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Kiindulopontként talin furcsa megkozelitésnek
fog tinni az a megallapitas, amely 420-bol,
Szent Jeromostol szirmazik. O hasznilta
el6szor ugyanis a hires: errare humanum
est” — tévedni emberi dolog” mondast. Ezt
azértis érdemes elGrebocsatani, mert amikor
plaszticitasrol, az idegrendszer plaszticitisa-
16l van sz06, lényeges, hogy az ember téve-
déseken és azok korrekcitin keresztiil képes
arra, hogy agya, idegrendszere, magatartisa
optimalis moédon differencidlodjék, valtoz-
z€k. ,Tévedni emberi dolog”, ezt rendszerint
megbocsitolag szoktdk emlegetni, rosszul,
tévesen sikertilt elhatdrozasok, dontések,
tevékenységek utdlagos mentségekeént.
Mis kontextusban ez a kdzmondas az
ember egyik igen fontos tulajdonsagat jelzi:
a tévedhetSséget a tévedhetetlenséggel
szemben. Erre alapozva a tovabbiakban azt
szeretném roviden kifejteni, hogy a tévedé-
sek joga, lehetGsége az emberi magatartast
szabalyoz6 idegrendszerbe alapszinten éptilt
be, és hogy az agy, a psziché egyediilallban
plasztikus, tanulékony tulajdonsidgainak
kialakuldsaban a tévedés és korrekcidja jelen-
tGs szerepet jatszik.

Melyek ezek az emberi tulajdonsagok,
amelyek valoban az emberre specifikusak?
A beszéd, azutan talan furcsanak tinik, de a
muzikalitas is idetartozik; a rendkiviili latas-
képesség és ami nagyon fontos, talan az
egyik legfontosabb: az idGérzékelés, tehat
hogy tudjuk, hogy volt mult, és el6ttiink 4ll
ajovo. Ide tartozik az ugyancsak az emberre
jellemza tulajdonsag, a kreativitas, err6l majd

még kiilon is kell szolni, és talin még a hu-
morérzék is. Vagyis nagyon sok mindenrdl
elmondhatjuk, hogy valoban emberi tulaj-
donsdg, amelyek (adott genetikai hattér
mellett), a fejléds és mar érett idegrendszer
embernél kiilonosen jol érzékelhetd plasztici-
tasabol vezethetdk le.

Mi a lényege az idegrendszer plaszticita-
sanak? Erre vonatkozolag elGszor a legkézen-
fekvébb modellel foglalkozunk: ez a fejlédé
idegrendszer plaszticitasa, adaptivitdsa.
Valamennyien tudjuk, hogy a gyerekek ideg-
rendszere rendkiviil plasztikusan mikodik,
tanulékony, és ha megfelel6 hatisoknak van
kitéve, optimalisan fejlédik. Ennek a hatterét
kisérleti modellben is elemezziik. Ehhez
kapcsolodik a felnétt, érett idegrendszer
plasztikus tulajdonsagainak attekintése.

