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Knjizico pred vami so iz angleskega izvirnika Neuroscience: Science of the Brain prevedli in priredili ¢clani SINAPSE,

slovenskega drustva za nevroznanost, uredili so jo Nina Mohorko, Mara Bresjanac in Grega Repovs, ki je poskrbel tudi za

graficno postavitev. lzvirnik sta v imenu Britanskega nevroznanstvenega zdruzenja (BNA) in Evropske zveze za moZgane ™,

Dana (EDAB) pripravila in uredila Richard Morris (z Univerze v Edinburghu) in Marianne Fillenz (z Univerze v Oxfordu). Graﬁé%
oblikovanje je delo Jane Grainger (Grainger Dunsmore Design Studio, Edinburg). Avtor;ji se za prispevke zahvaljujejo svojim
sodelavcem z Oddelka za nevroznanost, predvsem Victoriji Gill, pa tudi ostalim predstavnikom nevrozﬁgnstvene skupnosti

iz Edinburgha. Zahvaljujejo se tudi élanom univerzitetnega oddelka za fiziologijo iz Oxforda, predvsem Collinu Blakemoreu, ih /
sodelavcem z ostalih institucij, ki so pri delu pomagali. Njihova imena so navedena na zadniji strani. N ;‘:zfp{"’ s
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Britansko nevroznanstveno zdruzenje (BNA) je strokovno telo v Veliki Britaniji, ki zastopa nevro nanstveni,(e in stremik

boljsemu razumevanju Zivénega sistema v zdravju in bolezni. Vec informacij je na http:/lwww.b\n org.ulf_rf’ .f}
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Cilj Evropske zveze za mozgane Dana (EDAB) je seznaniti sirso javnost in tiste, ki odloc¢ajo, s pq iembnost )' v
mozganov. V EDAB so vkljuceni znanstveniki, ki predstavljajo 24 evropskih drzav, tudi trije ¢lani iz Slovenijel Za
obiscite http://www.edab.net/. p {
Mednarodna organizacija za raziskovanje mozganov (IBRO)m anizacija posveée '
komunikaciji med nevroraziskovalci po vsem svetu. IBRO trenutno zasti??%‘ae—p@ no 651000
iz 111 drzav. Veé informacij lahko najdete na http://www.ibro.info/. Pobudo za prevajanje prigujo -&
je 2005. leta dala Esther Binns, predsednica odbora za javno izobrazevanje pri IBRO. V okyiry akclj
dvajset prevodov, ki so dostopni na spletiséu IBRO. Zelja IBRO je, da bi prevodi postali upogpa
boljsega razumevanja mozganov v siroki javnosti po vsem svetu. (4 4P "

vec rngrmacij

SiINAPSA, Slovensko drustvo za nevroznanost (http://www.sinapsa:org), se je prevajanja k
prijazno pomocjo Richarda Morrisa, a se je s svojimi prizadevaniji pridruzZila akgiji IBRO. SINAP '
marcu v Sloveniji organizira Teden mozganov, v okviru mednarodne akcije priblizevanja nevrozng ’d"
kaj se dogaja na Tednu mozganov na http://www.sinapsa.org/TM, in se namipridruzi
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Slovenska akcija Za mozgane (http://www.zamozgane.si), ki jo organiiira SiINAPSAIN Slove

in rehabilitacije ljudi z motnjamiv delovanju mozganov ter k napredku izobrazevanja in ra t?— a mozganovjv zdravju'in
bolezni. ;
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Slika na tej strani prikazuje nevrone mozganske skorje oznacene s pomocjo posebnih barvil vstavljenih v sosednje celice.
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V nasih glavah je, tezak le priblizno kilogram in pol, osupljiv organ, sestavljen iz milijard
drobnih celic. Omogoca nam zaznavanje sveta okoli nas, razmisljanje in govorjenje.
Cloveski mozgani so najbolj kompleksen organ v telesu in lahko reéemo, da tudi najbolj
kompleksna stvar na svetu. Ta knjizica odpira vrata v mozgane in bralca vabi, da naredi
prve korake v tem osupljivem notranjem svetu.

V knjizici opisujemo, kar vemo o mozganih in koliko se $e moramo nauéiti. Studij
mozganov zdruzuje znanstvenike in zdravnike razlicnih disciplin, od molekularne biologije
do eksperimentalne psihologije, pa tudi anatomije, fiziologije in farmakologije. Zanimanje,
ki si ga delijo, je vodilo do nastanka nove discipline, imenovane nevroznanost — znanost
o mozganih.

Mozgani so sposobni marsi¢esa, toda ne veega. Zivéne celice - gradniki mozganov -
50 povezane v omrezja. V teh omreZjih se neprestano odvijata kemicna in elektricna
aktivnost. Mozgani lahko vidijo in cutijo. Lahko zaznajo bolecino in s svojimi kemicnimi
triki pomagajo nadzorovati neprijetne ucinke bolecine. Mnogo podrocij mozganov

Jje namenjenih koordinaciji nasih gibov za izvajanje natancnih kretenj. Mozgani, ki

50 sposobni veega nastetega in e marsicesa drugega, pa niso taki od spocetja:
postopoma se razvijejo in v knjiZici opigemo nekatere od kljucnih genov, ki pri tem
sodelujejo. Ko se eden ali vec takih genov okvari, pride do razlicnih motenj, kot je na
primer disleksija. Med tem, kako se mozgani razvijajo, in med mehanizmi, odgovornimi
za kasnejse spremembe povezav med Zivénimi celicami, kar imenujemo plasticnost,
obstajajo podobnosti. Plasti¢nost naj bi omogocala ucenje in pomnjenje. Mozgani

si lahko zapomnijo telefonske Stevilke in kaj si pocel prejénii bozié. Zal, posebno za
mozgane, ki se spomnijo druzinskih praznikov, pa mozgani ne jejo ali pijejo. Torej le niso
zmozni ¢isto vsega. So pa véasih pod stresom, kot mi vsi, in v knijizici se dotaknemo
nekaterih hormonskih in molekularnih mehanizmov, ki lahko vodijo do skrajne tesnobe,
podobre, kot jo mnogi cutimo tik pred izpiti. To je ¢as, ko je spanje pomembno, zato
Jjim moramo dovoliti pocitek, ki si ga zasluzijo. Zal pa lahko mozgani tudi zbolijo ali se
poskoduijejo.

Nove tehnike, kot so posebne elektrode, ki se lahko dotaknejo povrsine celice,

opticno slikanje, naprave za slikanje ¢loveskih mozganov in silikonski Cipi z umetnimi
mozganskimi omrezji, spreminjajo podobo sodobne nevroznanosti. V tej knjizici vam
jih priblizamo in se dotaknemo tudi nekaterih eticnih vprasanj in druzbenih posledic, ki
izhajajo iz raziskovanja mozganov.
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Ziveni
sistem

Cloveski centralni zivéni sistem —
mozgani in hrbtenjaca

Osnovna zgradba

Zivéni sistem sestavljajo mozgani, hrbtenjaéa in periferni
zivci. Gradijo ga zivéne celice, imenovane nevroni, in
podporne celice, ki jim pravimo glija ali nevroglija.

