hogy valóban emberi tulaj
donság, amelyek (adott genetikai háttér 
mellett), a fejlõdõ és már érett idegrendszer 
embernél különösen jól érzékelhetõ plasztici
tásából vezethetõk le. 

Mi a lényege az idegrendszer plaszticitá
sának? Erre vonatkozólag elõször a legkézen
fekvõbb modellel foglalkozunk: ez a fejlõdõ 
idegrendszer plaszticitása, adaptivitása. 
Valamennyien tudjuk, hogy a gyerekek ideg
rendszere rendkívül plasztikusan mûködik, 
tanulékony, és ha megfelelõ hatásoknak van 
kitéve, optimálisan fejlõdik. Ennek a hátterét 
kísérleti modellben is elemezzük. Ehhez 
kapcsolódik a felnõtt, érett idegrendszer 
plasztikus tulajdonságainak áttekintése.

 Ami a fejlõdõ idegrendszer plaszticitását 
illeti, itt meg kell említeni, hogy a gerincesek 
fejlõdésében tulajdonképpen két trend ta
pasztalható. Az egyikre jellemzõ az, hogy 
specifikus és többé-kevésbé genetikusan 
meghatározott hálózatokkal rendelkezõ 
idegrendszerek alakulnak ki. Ez nagyon 
sok gerinctelen és sok alacsonyabbrendû 
gerincesnél is így van, amelyeknél a gének 
elõre meghatározzák, hogy milyen kapcso-
latok milyen magatartást fognak kiváltani. A 
másik, ettõl részben eltérõ fejlõdésmodell az, 
amikor tulajdonképpen csak a születés utáni 
rövidebb-hosszabb idõ alatt alakulnak ki és 
stabilizálódnak az idegi hálózatok, és ezt a 
folyamatot a gének csak közvetve, áttétele
sen szabályozzák. Az elsõt zárt genetikus 
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program alapján kialakuló idegrendszernek 
nevezzük. Ilyen, példának okáért nagyon sok 
alacsonyabb rendû gerinces faj, így a legtöbb 
hal és kétéltû idegrendszere. Természetesen 
ezek fejlõdésében is vannak plasztikus jelen-
ségek, de mégis, többé-kevésbé már a gének 
meghatározzák, hogy a hálózatok és az idegi 
kapcsolatok milyenek legyenek. A másik, a 
nyitott genetikai program annyit jelent, hogy 
a háttér tulajdonképpen genetikailag ugyan 
adott, de hogy ebbõl pontosabban mi lesz, 
abban rendkívül fontos szerepet játszik, 
hogy a fejlõdés során milyen hatások érik a 
fejlõdõ idegrendszert. Ezek vagyunk mi, a 
legteljesebb mértékben ugyanis az embernél 
alakult ki a nyitott genetikai program. Ez már 
abból is érthetõ, ha figyelembe vesszük, hogy 
az embernek kb. harmincezer génje van, de 
ebbõl a harmincezer génbõl csupán mindös-
sze néhány száz foglalkozik közvetlenül az 
emberi jellegek, így az emberi idegrendszer 
kialakításával, fejlõdésével. Persze, az emberi 
agy mennyiségében és bizonyos mértékben 
szerkezetében még így is genetikailag elõre 
meg van határozva. De hogy ebbõl ponto-
sabban majd mi lesz, azt genetikusan már 
nem lehet pontosan szabályozni. Az emberi 
agyban kb. kétszázmilliárd idegsejt van és 
ezeket kb. ezerbillió szinapszis köti össze 
egymással. Ez valóban óriási szám, követke-
zésképpen itt valamilyen más taktikát kellett 
a természetnek választania, nem lehetett 
pontról pontra genetikusan szabályozni 
minden egyes idegsejt kapcsolatrendszerét. 
Ezért a természet úgynevezett génspóroló 
technikákat vezetett be. Az egyik ilyen 
technika, amelyet az emberi idegrendszer-
nél is tapasztalunk, a modulok kialakítása; 
a kisagykéregben, a nagyagykéregben és 
másutt is ezek a modulok tulajdonképpen 
nagyon hasonló összetételben tartalmaznak 
öt-tízezer vagy akár húszezer idegsejtet, és 
külön, quasi „önálló” mûködésre is képe-
sek, bár egymással továbbra is szoros kap-
csolatban maradnak. Ugyanakkor ebben a 