Ami a fejl6d6 idegrendszer plaszticitisat
illeti, itt meg kell emliteni, hogy a gerincesek
fejlédésében tulajdonképpen két trend ta-
pasztalhato. Az egyikre jellemzG az, hogy
specifikus és tobbé-kevésbé genetikusan
meghatarozott halozatokkal rendelkezd
idegrendszerek alakulnak ki. Ez nagyon
sok gerinctelen és sok alacsonyabbrendd
gerincesnél is igy van, amelyeknél a gének
el6re meghatirozzik, hogy milyen kapcso-
latok milyen magatartast fognak kivaltani. A
masik, ettSl részben eltérs fejlédésmodell az,
amikor tulajdonképpen csak a sziiletés utini
rovidebb-hosszabb id6 alatt alakulnak ki és
stabilizalodnak az idegi halozatok, és ezt a
folyamatot a gének csak kozvetve, attétele-
sen szabalyozzak. Az elsét zart genetikus
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program alapjan kialakuld idegrendszernek
nevezziik. Ilyen, példianak okaért nagyon sok
alacsonyabb rend gerinces faj, igy a legtobb
hal és kétéltt idegrendszere. Természetesen
ezek fejlédésében is vannak plasztikus jelen-
ségek, de mégis, tobbé-kevéshé mara gének
meghatarozzak, hogy a hilozatok és az idegi
kapcsolatok milyenek legyenek. A masik, a
nyitott genetikai program annyit jelent, hogy
a hattér tulajdonképpen genetikailag ugyan
adott, de hogy ebbdl pontosabban mi lesz,
abban rendkiviil fontos szerepet jatszik,
hogy a fejlédés soran milyen hatasok érik a
fejl6ds idegrendszert. Ezek vagyunk mi, a
legteliesebb mértékben ugyanis azembernél
alakult ki a nyitott genetikai program. Ez mar
abbolis érthetd, ha figyelembe vessziik, hogy
az embernek kb. harmincezer génje van, de
ebbdl a harmincezer génbdl csupan mindos-
sze néhany szaz foglalkozik kozvetlentil az
emberi jellegek, igy az emberi idegrendszer
kialakitasaval, fejlédésével. Persze, azemberi
agy mennyiségében és bizonyos mértékben
szerkezetében még igy is genetikailag elGre
meg van hatirozva. De hogy ebbdl ponto-
sabban majd mi lesz, azt genetikusan mar
nem lehet pontosan szabilyozni. Az emberi
agyban kb. kétszazmillidrd idegsejt van és
ezeket kb. ezerbillié szinapszis koti Ossze
egymassal. Ez valoban 6riasi szam, kovetke-
zésképpen itt valamilyen mis taktikat kellett
a természetnek valasztania, nem lehetett
pontrol pontra genetikusan szabalyozni
minden egyes idegsejt kapcsolatrendszerét.
Ezért a természet Ggynevezett génsporold
technikakat vezetett be. Az egyik ilyen
technika, amelyet az emberi idegrendszer-
nél is tapasztalunk, a modulok kialakit4sa;
a kisagykéregben, a nagyagykéregben és
masutt is ezek a modulok tulajdonképpen
nagyon hasonlo 6sszetételben tartalmaznak
Ot-tizezer vagy akar huszezer idegsejtet, és
kilon, quasi ,0onalld” mikodésre is képe-
sek, bar egymassal tovabbra is szoros kap-
csolatban maradnak. Ugyanakkor ebben a

konstrukcioban természetesen benne van

a tévedések lehetGsége is. A tévedéseké és

nem a hibaké. A hibiknak (ezek, mint pél-
ddul a Down-kor, genetikus hibdk) ugyanis

végzetes, korrigalhatatlan kovetkezményei

lehetnek, mig a tévedések korrekcidja révén

éppen forditva, optimalizalhat6 a fejlédé ide-
giszerkezet. Mi sziikséges ehhez? ElsGsorban

is, a sejtszelekciovezérelt optimalizaciohoz az

érett idegrendszer ismert sejtszamanal joval

nagyobb idegsejtkészletre van sziikség a

fejl6ds idegrendszerben —kiilondsen a korai

szakaszban.

Valéban, eml&sokben, emberben
egyarant, a korai fejlédés sordn van egy
jelentSs idegsejt-tilkinalat, amely az el6re
programozott sejtszelekcioval csokken az
érett idegrendszert jellemz6 sejtszamra. Van-
nak olyan régi6i idegrendszertinknek, ahol
a fejlédés korai szakaszaban kétszer annyi
fejléds idegseijt all rendelkezésre, mintamen-
nyi a differencidlodds utin megmarad. Ez
lehet6vé teszi, hogy csak azok az idegsejtek
maradjanak meg, amelyek megfelel6 kap-
csolatrendszert épitettek ki, funkciondlnak,
tehat mikodsképesek, mig azok, amelyek
csak félig-meddig vagy egyaltaliban nem
voltak erre alkalmasak, kiszelektalodnak. Ez
feltétlentil olyan tényezs, amely az optimali-
74ci6 iranyaba hat. Van azonban egy masik,
ugyancsak fontos tényezs, mégpedig az,
hogy a fejlédés korai szakaszaban nemcsak
az idegsejtek, hanem a nyualvanyaik is (az
érett idegsejtekkel 6sz-szehasonlitva) sokkal
nagyobb mennyiségben alakulnak ki. Mind
a fogado nyualvanyok (dendritek), mind az
atadonyulvanyok (axonok) idSleges tal-
burjanzasarol van sz6, mint ahogy azt mar
a nagy Ramon y Cajal szaz évvel ezeldtt
megfigyelte.