Obstajajo tri poglavitne vrste nevronov. Senzoricni nevroni
50 povezani z receptoriji, ki so specializirani, da zaznajo
razli¢ne lastnosti notranjega in zunanjega okolja in nanje
odgovorijo. Receptorji, ki zaznajo spremembe v svetlobi, zvoku,
mehanicnih in kemicnih drazljajih, sluzijo ¢utnim modalnostim
vida, sluha, dotika, vonja in okusa. Ko mehani¢ni, termicni ali
kemicni drazljaji na kozo presezejo doloéeno intenziteto, lahko
povzrocijo poskodbo tkiva in ob tem se aktivira posebna vrsta
receptorjev, imenovanih nociceptorji; ti spodbudijo zaséitne
reflekse in obcutek bolecine (ve¢ v 5. poglavju, o dotiku in
bolecini). Motoriéni nevroni, ki nadzorujejo aktivnost misic, so
odgovorni za vse vrste obnasanja, vkljuéno z govorom. Med
senzoricne in motoricne nevrone so postavljeni internevroni.
Teh je dale¢ najvec (v ¢loveskih mozganih). Internevroni
posredujejo tako preproste reflekse kot najvisje mozganske
funkcije. Za celice glije, za katere se je dolgo mislilo, da je
njihova funkcija samo podpora nevronom, se sedaj ve, da
pomembno prispevajo k razvoju Zivénega sistema, imajo pa
tudi pomembno funkcijo v odraslih mozganih. Ceprav jih je
mnogo ve¢ kot nevronov, ne prenasajo informacije na tak
nacin kot nevroni.
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Nevroni imajo posebno zgradbo: sestavija jih telo celice in dva
niza dodatnih izrastkov. Prvi niz se imenuje aksoni. Njihova
naloga je prenos informacije iz nevrona, ki mu pripadajo, na
nevrone, s katerimi je ta nevron povezan. Drugi niz se imenuje
dendriti - njihova naloga pa je, da sprejmejo informacijo, ki

Jjo prinasajo aksoni sosednjih nevronov. Obe vrsti izrastkov
sodelujeta v posebnih stikih, imenovanih sinapse (ve¢ v 2. in
3. poglavju, o akcijskem potencialu in kemicnih obvescéevalcih).
Nevroni so organizirani v kompleksne verige in omrezja, ki so
poti, skozi katere se prenada informacija v zivénem sistemu.

MozZgani in hrbtenjaca so povezani s senzori¢nimi receptoryi

in misicami preko dolgih aksonov, ki gradijo periferne Zivce.
Hrbtenjacéa ima dve funkciji. Prva je, da je sedez refleksov
(preprostih, kot je hiter odmik okonéine z vroce ali ostre
stvari, pa tudi bolj kompleksnih), druga pa, da tvori "avtocesto"
med mozgani in telesom, po kateriv obe smeri potujejo
informacije.

Te osnovne strukture Zivénega sistema so enake priveeh
vretencarijih. Posebnost ¢loveskih mozganov je njihova
precejsnja velikost v primerjavi z velikostjo telesa. To je
posledica velikega povecanja Stevila internevronov med
evolucijo, ki omogoca ljudem nedolocljivo veliko Stevilo moznih
odgovorov na okolico.

Anatomija mozgahoy

Mozgani so sestavljeni iz mozganskega debla in mozganskih
polobel.

Mozgansko deblo se deli na podaljsano hrbtenjaco,
mezencefalon ali srednje mozgane ter diencefalon ali
medmozgane. Podaljsana hrbtenjaca je, kot ime pove,
podaljsek hrbtenjace. V njej so omrezja nevronov, ki sestavljajo
centre za nadzor Zzivljenjskih funkcij, kot sta dihanje in krvni
tlak. Z ostresja podaljsane hrbtenjace izrascajo mali mozgani,
ki igrajo osrednjo vlogo pri hadzoru gibanja in njegovi casovni
opredelitvi (ve¢ v 7.in 9. poglavju, o gibanju in disleksiji).

Mezencefalon vsebuje skupine nevronov, ki z aksoni segajo
(projicirajo) v mozganski polobli. Vsaka skupina nevronov
uporablja poseben tip kemicnega prenasalca. Te skupine
nevronov naj bi vplivale na aktivnost nevronov v vigjih centrih
mozganov, kar uravnava funkcije, kot so spanje, pozornost in
nagrajevanie.

Diencefalon se deli v dva zelo razliéna predela, imenovana
talamus in hipotalamus. Talamus posreduje impulze iz




vaeh cutilnih sistemov v mozgansko skorjo, ki nato posilja
sporocila nazaj v talamus. Ta vidik povratne povezave je
vznemirljiva znacilnost mozganov: informacija ne potuje samo
v eno smer. Hipotalamus nadzira funkcije, kot so hranjenje in
pitje, uravnava pa tudiizlocanje hormonov, vpletenih v spolne
funkcije.

Mozganski polobli (hemisferi) sta sestavljeni iz globokih
jeder (s tujko: bazalnih ganglijev) v notranjosti in velike

toda tanke povrsinske plasti nevronov, ki sestavljajo sivino
mozganske skorje. Bazalni gangliji igrajo osrednjo viogo v
zacenjanju in nadzoru gibanja (ve¢ v 7. poglavju, o gibanju).
Stisnjena v omejeni prostor lobanje, se mora mozganska
skorja nagubati in zviti v vijuge, kar omogoca plasti nevronov,
da doseze dosti vecjo povrsino, kot bi bilo sicer mozno. Tkivo
mozganske skorje je najvisje razvito podrocje ¢loveskih
mozganov in je Stirikrat vecje kot pri gorilah. Razdeljeno je v
veliko Stevilo diskretnih podrocij, ki se med seboj razlikujejo po
slojih, ki jih gradijo, in povezavah, ki jih tvorijo. Funkcije mnogih
teh podrocij ze poznamo: tako locimo vidno, slusno in vohalno
podrodje, senzoriéna podrocja, ki dobivajo informacijo iz koze
(imenovana somesteticna podrodja), in razlicna motoricna
podrocja. Poti iz senzori¢nih receptorjev v mozgansko skorjo
in iz skorje v misice precijo z ene strani na drugo. Tako so
torej gibanja v desni strani telesa nadzorovana v levi strani
mozganov (in obratno). Podobno posilja leva stran telesa
senzoricne signale v desno poloblo, tako da na primer
informacije o zvokih, ki jih zazna levo uho, ve¢inoma dosezejo
skorjo desne poloble. Kljub temu pa polobli ne delujeta
izolirano druga od druge: leva in desna mozganska skorja
sta povezani z debelim snopom viaken, imenovanim korpus
kalozum.

Mozgansko skorjo potrebujemo za izvajanje hotenih gibov,

za razumevanje jezika, govorjenje in visje funkcije, kot sta
razmisljanje in pomnjenje. Mnogo teh funkcij opravijata obe
strani mozganov, toda nekatere so predvsem izraz delovanja
le ene od obeh polobel. Poznamo Ze podrocja, povezana z
nekaterimi visjimi funkcijami, kot na primer z govorom (ki ima
privecini ljudi »sedez« v levi polobli). Vsekakor pa se moramo
o mozganih Se veliko nauciti, predveem o zanimivih temah, kot
Je na primer zavest. Zato je raziskovanje funkcij mozganske
skorje eno najbolj aktivnih in vznemirljivih podrocij raziskav v
nevroznanosti.

Oée moderne nevroznanos-
ti, Ramon y Cajal, za svojim
mikroskopom leta 1890.

Cajalove prve slike
nevronov in njihovih
dendritov.

Stranski pogled na
mozgane, ki kaze
razmejitev med poloblama,
mozgansko deblo in
njegovo razsiritev — male
mozgane.

moZganska polobla
mali mozgani
mozgansko deblo

Precni prerez skozi
mozgane, ki gre skozi
talamus in hipotalamus.

talamus
hipotalamus

Precni prerez skozi
mozgane, ki gre skozi
bazalne ganglije in korpus
kalozum.

mozganska polobla
korpus kalozum
bazalni gangliji

Cajalove odlicne
risbe nevronov - ti
so v malih mozganih.