konstrukcióban természetesen benne van 
a tévedések lehetõsége is. A tévedéseké és 
nem a hibáké. A hibáknak (ezek, mint pél-
dául a Down-kór, genetikus hibák) ugyanis 
végzetes, korrigálhatatlan következményei 
lehetnek, míg a tévedések korrekciója révén 
éppen fordítva, optimalizálható a fejlõdõ ide-
gi szerkezet. Mi szükséges ehhez? Elsõsorban 
is, a sejtszelekcióvezérelt optimalizációhoz az 
érett idegrendszer ismert sejtszámánál jóval 
nagyobb idegsejtkészletre van szükség a 
fejlõdõ idegrendszerben – különösen a korai 
szakaszban.

 Valóban, emlõsökben, emberben 
egyaránt, a korai fejlõdés során van egy 
jelentõs idegsejt-túlkínálat, amely az elõre 
programozott sejtszelekcióval csökken az 
érett idegrendszert jellemzõ sejtszámra. Van-
nak olyan régiói idegrendszerünknek, ahol 
a fejlõdés korai szakaszában kétszer annyi 
fejlõdõ idegsejt áll rendelkezésre, mint amen-
nyi a differenciálódás után megmarad. Ez 
lehetõvé teszi, hogy csak azok az idegsejtek 
maradjanak meg, amelyek megfelelõ kap-
csolatrendszert építettek ki, funkcionálnak, 
tehát mûködõképesek, míg azok, amelyek 
csak félig-meddig vagy egyáltalában nem 
voltak erre alkalmasak, kiszelektálódnak. Ez 
feltétlenül olyan tényezõ, amely az optimali-
záció irányába hat. Van azonban egy másik, 
ugyancsak fontos tényezõ, mégpedig az, 
hogy a fejlõdés korai szakaszában nemcsak 
az idegsejtek, hanem a nyúlványaik is (az 
érett idegsejtekkel ösz-szehasonlítva) sokkal 
nagyobb mennyiségben alakulnak ki. Mind 
a fogadó nyúlványok (dendritek), mind az 
átadónyúlványok (axonok) idõleges túl-
burjánzásáról van szó, mint ahogy azt már 
a nagy Ramon y Cajal  száz évvel ezelõtt 
megfigyelte.