Az idegsejtnyllvanyok tdlprodukcidja
mir a szinapszisok kialakuldsa el6tt megfi-
gyelhet, de a nyGlvanyrendszerek végleges,
egyszerusitett formajukat csak a szinap-
togenetikus folyamatok sordn nyerik el. Jel-
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lemzG e folyamatra az, ami az érzérendszerek
kéregalatti atkapcsold dllomasan, a tala-
muszban torténik (Hamori, 1991). A korai
fejlédés szakaszaban az egész talamuszt min-
dentinnen jové rostok, axonok arasztjak el,
tehat példaul a latérendszernek a szembdl
eredG rostjai az olyan magokat is elarasztjak,
amelyek tulajdonképpen testérzéssel vagy a
hallassal fognak majd késébb foglalkozni.
Egy id6 utan, amikor az érz6 funkciok kez-
denek kialakulni, a szem retin4jabdl eredé
rostok visszahtizodnak, és kizarolag a tala-
musz lato régidjaban talalhatok, vagyis a
talamusz kiilldnbozé érzé kvalitdsainak (latas,
hallas, testérzés) pontos térképe a talamusz-
ban is a mikodés kozben fog kialakulni. A
nyalvany-talkinalat mellett van egy — igen
fontos — kezdeti szinaptikus talkinalat is, ez
teszi lehet6vé a trial and error szelekcios
mechanizmus sorin stabilabb, optimalisan
mukodé szinaptikus rendszerek kialakulasat.
Szeretném ezt egy masik kisérleti modellben
is demonstralni, nevezetesen, hogy valo-
jaban sokkal tobb szinapszis van eredetileg,
mintami végll is megmarad a fejlédési perio-
dus végére. Ennek oka, hogy kiszelektalod-
nak a funkciondlisan nem ,igazolt” kapcso-
latok, misok pedig megmaradnak, de azok
mir egy magasabb funkcionlis értékrend
szerint fognak mikodni. Egy-egy idegsejt a
nagyagykéregben altaliban kb. tizezer szi-
napszist kap. Van azonban olyan idegsejt is,
a Purkinje-sejt a kisagykéregben, ami nem
tiz-, hanem hatvanezer axont fogad, azaz
hatvanezer ingertiletatad6 kapcsolat, szinap-
szis talalhatd egy Purkinje-sejten. A szinapszis
morfologiai jellemzGie, hogy az ingeratadd
axon végzddése tele van szinaptikus vesicus-
ldkleal, amelyek arra szolgdlnak, hogy ben-
niik idegingertilet-atvivé anyag halmozodjék
fel. Ez az anyag — ingertiletkor — atkertil a
posztszinaptikus idegsejtmembranra, ame-
lyen a szinaptikus érintkezésnél kialakul egy
strdsodés, amely f6képpen az ingertiletatvi-
vG anyagok receptorainak felel meg. Tehat