Spletne povezave: http://science.howstuffworks.com/brain.htm

http://faculty.washington.edu/chudler/neurok.html

http://www.brainconnection.com/



Nevroni in
akcijski potencial

Ne glede na to, ali so nevroni senzori¢ni ali motoricni, ali

so veliki ali majhni, imajo skupno znacilnost, da je njihova
aktivnost tako elektri¢na kot kemicna. Nevroni sodelujejo
in tekmujejo drug z drugim pri nadzoru celostnega stanja
zZivénega sistema, podobno kot sodelujejo in tekmujejo
posamezniki v druzbi pri procesih odlo¢anja. Kemiéni signali,
ki jih dendriti prejmejo od aksonov, ki so z njimi v stiku, se
pretvorijo v elektricne signale, ki se pristejejo ali odStejejo
od elektricnih signalov z vseh ostalih sinaps, tako se
odloéi, ali se bo signal prenesel naprej, ali ne. Ce je konéna
odlocitev, da se signal prenese naprej, elektricni potencial
potuje po aksonu do sinaps, kjer se pretvori v kemicni
signal, ki gre naprej do dendritov naslednjih nevronov in
proces se ponovi.

Dinamicen nevron

Kot je bilo opisano v prejsnjem poglavju, je nevron sestavljen
iz dendritov, telesa, aksona in sinaptiénih koncicev.

Ta struktura odseva funkcionalno razdelitev nevrona v
sprejemni, povezovalni in posredovalni predelek. Grobo receno,
dendrit sprejema informacijo, telo jo poveze z informacijo

iz drugih dendritov, akson pa jo posreduje naprej — ta nacin
organizacije imenujemo polarizacija, ker informacija potuje
5amo v eno smer.

dendriti telo celice akson sinapsa

prejemanje

Shematski prikaz zgradbe in delovanja nevrona.

Kot veaka struktura, mora nevron nekako drzati skupaj.
Zunanje membrane nevrona, sestavljene iz lipidnih snovi, so
napete okoli citoskeleta, ki je zgrajen iz palicic, tubularnih in
vlaknastih (filamentoznih) beljakovin, ki se iztezajo v dendrite
in aksone. Struktura je podobna sotorskemu platnu, ki je
napeto okrog cevastega ogrodja Sotora. Razli¢ni deli nevrona
50 v neprestanem gibanju, v procesu reorganizacije, ki odseva
lastno aktivnost nevrona in aktivnosti njegovih sosedov.
Dendriti spreminjajo obliko, brstijo v nove povezave in se
umikajo iz starih, iz aksonov rastejo novi konéici, ko se nevroni
borijo, da bi govorili glasneje, ali malo nezneje z drugimi nevroni.

povezovanije posredovanje
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motorichi nevron Purkynejeva celica

piramidna celica

hrbtenjace malih mozganov
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Trije razli¢ni tipi nevronov

V nevronu je mnogo notranjih predelkov. Te sestavljajo
beljakovine, ki so vecinoma narejene v telesu nevrona in se do
predelkov preneseio po citoskeletu. Iz dendritov se iztezajo
drobni izrastki, imenovani dendritski trni. Ti se pojavijo,

kjer prihajajoci aksoni tvorijo najve¢ povezav. Beljakovine, ki
potujejo do trnov, so pomembne za izgradnjo in vzdrzevanje
povezav. Te beljakovine neprestano krozijo — ko stare opravijo
svojo nalogo, jih zamenjajo nove. Vsa ta aktivnost potrebuje
energijo, zato so v celici tovarne energije (mitohondriji), ki
omogocajo, da vse deluje. Koncici aksonov se odzivajo tudi na
molekule, ki jih imenujemo rastni faktorji. Akson te rastne
faktorje spustiv celico, nato se prenesejo do telesa celice,
kjer vplivajo na izrazanje genov in preko njih na izdelavo novih
proteinov. To omogoca, da nevron izgradi daljse dendrite ali
naredi druge dinami¢ne spremembe svoje oblike ali funkcije.
Informacija, hranila in obveScevalci ves ¢as potujejo v telo
celice in iz njega.

Dendritski trni so drobni zeleni izrastki, ki Strlijo iz zelenih
dendritov nevrona. To so mesta, kjer se nahajajo sinapse.




Prejemanje in odlocanje

Na sprejemni strani celice so dendriti tesno povezani
prihajajocimi aksoni sosednijih celic, od njih se locujejo z
miniaturno spranjo, siroko kaksnih 20 milijardink metra. Z
dendritom je lahko povezan en, nekaj ali celo na tisoce drugih
nevronov. Tocke povezave imenujemo sinapse. Beseda izvira
iz anticne grécine in pomeni speti skupaj. Vecina sinaps s
celic mozganske skorje se nahaja na trnih dendritov, ki Strlijo
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Akcijski potencial

Da se omogoci prenasanje sporocila od nevrona do nevrona,
mora signal najprej potovati po aksonu. Kako nevroni to

naredijo?

Odgovor se skriva v uporabi energije, ki je skrita v fizikalnih in
kemicnih gradientih preko membrane nevronov, in v zdruzitvi
te energije na ustrezen nacin. Aksoni nevronov prenasajo
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z dendritov kot kaksni mikrofoni v iskanju sibkega signala.

Komunikaciji med Zivénimi celicami na teh kontaktnih tockah
pravimo sinapti¢ni prenos in vkljucuje kemicni proces, ki bo
opisan v naslednjem poglavju. Ko do dendrita pride eden

od kemicnih obvescevalcev, ki je bil izstreljen skozi spranjo,

ki lo¢uje dendrit od aksona, se v dendritskem trnu sprozi
miniaturen elektricni tok. Ponavadi gre za tokove, ki prihajajo
v celico, imenovane ekscitacija, lahko pa gre tudi za tokove iz
celice, imenovane inhibicija. Vsi ti pozitivni in negativni valovi
toka se zberejo v dendritih in razsirijo do telesa celice. Ce se
ne sestejejo do velike aktivnosti, kmalu zamrejo in se ni¢ ne
zgodi. Ce pa se tokovi sestejejo do vrednosti, ki presega prag,
nevron poslie sporocilo ostalim nevronom.

Nevron je torej neke vrste miniaturno racunalo: neprestano
sesteva in odSteva. To, kar pristeva in odsteva, so sporocila,
ki jih prejema od drugih nevronov. Nekatere sinapse povzrocijo
ekscitacijo, druge inhibicijo. Kako ti signali vplivajo na obcutja,
misli in gibanje, je odvisno od omreZja, v katerega so nevroni

vpleteni.

elektricne pulze, imenovane akcijski potenciali. Ti potujejo
vzdolz Zivénih viaken kot val, ki potuje po napeti vrvi, ki jo
zazibamo na eni strani. To je tako, ker vsebuje membrana
ionske kanalcke, ki se odpirajo in zapirajo in na ta nacin
nadzirajo pretok elektricno nabitih ionov. Nekateri kanalcki
prepuscajo natrijeve ione (Na*), drugi kalijeve (K*). Ko so
kanalcki odprti, Na*- ali K*-ioni stecejo v nasprotno smer od
kemicnega in elektricnega gradienta (od tam, kjer jih je vec,

odprejo se odprejo se
natrijevi kalijevi
kanalcki kanalcki
+100 =
+50
2 o
€
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-100
I I I

5 milisekunde

Akcijski potencial




tja, kjer jih je manj), v in iz celice, kot odgovor na elektriéno
depolarizacijo membrane.