 Az idegsejtnyúlványok túlprodukciója 
már a szinapszisok kialakulása elõtt megfi
gyelhetõ, de a nyúlványrendszerek végleges, 
egyszerûsített formájukat csak a szinap
togenetikus folyamatok során nyerik el. Jel
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lemzõ e folyamatra az, ami az érzõrendszerek 
kéregalatti átkapcsoló állomásán, a tala
muszban történik (Hámori, 1991). A korai 
fejlõdés szakaszában az egész talamuszt min
denünnen jövõ rostok, axonok árasztják el, 
tehát például a látórendszernek a szembõl 
eredõ rostjai az olyan magokat is elárasztják, 
amelyek tulajdonképpen testérzéssel vagy a 
hallással fognak majd késõbb foglalkozni. 
Egy idõ után, amikor az érzõ funkciók kez
denek kialakulni, a szem retinájából eredõ 
rostok visszahúzódnak, és kizárólag a tala
musz látó régiójában találhatók, vagyis a 
talamusz különbözõ érzõ kvalitásainak (látás, 
hallás, testérzés) pontos térképe a talamusz
ban is a mûködés közben fog kialakulni. A 
nyúlvány-túlkínálat mellett van egy – igen 
fontos – kezdeti szinaptikus túlkínálat is, ez 
teszi lehetõvé a trial and error szelekciós 
mechanizmus során stabilabb, optimálisan 
mûködõ szinaptikus rendszerek kialakulását. 
Szeretném ezt egy másik kísérleti modellben 
is demonstrálni, nevezetesen, hogy való
jában sokkal több szinapszis van eredetileg, 
mint ami végül is megmarad a fejlõdési perió
dus végére. Ennek oka, hogy kiszelektálód
nak a funkcionálisan nem „igazolt” kapcso
latok, mások pedig megmaradnak, de azok 
már egy magasabb funkcionális értékrend 
szerint fognak mûködni. Egy-egy idegsejt a 
nagyagykéregben általában kb. tízezer szi
napszist kap. Van azonban olyan idegsejt is, 
a Purkinje-sejt a kisagykéregben, ami nem 
tíz-, hanem hatvanezer axont fogad, azaz 
hatvanezer ingerületátadó kapcsolat, szinap-
szis található egy Purkinje-sejten. A szinapszis 
morfológiai jellemzõje, hogy az ingerátadó 
axon végzõdése tele van szinaptikus vesicu­
lákkal, amelyek arra szolgálnak, hogy ben
nük idegingerület-átvivõ anyag halmozódjék 
fel. Ez az anyag – ingerületkor – átkerül a 
posztszinaptikus idegsejtmembránra, ame
lyen a szinaptikus érintkezésnél kialakul egy 
sûrûsödés, amely fõképpen az ingerületátvi
võ anyagok receptorainak felel meg. Tehát 