afogado (receptor) fehérjék a végzédésben
felszabadulo ingeratvivé anyagokat fogjak
fogadni, és ez beindit valamilyen — moleku-
laris, iondramos — folyamatot, ami nagyon
fontos majd az elemi szint plaszticitas szem-
pontjabol. Az immuncitokémidban egyéb-
ként rendelkeziink olyan modszerekkel,
amelyekkel nagyon szépen ki lehet mutatni,
hogy egy-egy végzddésben milyen atvivé
anyag van. Ugyancsak lehetséges a receptor-
molekulik vagy azok alapegységeinek fes-
tése, kimutatdsa is fény- és elektronmikro-
szkopos szinten. E modszerek is segitenek
abban, hogy a szinapszisok fejlédését, diffe-
rencidlodasat pontosan tanulmanyozhassuk
a plaszticitas kialakulasanak folyamatiban.
A kovetkezd, sajat vizsgalati modell azt de-
monstrilja, hogy miként torténik az erede-
tileg felesleges szamban kifejl6dS szinap-
szisok szelekcidja és stabilizacioja a kisagy-
kéregben. Emlitettem, hogy a Purkinje-seft,
akisagykéreg legjellegzetesebb idegsejtiének
dendritfaja korilbeltl hatvanezer axont fo-
gad. A dendriteken tiiskeszerd kiemelke-
dések vannak, és ezek a tiiskék fogadjak az
axonvégzGdéseket. Kérdés, hogyan alakul-
nak ki a tiiskeszinapszisok a fejlédés soran.
Végeztiink egy sorozatvizsgalatot arrol (Ta-
kacs —Hamori, 1994), hogy a fejlédés soran
a szinapszisok szama egy sejtre viszonyitva
a fejl6ds patkanyban hogyan viltozik, 6, 9,
15, 25, 48, 60 és 90 nappal a sziiletés utan.
Eredetileg, hat-kilenc napos korban még
nagyon kevés tiiskeszinapszis van. 48 napos
korra ez a szam sokszorosara né (117 ezet/
idegsejt) és innen esik majd vissza — Ggy ki-
lencvennapos korban — a normdlis (hat-
vanezer/idegsejt) szintre. Ez annyit jelent,
hogy van egy olyan fejlédési staidium —itt ez
amasfél honapos kor —, amikor sokkal tobb
posztszinaptikus elem van, mint ami majd
meg fog maradni. Van tehit egy ,vetélkedés”
azon tuskék kozott, amelyek mar ren-
delkeznek receptorokkal, s igy ,sikerrel” fo-
gadnak axont, és amelyek csak probalnak

47



Magyar Tudomany * 2005/1

fogadni, de ez még nem jart sikerrel. Utob-
biak nagy része elttinik, és kialakul a végle-
ges allapot, amely azutin az egész felndtt
Purkinje-sejtet is jellemzi. Ha egy hasonlattal
€élnék, akkor azt mondanam, hogy itt (dar-
winista terminologidval) a létért valo kiiz-
delem” folyik a tiiskék kozott. Az a szinapszis,
amelyik tudja magat mikodésileg igazolni,
ahol van funkcionalisan értékelhets ingerti-
letatvitel, és valamilyen értelmes modon az
ingertilet tovabb is megy a sejten, tehat az
ilyen szinapszisok megmaradnak, mig ame-
lyek erre nem képesek, el fognak pusztulni.
Francia kutatok eredetileg ideg-izom kap-
csolatok fejlédését vizsgilva (Changeux —
Danchin, 1976) ezt a folyamatot nevezték a
szinapszisok, szinaptikus rendszerek ,sze-
lektiv stabilizacidjanak”. Ekdzben azonban,
és ez nagyon fontos, van olyan optimaliza-
cidja az egész rendszernek, amely a killonbo-
zG agyi tulajdonsagok, képességek megfele-
16 kialakulasat teszi lehetévé. Természetesen
ezek utdn az a kérdés, hogy rendszerszinten
a fejl6ds idegrendszer milyen plasztikus
képességekkel rendelkezik. Néhany példa-
val szeretném bemutatni, hogy az, ami elemi
szinten, a szinapszisok szintjén torténik, ho-
gyan jelentkezik rendszerszinten. Az agyké-
reg killonboza régidi (példaul halantéki, fali,
nyakszirti) kiilonbozG érzé mikodésekért
felelGsek: példaul latas, hallds, testérzés stb.
Ezt azért is érdemes itt felidézni, mert a
fejl6ds, de az érett idegrendszer plaszticitasi
jelenségeit is két nagyobb csoportban érde-
mes targyalni. 1.) az Gn. intramodalis” plasz-
ticitas, amely egy-egy adott érzékelési région
bell jatszodik le. 2.) az Gn. cross-modalis
plaszticitas esetében adott specialis feladatra
kialakult agykérgi régid masik régi6 funkci-
oOit is atveheti. Embernél a latokéreg, de a
hallokéreg is igen nagy kiterjedésu. A hallo-
kéreg kiterjedésével kapcsolatban azt figyel-
tek meg példaul (Pantev et al., 1998), hogy
olyan szituacidban, amikor abszoltt hallas
alakul ki — abszolat hallas egyébként kiala-