Ko se akcijski potencial v telesu celice zacne, se najprej
odprejo Na*-kanalcki. Pulz natrijevih ionov vdre v celico in Ze v
milisekundah se ustvari nov gradient. V trenutku se napetost
preko membrane spremeni za okrog 100 mV. Preskodi iz
hegativne napetosti znotraj membrane (okrog -70 mV) na
pozitivno (okrog +30 mV). Ta sprememba napetosti odpre
K*-kanalcke, kar sprozi pulz K*-ionov iz celice, ki je skoraj tako
hiter, kot je bil prej vdor Na*-ionov v celico. To povzroci, da se
membranski potencial ponovno obrne in vrne na svojo prvotno
negativno vrednost v notranjosti celice. Akcijeki potencial

se odvije v krajsem Casu, kot Ce bi s stikalom prizgali in takoj
ugasnili lu¢. Da se akcijski potencial zgodi, precka membrano
zelo malo ionov in koncentraciji Na* in K* v citoplazmi se pri
tem ne spremenita mocno. Vseeno pa vzdrzujejo ravnotezni
koncentraciji teh ionov ionske érpalke, ki iz celice prenasajo
odvecne natrijeve ione. To se odvija podobno, kot lahko
resujemo majhno puséanje vode v jadrnico z odstranjevanjem
vode s kanglico, ne da bi se pri tem porusilo ravnoteZje, in
Jjadrnica nemoteno pluje.

Akcijski potencial je kompleksen elektricni dogodek. Zivéna
vlakna delujejo kot elektricni prevodniki (Ceprav so mnogo
manj ucinkoviti od izoliranih elektricnih zic). Tako akcijski
potencial, ki se zgodi ha enem mestu, sprozi nov gradient
napetosti med aktivno in mirujoCo membrano v neposredni
blizini. Na ta nacin se akcijeki potencial aktivno siriin val
depolarizacije se premika z enega konca Zivénega viakna na
drugi konec.

Prevajanje akcijskega potenciala si lahko predstavijamo
podobno kot potovanje iskre po zaZigalni vrvici. Prizig vrvice
na eni strani sprozi hitro lokalno iskrenje (enakovredno ionom,
ki potujejo v akson in iz njega na mestu akcijskega potenciala),
toda celotno potovanie vala iskric po zazigalni vrvici je mnogo
pocasnejse. Cudovita znacilnost zivenih viaken je, da po zelo
kratkem obdobju tisine (refraktarni periodi) ugasnjena
membrana obnovi svojo eksplozivno sposobnost, kar pripravi
membrano aksona na nov akcijski potencial.

Vecina opisanega je znana Ze ve¢ kot 50 let, zahvaljujoc
Cudovitim eksperimentom, narejenim na zelo velikih nevronih in
njihovih aksonih, ki obstajajo v nekaterih morskih bitjih. Zaradi
izredne velikosti teh nevronov, so znanstveniki lahko vanje
vaadili drobne elektrode in izmerili spreminjajoci se elektricni
potencial. Danes se za tovrstne meritve uporablja sodobna
tehnika merjenja elektricne energije, imenovana metoda
vpete krpice. Ta nevroznanstvenikom omogoca raziskovanje
gibanja ionov skozi posamezne ionske kanalcke v vseh vrstah
nevronov. Tako dobimo zelo natancne meritve tokov v
mozganih, zelo podobnih nasim.

Izolacija aksonov

Y mnogih aksonih potujejo akcijski potenciali razmeroma
dobro, toda ne zelo hitro. V drugih akcijski potencial prepotuje
akson, kot bi trenil. To se zgodi, ker so dolgi odseki aksona
oviti z mascobno, izolirno odejo, imenovano mielinska
ovojnica, narejeno iz ovoja raztegnjenih membran glije.

Raziskovalna obzorja

Zgornja zivéna vlakna (aksoni so vijolicasti) so ovita

v Schwannove celice (vrsta glije; rdece), ki izolirajo
elektricno prevajanje nevrona od njegove okolice. Barve so
fluorescentne kemikalije, ki kazejo novo odkrite komplekse
beljakovin. Dedna bolezen, ki vodi v izgubljanje misic,
povzroci porusitev teh beljakovinskih kompleksov.

Nove raziskave nam razkrivajo beljakovine, ki sestavljajo
mielinsko ovojnico. Ta odeja onemogoca, da bi ionski tokovi
puscali na napacnem mestu, toda na dolocenih intervalih
celice glije pustijo Spranjo. V tej Spraniji v mielinski ovojnici
akson nakopici svoje Na*- in K*-kanalcke. Ti snopi ionskih
kanal¢kov delujejo kot ojacevalci, ki spodbujajo in ohranjajo
akcijski potencial, ko dobesedno skace vzdolz Zivca. To

Jje lahko zelo hitro. V mieliniziranih nevronih lahko akcijski
potencial dejansko drvi s hitrostjo 100 metrov na sekundo!

Akcijski potenciali imajo znacilnost, da gre pri njih za vse

ali ni¢: ne razlikujejo se v velikosti, temvel v pogostosti
pojavijanja. Tako je edini nacin za kodiranje moci ali trajanja
drazljaja v posamezni celici spreminjanje frekvence akcijskih
potencialov. Najucinkovitejsi nevroni lahko prevajajo akcijske
potenciale s frekvencami do 1000-krat na sekundo.

Alan Hodgkin in Andrew
Huxley sta dobila Nobelovo
nagrado za odkritje
mehanizma prenosa
zivénega impulza. v
raziskavah v Plymouthskem
morsko-bioloskem
laboratoriju (Plymouth
Marine Biology Laboratory)
sta uporabila velikanski
akson iz orjaskega lignja.

spletne povezave: http://highered.mcgraw-hill.com/olc/dl/120107/bio_d.swf




Kemijski
obvescevalci

Akcijski potenciali se prenasajo po aksonih do
specializiranih regij, imenovanih sinapse, kjer aksoni
vzpostavijo stik z dendriti drugih nevronov. Sinapse

50 sestavljene iz presinapti¢nega zivénega koncica,
postsinapticne komponente, ki je pogosto na dendritskem
trnu, in drobne sinapticne Spranje, ki ju locuje. Elektri¢ni
tok, ki je odgovoren za potovanje akcijskega potenciala
vzdolz aksona, ne more premostiti sinapticne Spranje.
Prenos preko Spranje izvrsijo kemicni obveséevalci,
imenovani nevrotransmitoriji.

Slika v ozadju: kemiéni obvescevalci,
zapakirani v kroglaste vrecke, ki so pripravljene,
da sprostijo svojo vsebino v sinapticne stike.

Shranjevanje in sproséanje

Nevrotransmitoriji so shranjeni na koncih aksonov (v Zivénih
koncicih) v drobnih kroglastih vreckah, imenovanih sinaptiéne
vezikule. Obstajajo vezikule za shranjevanje in vezikule, blize
membrani zivénega koncica, ki so pripravliene, da sprostijo
svojo vsebino. Prihod akcijskega potenciala v presinapticno
podrogje sprozi odprtie ionskih kanalckov, ki spustijo v koncic
kalcijeve ione (Ca*). Kalcij aktivira encime, ki delujejo na
paleto presinapticnih beljakovin z eksoticnimi imeni, kot so
snare, tagmin in brevin - zares dobra imena za akterje nove
znanstvene pustolovke. Nevroznanstveniki so pravkar odkrili,
da te presinapti¢ne beljakovine tekmujejo pri oznacevanju

in lovljenju ostalih beljakovin, kar povzroéi, da se vezikule,
pripravijene, da sprostijo svojo vsebino, Zlijgjo z membrano, se
odprejo in sprostijo kemi¢ni obvescevalec iz zivénega koncica.