a fogadó (receptor) fehérjék a végzõdésben 
felszabaduló ingerátvivõ anyagokat fogják 
fogadni, és ez beindít valamilyen – moleku
láris, ionáramos – folyamatot, ami nagyon 
fontos majd az elemi szintû plaszticitás szem
pontjából. Az immuncitokémiában egyéb
ként rendelkezünk olyan módszerekkel, 
amelyekkel nagyon szépen ki lehet mutatni, 
hogy egy-egy végzõdésben milyen átvivõ 
anyag van. Ugyancsak lehetséges a receptor
molekulák vagy azok alapegységeinek fes-
tése, kimutatása is fény- és elektronmikro
szkópos szinten. E módszerek is segítenek 
abban, hogy a szinapszisok fejlõdését, diffe
renciálódását pontosan tanulmányozhassuk 
a plaszticitás kialakulásának folyamatában. 
A következõ, saját vizsgálati modell azt de
monstrálja, hogy miként történik az erede
tileg felesleges számban kifejlõdõ szinap
szisok szelekciója és stabilizációja a kisagy
kéregben. Említettem, hogy a Purkinje-sejt, 
a kisagykéreg legjellegzetesebb idegsejtjének 
dendritfája körülbelül hatvanezer axont fo-
gad. A dendriteken tüskeszerû kiemelke
dések vannak, és ezek a tüskék fogadják az 
axonvégzõdéseket. Kérdés, hogyan alakul
nak ki a tüskeszinapszisok a fejlõdés során. 
Végeztünk egy sorozatvizsgálatot arról (Ta
kács – Hámori, 1994), hogy a fejlõdés során 
a szinapszisok száma egy sejtre viszonyítva 
a fejlõdõ patkányban hogyan változik, 6, 9, 
15, 25, 48, 60 és 90 nappal a születés után. 
Eredetileg, hat-kilenc napos korban még 
nagyon kevés tüskeszinapszis van. 48 napos 
korra ez a szám sokszorosára nõ (117 ezer/
idegsejt) és innen esik majd vissza – úgy ki-
lencvennapos korban – a normális (hat
vanezer/idegsejt) szintre. Ez annyit jelent, 
hogy van egy olyan fejlõdési stádium – itt ez 
a másfél hónapos kor –, amikor sokkal több 
posztszinaptikus elem van, mint ami majd 
meg fog maradni. Van tehát egy „vetélkedés” 
azon tüskék között, amelyek már ren
delkeznek receptorokkal, s így „sikerrel” fo
gadnak axont, és amelyek csak próbálnak 
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fogadni, de ez még nem járt sikerrel. Utób
biak nagy része eltûnik, és kialakul a végle
ges állapot, amely azután az egész felnõtt 
Purkinje-sejtet is jellemzi. Ha egy hasonlattal 
élnék, akkor azt mondanám, hogy itt (dar
winista terminológiával) a „létért való küz
delem” folyik a tüskék között. Az a szinapszis, 
amelyik tudja magát mûködésileg igazolni, 
ahol van funkcionálisan értékelhetõ ingerü
letátvitel, és valamilyen értelmes módon az 
ingerület tovább is megy a sejten, tehát az 
ilyen szinapszisok megmaradnak, míg ame
lyek erre nem képesek, el fognak pusztulni. 
Francia kutatók eredetileg ideg-izom kap
csolatok fejlõdését vizsgálva (Changeux – 
Danchin, 1976) ezt a folyamatot nevezték a 
szinapszisok, szinaptikus rendszerek „sze
lektív stabilizációjának”. Eközben azonban, 
és ez nagyon fontos, van olyan optimalizá
ciója az egész rendszernek, amely a különbö
zõ agyi tulajdonságok, képességek megfele
lõ kialakulását teszi lehetõvé. Természetesen 
ezek után az a kérdés, hogy rendszerszinten 
a fejlõdõ idegrendszer milyen plasztikus 
képességekkel rendelkezik. Néhány példá-
val szeretném bemutatni, hogy az, ami elemi 
szinten, a szinapszisok szintjén történik, ho-
gyan jelentkezik rendszerszinten. Az agyké-
reg különbözõ régiói (például halántéki, fali, 
nyakszirti) különbözõ érzõ mûködésekért 
felelõsek: például látás, hallás, testérzés stb. 
Ezt azért is érdemes itt felidézni, mert a 
fejlõdõ, de az érett idegrendszer plaszticitási 
jelenségeit is két nagyobb csoportban érde-
mes tárgyalni. 1.) az ún. „intramodális” plasz-
ticitás, amely egy-egy adott érzékelési régión 
belül játszódik le. 2.) az ún. cross-modális 
plaszticitás esetében adott speciális feladatra 
kialakult agykérgi régió másik régió funkci-
óit is átveheti. Embernél a látókéreg, de a 
hallókéreg is igen nagy kiterjedésû. A halló-
kéreg kiterjedésével kapcsolatban azt figyel-
ték meg például (Pantev et al., 1998), hogy 
olyan szituációban, amikor abszolút hallás 
alakul ki – abszolút hallás egyébként kiala-