kulhat, ha erre tanitjak a gyermeket —, akkor
sokkal nagyobb tertiletet fog majd igénybe
venni az abszolGt hallasnak megfelelGen az
egyik féltekében, mint az ellenoldali, egyéb-
ként morfologiailag tobbé-kevésbé szimmet-
rikus féltekében. Tehat van egy olyan agyi,
fejlédési plaszticitas, amely sokkal nagyobb
terliletet vesz igénybe az abszolat hallashoz.
Ez a folyamat nyolc-kilenc éves korban
befejezdik, innen kezdve az abszolat hallast
igazabol nagyon nehéz vagy éppen lehetet-
len elsajatitani. Gyermekkori, féloldali hallas-
kiesést, hallaskarosodast az ,&p” oldali foko-
zottabb hallds-percepcio képes kompenzal-
ni (Scheffler et al.,1998) — ismét az intramo-
dalis plaszticitas szép példajaként. Nagyon
érdekes az is, hogy a masodik nyelv, harma-
dik nyelv, negyedik nyelv tanulasa is sokkal
jobban megy nyolc-kilenc éves korig, addig
ugyanis ezeket meg lehet tanulni gyakorla-
tilag akcentus nélkiil. Mindez dsszefiigg egy
olyan fejlédési id6szakkal —a kritikus peri-
Odussal”, ami nem fiiggetlen az el6zGekben
emlitett jelenségtdl, a szinapszisok szelektiv
stabilizaciojatol—éppen ebben az idGszakban.
Ugy ttinik, hogy ez a szakasz, a fejlédd ideg-
rendszer kritikus periddusa az emberi
idegrendszerben sokkal hosszabb, mint akar
a tobbi fGemlGsnél. A latast is meg kell ta-
nulni”; a mintafelismerési képességek, a
megfelels térlatas stb. mind a kritikus perio-
dus ,megfelel hasznilata” soran alakulnak
ki. Miar évtizedes megfigyelés az, hogy pél-
daul a macska elsGdleges latokérgében a
kiilonboz6 (haszezer idegsejtet tartalmazo)
modulok mas és mas térorientaciora (példa-
ul fliggdleges, ferde, vizszintes vonalak) ér-
zékenyek. Ezek kialakulasdnak kritikus pe-
riodusa macskaban a sziiletés utani négy-hat
hét kozé tehetd (Takacs et al., 1992). Ha
ebben az idében a kismacska olyan kornye-
zetben tanul meg” [atni, amelyben a vizszin-
tes vonalak — targyak hianyoznak, a
késdbbiekben a vizszintes orienticiot nem
ismeri fel, s ez a hianyossiga csak részben
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korrigalhat6 (a kritikus periodus elmiltaval);
ilyen esetben a nem vizszintes targyak, vo-
nalak receptiv mezeje (az elsédleges latoké-
regben) ugyanakkor megnd, a kontrollnal
nagyobb lesz (Frégnac, 1979).

Sok példa hozhato fel a szomatoszenzo-
ros, testérzG kéreg (fejlédési) plaszticitdsara
is. A kéz ujjainak kérgi reprezenticidja
precizen meghatarozott (Clark et al., 1988).
Az egyes ujjak reprezentacios aredja — ezt
zongoristaknal, hegedtsoknél figyelték meg
—ugyanakkor jelentGsen megnagyobbodhat
a fiatalkori gyakorlas hatisdra. Ez a haszna-
latfiigg® kérgi plaszticitis felndttben is — bar
kisebb mértékben — kialakulhat. Sajnos, a
szomatoszenzoros plaszticitis nem mindig
,jotekony” hatasa: a zongoristak egy-két sza-
zalékanal a ,talzasba vitt” gyakorlds hatdsara
a szomszédos ujjak reprezentacids mezsi
(elsGsorban a harom kdzépso ujié) részben
osszeolvadhatnak (Elbert et al., 1998). A
kialakulo, Gn. focalis dystonia kovetkezmé-
nye a hiarom érintett ujj 6sszecsomosodasa
(jaték kozben), ami mar jo néhany tehetség
karrierjét vagta ketté. Ma mar ismernek olyan
terapiat (Candia et al., 1998), (ez az érintett
ujjak egymastol elkiilonitett gyakoroltatisa,
napi két-harom 6riban, egy éven keresztil),
ami az érintett zongoristiknal megsziintette
a ,maladaptatio” soran kialakult ujjossze-
csomosodast. Funkciondlis MRI vizsgalatok
e terdpia sikerét, azaz a kérgi reprezentaciok
ismét a normalis, egymastol elkiilonitett ujj-
térképét meggyGzGen igazoltak.