Ti obvescevalci nato difundirajo preko 20 nanometrov siroke
sinapticne Spranje. Sinapticne vezikule se tvorijo ponovno,
ko se njihove membrane vsrkajo nazaj v zivéni koncic, kjer

se ponovno hapolnijo z nevrotransmitorjem za naslednja
sproscanja v neprekinjenem reciklirajocem se procesu. Ko
prispe nevrotransmitor na drugo stran sinapticne pranije,
kar se zgodi neverjetno hitro - v manj kot milisekundi

- interagira s posebnimi beljakovinskimi strukturami na
membrani naslednjega nevrona, imenovanimi receptorji. Tudi
celice glije obdajajo sinapticno spranjo. Nekatere imajo stalno
pripravijene miniaturne sesalce, imenovane transporteriji, ki
imajo nalogo posesati nevrotransmitorje iz Spranje. To ocisti
kemicne obvescevalce iz Spranje pred prihodom naslednjega
akcijskega potenciala. Ampak ni¢ ni vrzeno stran - te celice
glije obdelajo transmitor in ga posliejo nazaj, da se shraniv
shranjevalne vezikule Zivénih konéicev za nadaljnjo uporabo.
Nevrotransmitorji pa se ne oéistijo iz sinapse samo z
gospodinjskimi opravili celic glije. Vasih nevron sam rpa
molekule nevrotransmitorja nazaj v svoje Zivéne koncice.
Drugod pa razgradijo nevrotransmitor encimiv sinapticni
spranji.

Obvescevalci, ki odprejo ionske kanalcke

Interakcija nevrotransmitorjev z receptorji je podobna

tisti med kljuéem in klju¢avnico. Vezava nevrotransmitorja
(kljuca) na receptor (kljucavnico) po navadi povzroci odprtje
ionskega kanalcka; take receptorje imenujemo ionotropne
receptorje (poglej sliko). Ce ionski kanaléek omogoca vstop
pozitivnim ionom (Na* ali Ca*), vstop pozitivnega toka
povzroci vzburjenje (ekscitacijo). Ta povzroci spremembo
membranskega potenciala, imenovano ekscitatorni
postsinapticni potencial (epsp). Po navadi je na nevronu
veliko sinaps in v vsakem trenutku so nekatere aktivne

in druge ne. Ce vsota teh epsp doseze prag za prozenje
impulza, se ustvari nov akcijski potencial, ki potuje po aksonu
sprejemnega nevrona, kot je opisano v prejsnjem poglavju.

ionotropni receptor metabotropni receptor
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lonotropni receptorji (levo) imajo kanalcke, skozi katere potujejo
ioni (kot sta Na* in K*). Kanalcek je sestavljen iz petih podenot,

organiziranih v cevko. Metabotropni receptorji (desno) nimajo
kanalckov, ampak so povezani s proteini G na notranji strani
celicne membrane, ki posredujejo sporocilo naprej.




Glavni ekscitatorni nevrotransmitor v mozganih je glutamat.
Velika natancnost Zivéne aktivnosti zahteva, da ekscitacijo
nekaterih nevronov spremlja zavrto delovanje (supresija
aktivnosti) drugih. To omogoca inhibicija. V inhibitorni sinapsi
aktivacija receptorijev povzroli odprtje ionskih kanalckov, ki
dovoljujejo vstop negativno nabitih ionov v celico, kar povzroci
spremembo v membranskem potencialu, imenovano inhibitorni
postsinapticni potencial (ipsp; glej sliko). Ta nasprotuje
depolarizaciji membrane in torej sprozitvi akcijskega
potenciala v telesu sprejemnega nevrona. Obstajata dva
inhibitorna nevrotransmitorja, GABA in glicin.

Sinapticni prenos je zelo hiter proces: as od prihoda
akcijskega potenciala do sinapse in sprozitve epsp v
naslednjem nevronu je zelo kratek: 1/1000 sekunde.
Razli¢ni nevroni morajo uskladiti svoje izlo¢anje glutamata
sprejemnemu nevronu v zelo ozkem ¢asovnem oknu, Ce se
hocejo njihovi epsp sesteti in sproziti nov impulz. Prav tako
mora tudi inhibicija delovati v istem casovnem intervalu, e
hoce uspesno zadusiti prozenje impulza.

prag vzburjenje

mirovanje

membranski potencial (mV)

0 10 20 30 40

Ekscitatorni postsinapticni potencial (epsp) je sprememba
membranskega potenciala iz -70 mV na vrednost, blizjo

O mV. Inhibitorni postsinapticni potencial (ipsp) ima
nasprotni ucinek.

Obvescevalci, ki spreminjajo odzivnost
nevronov

Med odkrivanjem ekscitatornih in inhibitornih
nevrotransmitorjev so odkrili tudi veliko Stevilo drugih
kemicnih dejavnikov, ki jih sproséajo nevroni. Mnogi od njih
vplivajo na mehanizme v nevronih preko interakcije z zelo
razlinimi skupinami beljakovin v membranah nevronov. Te
skupine beljakovin imenujemo metabotropni receptor;i.
Ti receptorji ne vsebujejo ionskih kanalckov, niso nujno
lokalizirani na podrocju sinapse in predvsem, ne vodijo do
sprozitve akcijekega potenciala. Menimo, da ti receptoriji
prirejajo in spreminjajo razlicne kemicne procese, ki se odvijajo
v nevronih. Zato je dejavnost metabotropnih receptorjev
imenovana nevromodaulacija.

Metabotropne receptorje najdemo po navadi v kompleksnih
delcih, ki povezujejo zunanjost celice z encimom v njeni
notranjosti, ki vpliva na celi¢no presnovo. Ko nevrotransmitor
prepozna receptor in se nanj veze, se premostitvena
molekula, imenovana protein G, in ostale na membrano
vezane beljakovine hkrati aktivirajo. Vezava transmitorja na
metabotropni receptor je podobna kljucu za vzig. Ne odpre
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vrat za ione v membrani, kot to storiionotropni receptor, paé
pa pozZene na delo znotrajceli¢ne sekundarne obvescevalce,

ki sprozijo plaz biokemicnih dogodkov (poglej sliko). Nevronov
metabolicni stroj se zazene in deluje. Vpliv nevromodulacije
vkljucuje spremembe na ionskih kanalckih, receptorjih,
transporterjih in celo v izrazanju genov. Te spremembe se
zacnejo pocasneje in trajajo dlje od tistih, ki jih sproZzijo
ekscitatorni in inhibitorni transmitorji. Njihov vpliv se cuti
tudiizven sinapse. Ceprav ne sprozijo akcijskega potenciala,
imajo mocan vpliv na impulze, ki potujejo po Zivénem omrezju.

Prepoznavanje obvescevalcev

Med mnogimi obvescevalci, ki delujejo na receptorije, vezane
na proteine G, so acetilholin, dopamin in noradrenalin.
Nevroni, ki sproscajo te transmitorje, nimajo le drugacnega
vpliva na celice od nevronov z ekscitatornimi in inhibitornimi
transmitorji, ampak je tudi njihova anatomska organizacija
drugacna, ker jih je relativno malo, toda njihovi aksoni se
iztezajo (projicirajo) siroko skozi mozgane (pogle;j sliko). vV
¢loveskinh mozganih je le 1600 noradrenalinskih nevronov,
toda le-ti razposiljajo aksone v vse predele mozganov inv
hrbtenjaco. Ti nevromodularni transmitorji ne posredujejo
lokalizirane senzori¢ne informacije, ampak natancno uglasijo
raztresene skupke nevronov in optimizirajo njihovo delovanje.