kulhat, ha erre tanítják a gyermeket –, akkor 
sokkal nagyobb területet fog majd igénybe 
venni az abszolút hallásnak megfelelõen az 
egyik féltekében, mint az ellenoldali, egyéb-
ként morfológiailag többé-kevésbé szimmet-
rikus féltekében. Tehát van egy olyan agyi, 
fejlõdési plaszticitás, amely sokkal nagyobb 
területet vesz igénybe az abszolút halláshoz. 
Ez a folyamat nyolc-kilenc éves korban 
befejezõdik, innen kezdve az abszolút hallást 
igazából nagyon nehéz vagy éppen lehetet-
len elsajátítani. Gyermekkori, féloldali hallás-
kiesést, halláskárosodást az „ép” oldali foko-
zottabb hallás-percepció képes kompenzál-
ni (Scheffler et al.,1998) – ismét az intramo-
dális plaszticitás szép példájaként. Nagyon 
érdekes az is, hogy a második nyelv, harma-
dik nyelv, negyedik nyelv tanulása is sokkal 
jobban megy nyolc-kilenc éves korig, addig 
ugyanis ezeket meg lehet tanulni gyakorla-
tilag akcentus nélkül. Mindez összefügg egy 
olyan fejlõdési idõszakkal – a „kritikus peri-
ódussal”, ami nem független az elõzõekben 
említett jelenségtõl, a szinapszisok szelektív 
stabilizációjától – éppen ebben az idõszakban. 
Úgy tûnik, hogy ez a szakasz, a fejlõdõ ideg-
rendszer kritikus periódusa az emberi 
idegrendszerben sokkal hosszabb, mint akár 
a többi fõemlõsnél. A látást is meg kell „ta-
nulni”; a mintafelismerési képességek, a 
megfelelõ térlátás stb. mind a kritikus perió-
dus „megfelelõ használata” során alakulnak 
ki. Már évtizedes megfigyelés az, hogy pél-
dául a macska elsõdleges látókérgében a 
különbözõ (húszezer idegsejtet tartalmazó) 
modulok más és más térorientációra (példá-
ul függõleges, ferde, vízszintes vonalak) ér-
zékenyek. Ezek kialakulásának kritikus pe-
riódusa macskában a születés utáni négy-hat 
hét közé tehetõ (Takács et al., 1992). Ha 
ebben az idõben a kismacska olyan környe-
zetben „tanul meg” látni, amelyben a vízszin-
tes vonalak – tárgyak hiányoznak, a 
késõbbiekben a vízszintes orientációt nem 
ismeri fel, s ez a hiányossága csak részben 
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korrigálható (a kritikus periódus elmúltával); 
ilyen esetben a nem vízszintes tárgyak, vo-
nalak receptív mezeje (az elsõdleges látóké-
regben) ugyanakkor megnõ, a kontrollnál 
nagyobb lesz (Frégnac, 1979).

Sok példa hozható fel a szomatoszenzo
ros, testérzõ kéreg (fejlõdési) plaszticitására 
is. A kéz ujjainak kérgi reprezentációja 
precízen meghatározott (Clark et al., 1988). 
Az egyes ujjak reprezentációs áreája – ezt 
zongoristáknál, hegedûsöknél figyelték meg 

– ugyanakkor jelentõsen megnagyobbodhat 
a fiatalkori gyakorlás hatására. Ez a haszná
latfüggõ kérgi plaszticitás felnõttben is – bár 
kisebb mértékben – kialakulhat. Sajnos, a 
szomatoszenzoros plaszticitás nem mindig 

„jótékony” hatású: a zongoristák egy-két szá
zalékánál a „túlzásba vitt” gyakorlás hatására 
a szomszédos ujjak reprezentációs mezõi 
(elsõsorban a három középsõ ujjé) részben 
összeolvadhatnak (Elbert et al., 1998). A 
kialakuló, ún. focalis dystonia következmé
nye a három érintett ujj összecsomósodása 
(játék közben), ami már jó néhány tehetség 
karrierjét vágta ketté. Ma már ismernek olyan 
terápiát (Candia et al., 1998), (ez az érintett 
ujjak egymástól elkülönített gyakoroltatása, 
napi két–három órában, egy éven keresztül), 
ami az érintett zongoristáknál megszüntette 
a „maladaptatio” során kialakult ujjössze
csomósodást. Funkcionális MRI vizsgálatok 
e terápia sikerét, azaz a kérgi reprezentációk 
ismét a normális, egymástól elkülönített ujj
térképét meggyõzõen igazolták.

 Majmokban, hasonlóképen, a sokat gya
korlatoztatott ujjhegyek reprezentációs kérgi 
mezõje megnagyobbodott – ha a gyakorlato
zásnak volt „értelme” (például az állat azt 
követõen banánt kapott). Ha ilyen értelmes 
megerõsítés nem volt, a reprezentációs mezõ 
(az adott ujjhegy receptív mezõje) sem változ-
tatta nagyságát. Kiderült (Kilgard – Merzenich, 
1998), hogy ennek a par excellence tanulás-
nak jól körbehatárolható agyi központja az 
agyalapon található nucleus basalis!