Majmokban, hasonloképen, a sokat gya-
korlatoztatott ujhegyek reprezentacios kérgi
mezGje megnagyobbodott—ha a gyakorlato-
zasnak volt ,értelme” (példaul az allat azt
kovetSen bandnt kapott). Ha ilyen értelmes
megerdsités nem volt, a reprezentacios mezd
(azadott ujhegy receptiv mezdje) sem valtoz-
tatta nagysagat. Kidertlt (Kilgard —Merzenich,
1998), hogy ennek a par excellence tanulas-
nak jol korbehatarolhaté agyi kozpontja az
agyalapon talalhat6 nucleus basalis!

A Braille-iras (Foulke, 1991) vakok 4ltali
érzékelése, olvasisa ugyancsak jelzi a tapin-
tassal foglalkozo szomatoszenzoros kéreg
kiemelkedé plasztikus képességét. Az ujjhe-
gyekkel torténd letapogatissal gyakorlott
Braille-olvasok akar percenkénti kétszaz
sz0 ,olvasasat” képesek elérni. A hasznalt
leolvaso ujjak (akar csak egy-egy vagy harom-
harom ujjal torténik a leolvasas) kérgi repre-
zentacioja, leképezési technikakkal torténd
illusztracio szerint, jelentGsen megnagyob-
bodik — Gjabb bizonyitékaként a folyamatot
lehet6vé tévs kérgi tanulasnak.

A cross-modalis” tanuldshoz vezetd
kérgi plaszticitas jelenségét érdekes modon
Francis Galton mar 1883-ban megsejtette
(Galton, 1883). Kompenzicios hipotézisé-
hez az a megfigyelés vezette, hogy a vakok
hall4sa kifinomultabb, minta latoké. Valoban,
amodern, leképezési modszerekkel sikertilt
kimutatni, hogy a vakokban az eredetileg
latassal foglalkozo nyakszirti kéreg tapintasi
és halldsi (Roder et al.,1999) ingerekre lesz
érzékeny —sét, a vakirds olvasisanil is ez az
eredetileg latassal foglalkozo kéregrész akti-
valodik (mas agyi régiok mellett). Stiketséget
eredményezé hallassértilés utin a hallokéreg
fokozatosan lesz érzékeny a tapintasi inge-
rekre felnStteknél is (Levinen et al., 1998).
A tinnituszrol (flilzigds), ami érettebbeknél
gyakrabban fordul el6, ugyancsak kidertilt
(leképezési modszerek segitségével), hogy
elsGsorban a hallokéreg bizonyos tertile-
teinek Gn. ,maladaptiv”’ reorganizicidjaval
van kapcsolatban (Mthlnickel et al., 1998).

Az utdbbi példik mir a felnSttkori kérgi
plaszticitas példii egyuttal. Persze, azt eddig
is tudtuk, hogy a ,jo pap holtig tanul”.

Misrészt a tanulokészség fennmaradasa

— sokszor életlink végéig — jelzi, hogy valo-
ban van ilyen plaszticitas. Egy-két példat
hadd hozzak fel erre. Ferenczy Béninek
mir idGsebb koraban volt egy agyvérzése,
aminek kovetkeztében lebénult a jobb
oldala, lebénult a festéshez hasznalt jobb
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keze is. Ferenczy Béni azonban motivalt volt,
és megtanult a jobb féltekéjével, azaz bal
kézzel rajzolni és festeni. (E palyak ugyanis
mindig keresztez&dnek.) Nemesak megtanult,
hanem ezek a mivek absztraktabbaknak
bizonyultak, mint az eredetiek. A masik
példa a kivalo belga-francia-ciginy gita-
roshoz, Django Reinhardthoz fiz6dik. A
30-as években Parizs egyik legelegansabb
szorakozohelyén, az Odeonban 1épett fel
kiszenekardval, de még ekkor is a Parizs
kornyéki ciganytaborba ment haza éjsza-
kara. A tabort ér6 tlizvész soran bal karja-
keze Gigy megégett, hogy gitarozni nem
tudott. Fantasztikus akaraterével, attanult a
bal féltekés — jobb — kezére, s legnagyobb
gitdros-jazz zenei sikereit (Amerikdban is!)
ezutan érte el.