Noradrenalin se sprosca v odzivu na razlicne oblike novosti

in stresa ter pomaga organizirati kompleksen odgovor
posameznika na te izzive. Veliko omreZij mora vedeti, da je
organizem pod stresom. V poskusu na Zivali naredi dopamin
nekatere situacije nagrajujoce, tako da deluje na mozganske
centre, povezane s pozitivnimi custvi (ve¢ v 4. poglavju, o
mamilih in mozganih). V nasprotju z njima pa acetilholin deluje
na oba opisana nacina. Deluje tako na ionotropne kot na
metabotropne receptorije. Bil je prvi nevrotransmitor, ki so ga
odkrili. Uporablja ionske mehanizme za prenos signala preko
Zivéno-misi¢nega stika med motori¢nimi nevroni in progastimi
misicami. Lahko pa deluje tudi kot nevromodulator. Tako
deluje, na primer, ko Zelis usmeriti pozornost na nekaj - uglasi
nevrone v mozganih, da se osredotocijo le na pomembno
informacijo.

cerebelum

noradrenalin

hrbtenjaca

Noradrenalinske celice se nahajajo v lokusu ceruleusu (LC).
Aksoni teh celic se iztezajo skozi mezencefalon, na primer

hipotalamus (HP), skozi male mozgane in mozgansko skorjo.
(RF - retikularna formacija, SN - substanca nigra)

Na spletu si poglejte: http://highered.mcgraw-hill.com/olc/dI/120107/animO015.swf

http://www.bris.ac.uk/synaptic/public/basics_ch1_3.html




Droge in mozgani

Zdi se, da si veliko Stevilo ljudi mocno zeli s pomocjo
psihoaktivnih drog spreminjati stanje svoje zavesti.
Nekateri uzivajo snovi, ki aktivirajo mozgane tako, da
ostajajo budhni in lahko preplesejo vso noc. Drugi uporabljajo
pomirjevala. Lahko pa tudi snovi, ki jim omogocajo dozivljati
nove oblike zavesti in s pomodjo katerih pozabljajo na
vsakodnevne tezave. Vse nastete substance na razlicne
nacine vplivajo na prenasalce in druge kemicne sporocilne
sisteme v mozganih. V vecini primerov droge posegajo v
tisti del mozganov, ki je odgovoren za dojemanje uzitka in
nagrade - oz. vplivajo na psihicne procese, ki so pomembni

pri hranjenju, pitju, spolnih funkcijah ter uéenju in pomnjenju.

Pot do odvisnosti in zasvojenosti

Zdravila, ki u¢inkujejo v mozganih ali ki vplivajo na pretok krviv
mozganih, so neprecenljiva — kot npr. protibole¢inska zdravila.
Rekreacijsko jemanje zdravil in drog ima drug namen in lahko
vodiv zlorabo. Uporabnik rekreacijskih substanc prelahko
postane odvisen in zasvojen. Kadarkoli bo uporabnik
rekreacijekih substanc prenehal z jemanjem, se bodo pri njem
pojavili neprijetni telesniin psihicni odtegnitveni (abstinencni)
simptomi. Zasvojena oseba bo tako zelo hrepenela po drogi,
da bo zaradi zadovoljevanja te potrebe zanemarjala svoje
delo, zdravje in druzino. V skrajnih primerih se bo zasvojena
oseba lotila tudi kriminalnih dejanj, da bo le dobila zadosti
denarja za drogo.

Na sreco pa ne postane zasvojen z rekreativnimi
substancami vsak, ki jih poskusi. Zdravila se razlikujejo

po zmoznosti povzrocanja zasvojenosti (imajo razlicen
zasvojitveni potencial). Snovi, ki imajo visoko tveganje

za nastanek zasvojenosti, so kokain, heroin in nikotin,
medtem ko alkohol, konoplja (marihuana, hasis), ekstazi
in amfetamini spadajo med snovi z manjsim tveganjem za

marihuana

anksiolitiki in
zdravila na recept

kokain - 17%
heroin - 23%

2%

odstotek ljudi, ki so poskusili mamilo

alkohol

nastanek zasvojenosti. Odvisnost je proces, kjer se telo

in mozgani pocasi prilagodijo ponavljajo¢emu se jemanju
droge. Mehanizmi, ki vodijo do nastanka odvisnosti, e niso
povsem pojasnjeni. Kljub temu, da so mesta delovanja heroina,
amfetaminov, nikotina, kokaina in konoplje razli¢na, vse od
nastetih substanc povzrodijo, da se v dolocenem podrocju
mozganov poveca sproscanje zivénega prenasalca dopamina.
Ni nujno, da le dopamin sprozi nastanek obcutka ,ugodja’,
vendar je z zdravili in drogami povzroéeno sproséanje
dopamina konéna skupna pot, ki v vseh teh primerih
posreduje pri nastanku obéutka ,ugodja” v mozganih. Obcutek
zadovoljstva mami posameznika, naj nadaljuje z jemanjem
drog.

Posamezne droge - kako delujejo in
tveganje pri jemanju.

Alkohol

Alkohol deluje na prenasalne sisteme v mozganih tako, da
zmanjsa stimulatorno Zivéno aktivnost in poveca inhibitorno.
Ucinkovanje alkohola se stopnjuje od prvega kozarca, ki
povzroci dobro voljo in sproscenost, nadaljnje uzivanje pa vodi
do zaspanosti in izgube zavesti. Slednje je vzrok, zakaj policija
tako strogo nadzira opitost voznikov in zakaj to podpirata
zakonodaja in civilna druzba. Nekateri posamezniki postanejo
pod vplivom alkohola napadalni in nasilni, eden od desetih
rednih uzivalcev alkohola pa postane zasvojen. Dolgotrajno
redno uzivanje alkohola povzroéa bolezni, predvsem jeter in
Zivéevja. Nosecnice, ki redno uzivajo alkohol, tvegajo, da bodo
njihovi otroci imeli mozganske okvare in manjsi inteligencni
koli¢nik. V Sloveniji je leta 2005 umrlo 500 ljudi zaradi
bolezni, ki so povezane z alkoholizmom, od tega okoli 120
zaradi okvar osrednjega Zivcevja.
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.Lobanja s tleco cigareto”, Vincent Van Gogh, 1685.

Nikotin

Nikotin je aktivna snov v vseh tobacnih izdelkih. Nikotin v
mozganih ucinkuje prek istih receptorjev, na katere se veze
tudi prenasalec acetilholin. Nikotin stimulira fizioloske
mehanizme, odgovorne za budnost. Zaradi tega ne preseneca,
ko kadilci pravijo, da jim cigarete izbolj5ajo zmoznost
koncentracije in jih hkrati pomirjajo. Tezava je v tem, da ima
nikotin velik potencial za nastanek zasvojenosti in mnogi
trdovratni kadilci nadaljujejo s kajenjem samo zato, da
preprecujejo neprijetne obCutke, ki se pojavijo, ko ne kadijo.
Uzitka ob kajenju pa Ze dolgo ni vec. Nikotin ne povzroéa
bolezni osrednjega zivéevja, ogroza pa dihala. Dolgotrajna
izpostavljenost dihal tobacnemu dimu lahko povzroci
pliucnega raka ter druge bolezni dihal, srca in oZilja. V letu
2004 je 57 od vsakih 100.000 prebivalcev Slovenije razvilo
pliucni rak, bolezen, ki je najtesneje povezana s kajenjem.