A Braille-írás (Foulke, 1991) vakok általi 
érzékelése, olvasása ugyancsak jelzi a tapin
tással foglalkozó szomatoszenzoros kéreg 
kiemelkedõ plasztikus képességét. Az ujjhe
gyekkel történõ letapogatással gyakorlott 
Braille-olvasók akár percenkénti kétszáz 
szó „olvasását” képesek elérni. A használt 
leolvasó ujjak (akár csak egy-egy vagy három-
három ujjal történik a leolvasás) kérgi repre
zentációja, leképezési technikákkal történõ 
illusztráció szerint, jelentõsen megnagyob
bodik – újabb bizonyítékaként a folyamatot 
lehetõvé tévõ kérgi tanulásnak.

A „cross-modális” tanuláshoz vezetõ 
kérgi plaszticitás jelenségét érdekes módon 
Francis Galton már 1883-ban megsejtette 
(Galton, 1883). Kompenzációs hipotézisé-
hez az a megfigyelés vezette, hogy a vakok 
hallása kifinomultabb, mint a látóké. Valóban, 
a modern, leképezési módszerekkel sikerült 
kimutatni, hogy a vakokban az eredetileg 
látással foglalkozó nyakszirti kéreg tapintási 
és hallási (Röder et al.,1999) ingerekre lesz 
érzékeny – sõt, a vakírás olvasásánál is ez az 
eredetileg látással foglalkozó kéregrész akti
válódik (más agyi régiók mellett). Süketséget 
eredményezõ hallássérülés után a hallókéreg 
fokozatosan lesz érzékeny a tapintási inge
rekre felnõtteknél is (Levänen et al., 1998). 
A tinnituszról (fülzúgás), ami érettebbeknél 
gyakrabban fordul elõ, ugyancsak kiderült 
(leképezési módszerek segítségével), hogy 
elsõsorban a hallókéreg bizonyos terüle
teinek ún. „maladaptív” reorganizációjával 
van kapcsolatban (Mühlnickel et al., 1998).

 Az utóbbi példák már a felnõttkori kérgi 
plaszticitás példái egyúttal. Persze, azt eddig 
is tudtuk, hogy a „jó pap holtig tanul”. 

 Másrészt a tanulókészség fennmaradása 
– sokszor életünk végéig – jelzi, hogy való
ban van ilyen plaszticitás. Egy-két példát 
hadd hozzak fel erre. Ferenczy Béninek 
már idõsebb korában volt egy agyvérzése, 
aminek következtében lebénult a jobb 
oldala, lebénult a festéshez használt jobb 
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keze is. Ferenczy Béni azonban motivált volt, 
és megtanult a jobb féltekéjével, azaz bal 
kézzel rajzolni és festeni. (E pályák ugyanis 
mindig keresztezõdnek.) Nemcsak megtanult, 
hanem ezek a mûvek absztraktabbaknak 
bizonyultak, mint az eredetiek. A másik 
példa a kiváló belga-francia-cigány gitá-
roshoz, Django Reinhardthoz fûzõdik. A 
30-as években Párizs egyik legelegánsabb 
szórakozóhelyén, az Odeonban lépett fel 
kiszenekarával, de még ekkor is a Párizs 
környéki cigánytáborba ment haza éjsza-
kára. A tábort érõ tûzvész során bal karja-
keze úgy megégett, hogy gitározni nem 
tudott. Fantasztikus akaraterõvel, áttanult a 
bal féltekés – jobb – kezére, s legnagyobb 
gitáros-jazz zenei sikereit (Amerikában is!) 
ezután érte el.