Mi lehet ennek a szerkezetben, miko-
désben megnyilvanuld neuronalis hattere?
Erre egy-két sajat kisérleti adatot szeretnék
ismertetni. Az elmult két évtized munkaibol
ismertté valt, hogy az idegsejtek nydlvanyai
érett idegrendszerben is képesek alakvalto-
zasra, 0j szinaptikus kapcsolatok kialakita-
sara. Az axonok, az ingeritad6 nytlvanyok
is képesek erre, nevezetesen arra, hogy ha
példaul egy axonvégzidés elpusztul egy
idegsejten, akkor a szomszédos ép axon
képes arra, hogy oldalnytlvanyt novesszen,
és elfoglalja azt a helyet, amit szabadon ha-
gyott az elpusztult végzSdés, tehat tn. axon
kollateralizdcioval lehet kompenzalni az
ilyen veszteséget, ami azutin az eredeti funk-
ci6 visszaallitasit eredményezi. Azonban
nemcsak az axonok, hanem a dendritek (az
ingerfelvevé nyalvanyok) is képesek erre. Ki-
sérleti modelliinkben azt vizsgaltuk (Himori,
1990), hogy a sejtek és a sejtek dendritjei
felnGttben, érett idegrendszerben hogyan ké-
pesek reagalni az idegsejthez jovS ingertilet
részleges kikapcsolasara. Erre a vizsgalatra a
macska latorendszerét valasztottuk. A szem-
be jutd kép idegingertiletté atalakulva kerl
a latokéregbe, de eldtte az Gn. talamuszban,

annak is az an. kiilsG térdes testében (corpus
geniculatum laterale — CGL) atkapcsolodik. A
CGL-nek két jelentGs bemenete, afferentacio-
javan. Az egyik a kéregbdljon, a masik pedig
a szem latohartyajabdl (retina). Mi torténik a
CGlL-ben, ha a retinaban valami 1ézi6 torténik,
aretina kisebb része sértil (ilyen sajnos néha
az €letben is elfordul). llyenkor a CGL-nek
az a része, azok a sejtek, amelyeken a sérilt
retinadtcsejtek axonjai eredetileg végzddtek,
ingerelhetetlenné, inaktivva valnak. Ez ter-
mészetes, hiszen itt a retinalis végzédések
nincsenek mar meg. Mégis, kb. tizenkét
nappal a retinalézi6 utan az torténik, hogy a
CGL- idegsejtek Gjra aktivalhatokka valnak.
Hogy torténik ez a funkciondlis regeneracio,
mi lehet ennek a szerkezeti hittere? Ugy ta-
laltuk, hogy ilyenkor a retinalis végzGdéseit
elvesztett idegset, illetve dendritnytlvanyai
Osszehtizzak magukat, s igy az épen maradt
kérgi eredetli axonok végzbdései Gjra az ere-
deti stirGségben ingerlik az idegsejtet, aminek
kovetkeztében az ismét ingerelhetGvé valik.
Vagyis az érett idegsejt képes arra, hogy
normdlis mikodését biztositandd Gsszehi-
z6djék, de ennek az ellenkezdije is igaz lehet,
amita retinabdl vett példan igazolhatunk. Ha
a retinalis 6 — azaz ganglionsejt szomszé-
dos ganglionsejtje valamiért degeneralodik,
akkor tulajdonképpen az torténik, hogy a
szomszédos, épen maradt ganglionsejt meg-
nyujtja a dendritjeit, hogy a bejové ingertiletet
G elfogja, elkapja, s igy normalizalja a retina
mukodését. Vagyis a nyalvanyok, axonok,
dendritek képesek arra, hogy alakvaltozas-
sal kompenziljak az esetleges kieséseket.
Egyébkeént a nagyagykéregben egészséges
korilmeények kozott, ami annyit jelent, hogy
az illeté nem alkoholizalt mértéken tGl, nem
dohanyzott, tartézkodott a zsiros ételektdl
és még lehetne tovabb sorolni, tehat amikor
egészséges az agy, még hetven év folott is az
figyelheté meg, hogy a kéreg {6 sejtjei a pira-
missejtek dendritjei, amelyek nagyon fonto-
sak az egész kérgi mikodés szempontjabol,
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képesek arra, hogy sziikség esetén tovabbi
oldalagakat fejlesszenek azért, hogy Gjabb
kapcsolatokat létesitsenek. Vagyis még ilyen
idGs korban is van ilyen, strukturalisan is ki-
mutathato plasztikus jelenség a kéregben.