Konoplja

Konoplja je ime rastline, katere posusene liste, stebla,
semena in cvetove poznamo tudi kot marihuano. Konoplia
predstavija uganko, ker deluje na del osrednjega Zivéevja,

ki za prenasalce uporablja konoplji sorodne molekule. Ta

del mozganov nadzoruje misice in uravnava obcutljivost za
bolecino. Konoplja je, ce se jo pravilno uporablja, zelo ucinkovito
in varno zdravilo. Poleg tega pa deluje tudi sproséajoce,
izboljsa pocutje ter povzroca sanjam podobno stanje, ko
drugace zaznavamo zvoke, barve in ¢as. Ni znano, da bi kdo
umrl zaradi zastrupitve s konopljo, vecji odmerki pa so pri
nekaterih povzrodili neprijetne panicne reakcije. Nekateri
menijo, da bi morali konopljo legalizirati, s tem bi prerezali
povezavo med dobavo konoplje in drugih veliko bolj nevarnih
substanc. Na zalost je kajenje, tako kot pri nikotinu, najbolj
ucinkovit nacin, da pride konoplja v telo. Konopljin dim vsebuje
priblizno enako mesanico strupov kot cigarete (pogosto pa
se jo kadi, zmesanega s tobakom). Kadilci konoplie pogosteje
zbolijo zaradi bolezni dihal in, eprav to e ni dokazano, naj bi
prinjih obstajalo tudi velje tveganje za nastanek pljucnega
raka. Priblizno eden od desetih uzivalcev konoplje lahko
postane zasvojen, Cesar se dobro zavedajo preprodajalci
mamil. Ponavljajoce se uzivanije vecjin odmerkov vpliva na

<

sposobnost upravljanja vozil ter na intelektualno zahtevno
delo. Rezultati poskusov so dokazali, da ljudje pod vplivom
konoplje niso sposobni izpeljati miselno zahtevnejsih nalog.
Kljub temu, da povezava Se ni dokazana, pa nekateri podatki
kazejo na to, da pogostejse kajenje konoplje lahko sprozi
dusevno bolezen shizofrenijo pri obéutljivih posameznikih.
Tudi zato je zskrbljujo¢ izsledek raziskave med slovenskimi
srednjesolci v letu 2011, ki je pokazala, da je konopljo uzivalo
ze 23 % slovenskih petnajst in sestnajstletnikov.

Amfetamini

Amfetamini so sinteticne snovi, med katere spadajo tudi
deksedrin, speed in metamfetaminski derivat ekstazi. Te
shovi povzrocijo sproscanije dveh prenasalcev v osrednjem
zivéevju. Eden od njih je dopamin, kar razloZi povecano
budnost in izrazit obéutek ugodia, ki ga povzrocajo
amfetamini. Drug prenasalec je serotonin, za katerega
menimo, da tudi vpliva na dobro pocutje; povzroéi pa tudi
sanjam podobno stanje, med katerim se pojavijo prividi
(halucinacije). Deksedrin in speed vplivata predvsem na
sproscanje dopamina, ekstazi pa predvsem na sproscanje
serotonina. d-LSD, ki povzroca se vel prividov kot amfetamini,
deluje prek serotoninskega sistema. Amfetamini so mocni
psihostimulansi in so v vecjih odmerkih nevarni. Poskusi na
zivalih so pokazali, da ekstazi povzroci dolgotrajno, lahko
celo stalno zmanjsanje Stevila serotoninskih zivénih celic.
To je lahko tudi podlaga za krizo v sredini tedna’, ki se
pojavlja pri osebah, ki konec tedna uZivajo ekstazi. Uporaba
amfetaminov lahko vodi do stevilnih zdravstvenih zapletov,
kot so hipertermija (povidana telesna temperatura) in
poruseno razmerje elektrolitov v telesu (hiponatremija), ki
lahko vodijo tudi v smrt. Jemanje deksedrina in speeda lahko
povzroci shizofreniji podobne dusevne motnje. Lahko pa vas
prevzame misel, da bi speed pomagal pri opravljanju izpitov.
Ceprav kratkoroéno res izboljga pozornost, se ob veckratni
uporabi zelo hitro razvije toleranca, ko ucinek droge mine pa
se pojavita depresija in utrujenost.

Heroin

Heroin je sinteticni derivat morfina, zdravila rastlinskega
izvora. V osrednjem Zivéevju heroin ucinkuje na Zivéne celice, ki
za prenasalce uporabljajo endorfine. Ta sistem je pomemben
za nadziranje bolecine. Snovi, ki delujejo tako kot endorfini, so
zelo ucinkovita protibolecinska zdravila. Heroin se ali vbrizga
v Zilo ali pokadi. Zauzit povzroci takojsen obcutek ugodja,
verjetno zaradi delovanja endorfinov na mezolimbicni sistem
(del mozganov, ki posreduje obcutek ugodja). Heroin ima veliko
zasvojitveno zmoznost. Ko se razvija zasvojenost, obcutki
ugodja hitro izzvenijo, nadomesti pa jih stalno hlepenje po
novem odmerku heroina. Heroin je zelo nevarno mamilo, saj ze
nekoliko zvecan odmerek lahko povzroci smrt (zavira nadzor
dihanja). Heroin je unicil ze veliko Zivijen;.

Kokain

Kokain je Se ena shov rastlinskega izvora, ki povzroci zelo
mocne obéutke ugodia ter deluje psihostimulativno. Kokain
deluje podobno kot amfetamini. Povzrodi, da se v mozganih
povecata koli¢ini dopamina in serotonina. Tako kot heroin,

Jje tudi kokain zelo nevarno mamilo. Posamezniki, ki uzivajo
kokain, sploh pa e ga kadijo (crack), hitro postanejo nasilni.
Povecan odmerek je lanko usoden. Zasvojitveni potencial je
visok, stroski zagotavljanja rednih odmerkov kokaina pa veliko
uporabnikov vodijo v kriminal.

Povezane spletne strani: http://www.drogart.org/droge.html

http://learn.genetics.utah.edu/content/addiction/ http://www.nida.nih.gov/Infofacts




Tip in bolecina

Tip je nekaj posebnega - stisk roke, poljub, krst. Omogoca
nam prvi stik s svetom. Receptorji so uglaseni na razlicne
vidike somatosenzornega sveta (na dotik, temperaturo in
polozaj telesa), drugi receptoriji pa so uglaseni na zaznavo
bolecine. Vzdolz telesa je moc razlikovanja zelo razli¢na.
Na nekaterih predelih, kot so konice prstov, je obéutljivost
odli¢na. Pri aktivnem preiskovanju okolja s tipanjem je
pomembna povezava z motoriénim sistemom. Bolecina nas
opozarja na grozeco ali dejansko okvaro nasega telesa.
Ima mocan éustveni vpliv in je podrejena ucinkovitim
mehanizmom nadzora.

Meissnerjevo
telesce

Merrlova;%ﬁ

tipalna
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V naso kozZo so vtakni
razliéni drobni senzorni
receptoriji.

Vse se pricne v kozi

V dermalnih plasteh koze, pod povrsjem, so vtkane razlicne
vrste drobnih receptorjev, ki zaznavajo razlicne vidike

tipa. Imenujejo se po znanstvenikih, ki so jih prvi opazili

pod mikroskopom - Pacinijeva in Meissnerjeva telesca,
Merklove tipalne plos¢ice in Ruffinijeva vretena. Vsi
receptoriji imajo ionske kanalcke, ki se odprejo v odgovor na
mehanicno deformacijo in sprozijo akcijske potenciale, ki jih
lahko eksperimentalno beleZimo s tankimi elektrodami. Pred
nekaj leti so znanstveniki na sebi naredili nekaj osupljivih
eksperimentov. V svojo kozo so vstavili elektrode in belezili
dogajanje v posameznih senzornih Zivcih. 1z taksnih in
podobnih eksperimentov na anesteziranih Zivalih vemo, da
se prva dva tipa receptorjev (Pacinijeva in Meissnerjeva

telesca) prilagajata hitro in se tako najbolje odzivata na hitro
spreminjajoce se drazljaje (obCutek vibriranja in drhtenja),
Merklove tipalne ploscice se dobro odzivajo na dolgotrajne
drazljaje na kozi (obcutek pritiska), medtem ko se Ruffinijeva
vretena najbolje odzivajo na pocasi spreminjajoci se dotik.