Mi lehet ennek a szerkezetben, mûkö
désben megnyilvánuló neuronális háttere? 
Erre egy-két saját kísérleti adatot szeretnék 
ismertetni. Az elmúlt két évtized munkáiból 
ismertté vált, hogy az idegsejtek nyúlványai 
érett idegrendszerben is képesek alakválto
zásra, új szinaptikus kapcsolatok kialakítá
sára. Az axonok, az ingerátadó nyúlványok 
is képesek erre, nevezetesen arra, hogy ha 
például egy axonvégzõdés elpusztul egy 
idegsejten, akkor a szomszédos ép axon 
képes arra, hogy oldalnyúlványt növesszen, 
és elfoglalja azt a helyet, amit szabadon ha
gyott az elpusztult végzõdés, tehát ún. axon 
kollateralizációval lehet kompenzálni az 
ilyen veszteséget, ami azután az eredeti funk-
ció visszaállítását eredményezi. Azonban 
nemcsak az axonok, hanem a dendritek (az 
ingerfelvevõ nyúlványok) is képesek erre. Kí
sérleti modellünkben azt vizsgáltuk (Hámori, 
1990), hogy a sejtek és a sejtek dendritjei 
felnõttben, érett idegrendszerben hogyan ké-
pesek reagálni az idegsejthez jövõ ingerület 
részleges kikapcsolására. Erre a vizsgálatra a 
macska látórendszerét választottuk. A szem-
be jutó kép idegingerületté átalakulva kerül 
a látókéregbe, de elõtte az ún. talamuszban, 

annak is az ún. külsõ térdes testében (corpus 
geniculatum laterale – CGL) átkapcsolódik. A 
CGL-nek két jelentõs bemenete, afferentáció-
ja van. Az egyik a kéregbõl jön, a másik pedig 
a szem látóhártyájából (retina). Mi történik a 
CGL-ben, ha a retinában valami lézió történik, 
a retina kisebb része sérül (ilyen sajnos néha 
az életben is elõfordul). Ilyenkor a CGL-nek 
az a része, azok a sejtek, amelyeken a sérült 
retinadúcsejtek axonjai eredetileg végzõdtek, 
ingerelhetetlenné, inaktívvá válnak. Ez ter-
mészetes, hiszen itt a retinális végzõdések 
nincsenek már meg. Mégis, kb. tizenkét 
nappal a retinalézió után az történik, hogy a 
CGL- idegsejtek újra aktiválhatókká válnak. 
Hogy történik ez a funkcionális regeneráció, 
mi lehet ennek a szerkezeti háttere? Úgy ta-
láltuk, hogy ilyenkor a retinális végzõdéseit 
elvesztett idegsejt, illetve dendritnyúlványai 
összehúzzák magukat, s így az épen maradt 
kérgi eredetû axonok végzõdései újra az ere-
deti sûrûségben ingerlik az idegsejtet, aminek 
következtében az ismét ingerelhetõvé válik. 
Vagyis az érett idegsejt képes arra, hogy 
normális mûködését biztosítandó összehú-
zódjék, de ennek az ellenkezõje is igaz lehet, 
amit a retinából vett példán igazolhatunk. Ha 
a retinális fõ – azaz ganglionsejt szomszé-
dos ganglionsejtje valamiért degenerálódik, 
akkor tulajdonképpen az történik, hogy a 
szomszédos, épen maradt ganglionsejt meg-
nyújtja a dendritjeit, hogy a bejövõ ingerületet 
õ elfogja, elkapja, s így normalizálja a retina 
mûködését. Vagyis a nyúlványok, axonok, 
dendritek képesek arra, hogy alakváltozás-
sal kompenzálják az esetleges kieséseket. 
Egyébként a nagyagykéregben egészséges 
körülmények között, ami annyit jelent, hogy 
az illetõ nem alkoholizált mértéken túl, nem 
dohányzott, tartózkodott a zsíros ételektõl 
és még lehetne tovább sorolni, tehát amikor 
egészséges az agy, még hetven év fölött is az 
figyelhetõ meg, hogy a kéreg fõ sejtjei a pira-
missejtek dendritjei, amelyek nagyon fonto-
sak az egész kérgi mûködés szempontjából, 
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képesek arra, hogy szükség esetén további 
oldalágakat fejlesszenek azért, hogy újabb 
kapcsolatokat létesítsenek. Vagyis még ilyen 
idõs korban is van ilyen, strukturálisan is ki-
mutatható plasztikus jelenség a kéregben.