Befejezéstl szeretném oOsszefoglalni,
hogy mik azok a f&bb tényezdk, amelyek
lehet6veé teszik az emberi idegrendszer
rendkiviili plaszticitasat.

1) Az oridsi idegsejtszam (kétszazmil-
liard) nyalvanyaival és a nagysagrendekkel
tobb szinapszissal. Ez az 6riasi szam min-
denféleképpen a plaszticitis egyik kompo-
nense.

2.) Az agy nagyon hosszira nyujtott
posztnatalis, tehat sziiletés utani fejlédése,
ami ,id6t ad” egy jelentGs, szelekcios diffe-
rencidlodasra és az ezt kovets stabilizalo-
dasra. Ide tartozik még az is, amit feltétlentil
meg kell emlitenem, miszerint a legtGjabb
adatok arra mutatnak, hogy bizonyos agyi
régiokban, minden eddigi és ellenkezd, szin-
te axiomatikus leirassal szemben, lehetséges
érett agyban is 0j idegsejtek képzddése. Ezt
megfigyelték a gerincvel6nél, s bizonyitott
allatkisérletekben a hippocampuszban is
(amely nagyon fontos része a memoriarend-
szernek), és régebben is tudtuk, hogy a szag-
lorendszemél is van idegsejt-Gjdonképzdés.
Lényeges azonban, hogy maguktdl nem
alakulnak ki az Gj sejtek, csak akkor, ha
megfelelS, tgynevezett idegfejlGdési fehérje-
faktorok vannak jelen. Ezek a faktorok mas
szempontbol is fontos tényezsi lehetnek az
idegrendszer plaszticitisnak. Végul szeret-
ném jelezni, hogy egészséges életmod mel-
lett az idegrendszeri plaszticitas emberben

LEletfogytiglani”. Ennek aztin az lehet a ko-
vetkezménye, hogy Otvenedik életéve utan

valaki attér egy masik, ugyancsak sikeres
palyara. Tlyen volt példiul Roger Sperry, aki
ugyan idegrendszerkutatd maradt, de a g6ték
vizsgalatatol folment az emberig, és aztan
késébb e vizsgalatok (két félteke) alapjan
Nobel-dijas is lett. Vagy ilyen volt a ,Watson-
Crick” Francis Crickje, aki miutin megkapta
a Nobel-dijat, rajott, hogy az agykutatas is
izgalmas terllet, és biokémikusbol attért
neurobiologusnak.

Folmertil végiil az a kérdés is, hogy mit
képzeliink el az emberi agy fejlédésérdl, ho-
gyan fog tovabb fejlédni, talan tovabb fog
burjanozni, még nagyobb lesz? Azt hiszem,
egyel6re ilyen ,veszély” nem fenyeget
benntinket, a fejlédés lehetdségei inkabb
abban talalhatok meg, hogy ezt az 6ridsi
potencidlt, amit ez a plasztikus idegrendszer
hordoz magaban, sokkal jobban hasznaljuk
ki, mint ahogy ezt altaldban megtessziik. Sze-
retnék itt utalni Theodosius Dobzhanskyra,
a populaciogenetika atyjara, aki szamara a
fantasztikum éppen az emberi agy gene-
tikai nyitottsigi programjaban, s az ezzel
kapcsolatos nagymeértéki plaszticitisban, a
részletek elSre ki nem dolgozottsagiban, az
allando, egész €életre sz0l6 adaptivitdsban,
tanulokészségében taldlhatd meg. Ebben
a folyamatban a tévedéseknek és azok kor-
rekcidjanak alapvetd fontossiguk van. Ugy
gondolom, hogy az errare humanum est,
vagy még inkabb az errare et corrigare hu-
manum estaz.egyik, hanema legjellemzdbb,
és nagyon fontos tulajdonsaga a plasztikus,
tanuloképes emberi agynak.

Kulcsszavak: fejlodo idegrendszer, plaszti-
citds és adaptivitas, kritikus periodus, érzo6-
kéreg plaszticitdsa
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