Befejezésül szeretném összefoglalni, 
hogy mik azok a fõbb tényezõk, amelyek 
lehetõvé teszik az emberi idegrendszer 
rendkívüli plaszticitását. 

1.) Az óriási idegsejtszám (kétszázmil
liárd) nyúlványaival és a nagyságrendekkel 
több szinapszissal. Ez az óriási szám min
denféleképpen a plaszticitás egyik kompo
nense. 

2.) Az agy nagyon hosszúra nyújtott 
posztnatális, tehát születés utáni fejlõdése, 
ami „idõt ad” egy jelentõs, szelekciós diffe
renciálódásra és az ezt követõ stabilizáló
dásra. Ide tartozik még az is, amit feltétlenül 
meg kell említenem, miszerint a legújabb 
adatok arra mutatnak, hogy bizonyos agyi 
régiókban, minden eddigi és ellenkezõ, szin-
te axiomatikus leírással szemben, lehetséges 
érett agyban is új idegsejtek képzõdése. Ezt 
megfigyelték a gerincvelõnél, s bizonyított 
állatkísérletekben a hippocampuszban is 
(amely nagyon fontos része a memóriarend
szernek), és régebben is tudtuk, hogy a szag
lórendszernél is van idegsejt-újdonképzõdés. 
Lényeges azonban, hogy maguktól nem 
alakulnak ki az új sejtek, csak akkor, ha 
megfelelõ, úgynevezett idegfejlõdési fehérje-
faktorok vannak jelen. Ezek a faktorok más 
szempontból is fontos tényezõi lehetnek az 
idegrendszer plaszticitásnak. Végül szeret
ném jelezni, hogy egészséges életmód mel
lett az idegrendszeri plaszticitás emberben 

„életfogytiglani”. Ennek aztán az lehet a kö
vetkezménye, hogy ötvenedik életéve után 

valaki áttér egy másik, ugyancsak sikeres 
pályára. Ilyen volt például Roger Sperry, aki 
ugyan idegrendszerkutató maradt, de a gõték 
vizsgálatától fölment az emberig, és aztán 
késõbb e vizsgálatok (két félteke) alapján 
Nobel-díjas is lett. Vagy ilyen volt a „Watson-
Crick” Francis Crickje, aki miután megkapta 
a Nobel-díjat, rájött, hogy az agykutatás is 
izgalmas terület, és biokémikusból áttért 
neurobiológusnak. 

 Fölmerül végül az a kérdés is, hogy mit 
képzelünk el az emberi agy fejlõdésérõl, ho
gyan fog tovább fejlõdni, talán tovább fog 
burjánozni, még nagyobb lesz? Azt hiszem, 
egyelõre ilyen „veszély” nem fenyeget 
bennünket, a fejlõdés lehetõségei inkább 
abban találhatók meg, hogy ezt az óriási 
potenciált, amit ez a plasztikus idegrendszer 
hordoz magában, sokkal jobban használjuk 
ki, mint ahogy ezt általában megtesszük. Sze
retnék itt utalni Theodosius Dobzhanskyra, 
a populációgenetika atyjára, aki számára a 
fantasztikum éppen az emberi agy gene-
tikai nyitottságú programjában, s az ezzel 
kapcsolatos nagymértékû plaszticitásban, a 
részletek elõre ki nem dolgozottságában, az 
állandó, egész életre szóló adaptivitásban, 
tanulókészségében található meg. Ebben 
a folyamatban a tévedéseknek és azok kor
rekciójának alapvetõ fontosságuk van. Úgy 
gondolom, hogy az errare humanum est, 
vagy még inkább az errare et corrigare hu­
manum est az egyik, ha nem a legjellemzõbb, 
és nagyon fontos tulajdonsága a plasztikus, 
tanulóképes emberi agynak.

Kulcsszavak: fejlõdõ idegrendszer, plaszti­
citás és adaptivitás, kritikus periódus, érzõ­
kéreg plaszticitása
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