Pomemben koncept v povezavi s somatosenzoricnimi
receptoriji je receptivno polje, ki predstavija del povrsine koze,
v katerem se vsak posamezen receptor odziva. Pacinijeva
telesca imajo veliko vedja receptivna polja kot Meissnerjeva
telesca. Tiin drugi receptorji omogocajo, da lahko obcutimo
drazljaje po celotni povrsini telesa. Ko receptorii zaznajo
drazljaj, posliejo impulze vzdolz senzornih Zivcev do zadajsnjih
korenin spinalnih Zivcev v hrbtenjaci. Aksoni, ki povezujejo
receptorje za tip s hrbtenjaco, so debela mielinizirana

vlakna. Ta prevajajo informacijo iz perifernih delov telesa
proti mozganski skorji (korteksu) zelo hitro. Mraz, toploto

in bolecinske drazljaje zaznajo tanki aksoni, ki imajo .gole”
koncice (brez oblikovanih receptorjev). Ti informacijo prevajajo
pocasneje. Receptoriji za temperaturo se lahko adaptirajo
(glej okvircek z eksperimentom). Relejne postaje zivéne poti
za tip (Kjer so sinapse s preklopi na nove nevrone) se nahajajo
v hrbtenjaci in talamusu, nato pa se informacije projicirajo

v primarno senzorno podrocje mozganske skorje, ki ga
imenujemo somatosenzoriéni korteks. Zivéne poti se krizajo,
tako da je desna stran telesa zastopana v levi hemisferi, leva
stran telesa pa v desni hemisferi.

Preizkus temperaturne
adaptacije

Eksperiment je zelo preprost. Potrebujete priblizno
en meter dolgo kovinsko palico (kot je na primer

drog za brisaéo) in dve vedri vode. Eno vedro naj
ima precej vroco vodo, drugo pa ¢im bolj mrzlo vodo.
Levo roko potopite v eno vedro, desno pa v drugo, v
njih pa ju zadrzite vsaj minuto. Potem vzemite roki
iz vedra, ju zelo hitro posusite in zgrabite kovinsko
palico. Cutili boste, kot da sta dva konca palice
razlicne temperature. Zakaj?

Informacije iz telesa so sistematicno razporejene vzdolz
somatosenzoricne mozganske skorje tako, da predstavljajo
celotno povrsino telesa. Nekateri deli telesa, kot so konice
prstov in usta, imajo veliko gostoto receptorjev in skladno s
tem tudi veliko Stevilo senzoricnih nevronov. Podroéja, kot je
hrbet, imajo manjse Stevilo receptorjev in nevronov. Gostota
nevronov je v somatosenzoricni skorji povsod enaka. Zaradi



tega je prikaz povrsine telesa v skorji zelo popacen. Ce bi
senzorni homunkulus (kot ga véasih imenujemo) resni¢no
obstajal, bi ga bilo zanimivo videti, saj bi bil s svojo enako
gostoto senzornih receptorjev vzdolz telesa videti kot zelo
popacena oseba.

S pomocjo testa dvotockovnega razlikovanja lahko preverite
razlicno obcutljivost vzdolz svojega telesa. Upognite nekaj
sponk za papir v obliko ¢rke U, tako da bodo nekatere s
konicami 2 - 3 centimetre narazen, nekatere pa manj. Na
oceh imejte prevezo, prijatelj pa naj se vas s konicami sponke
dotika po razlicnih delih telesa. Ali ¢utite eno konico ali dve?
Alivéasih cutite eno konico, v resnici pa se vas dotika z
dvema? Zakaj je tako?

Homunkulus. Vzdolz povrsine somatosenzoricne skorje
Jje prikazana slika cloveka, ki je proporcionalna glede na
to, koliko receptorjev prinasa informacijo v ta predel iz
posameznih delov telesa. Zaradi tega je oblika popacena.

Prefinjena moc razlikovanja

Sposobnost zaznati fine drazljaje se zelo razlikuje po
razlicnih delih telesa ter je najbolj razvita v konicah prstov in
ustnicah. Naga koza je dovolj obcutljiva, da lahko prepoznamo
izboklinico, ki je visoka manj kot stotinko milimetra — kar
omogoca slepim, da berejo Braillovo pisavo. Eno izmed
raziskovalnih podrocij se ukvarja z vprasanjem, kako razlicni
tipi receptorijev prispevajo k nalogam, kot je na primer
razlikovanje med teksturami ali prepoznavanije oblike objektov.

Tip ni pasivno ¢utilo, ki se odziva le na podane draZljaje, ampak
sodeluje tudi pri aktivhem nadzoru gibanja. Nevroni, ki v
motoricnem predelu mozganske skorje kontrolirajo misice
za premikanje prstov, prejemajo senzori¢no informacijo iz
senzoricnih receptorjev v konicah prstov. Bi lahko kako bolje
zaznali predmet, ki nam polzi iz rok, kot ravno preko hitre
komunikacije med senzori¢nim in motori¢nim sistemom?
Navzkrizna komunikacija med senzori¢nim in motori¢nim
sistemom se pricne v hrbtenjaci in vkljuCuje proprioceptivno
povratno informacijo motoriénim nevronom, proces pa

se potem nadaljuje na vseh ravneh somatosenzoriénega

sistema. Primarna senzori¢na in motori¢na skorja sta v
mozganih locirani ena poleg druge.

Za obcutek tipa je bistveno aktivno preiskovanje.
Predstavljajte si, da poskusate razlikovati med finimi
razlikamiv teksturi, kot je na primer med razlicnimi vrstami
materialov ali razlicnimi velikostmi zrn smirkovega papirja. vV
kateri od nastetih situacij menite, da lahko najbolj natancno
prepoznavamo razlike:

e Ce polozimo konice prstov na vzorce?
¢ Ce drsimo s konicami prstov éez vzorce?
* Ce s pomogjo stroja drsijo vzorci ez nase konice prstov?

Rezultati taksnih vedenjskih eksperimentov nas vodijo

do vprasanja, kje v moZganih se analizira relevantna
senzori¢na informacija. Funkcijsko mozgansko slikanje
kaze, da prepoznavanje tekstur ali objektov s pomocjo tipa
vkljucuje razlicna podrocja skorje. MozZgansko slikanje nam
omogoca tudi razumevanje kortikalne plasticnosti, saj
nam razkriva, da se lahko glede na izkusnje zemljevid telesa
v somatosenzori¢nem podrocju tudi spreminja. Tako imajo
na primer slepi, ki berejo Braillovo pisavo, povecan predel, ki
v mozganski skorji predstavija kazalec, ki ga uporabljajo za
branje. Podobno imajo violinisti v skorji povecan predel, ki
predstavija prste leve roke.

Boleéina

Ceprav jo velikokrat skupaj s tipom klasificirajo med cute
koze, je bole¢ina pravzaprav funkcionalno drugacen sistem,
pri cemer ima tudi precej drugacno anatomsko organizacijo.
Njene glavne znacilnosti so obéutek neprijetnosti, razlicnost
med posamezniki in presenetljiva znacilnost, da nudi
informacija, pridobliena iz receptorjev za bolecino, malo
podatkov o naravi drazljaja (med bolecino zaradi odrgnine in
zaradi pekoce koprive je le malo razlike). Anticni Grki so imeli
bolecino za custvo in ne obcutek.

S pomocjo shemanja elektricne aktivnosti posameznih
zivalskih senzoricnih viaken so ugotovili, da ta kazejo odzive
na drazljaje, ki povzrocajo ali samo napovedujejo okvaro tkiva
- na primer na mocne mehani¢ne drazljaje (kot je s¢ipanje),
visoko vrocino in raznolike kemicne drazljaje. Vendar pa nam
taksna vrsta eksperimentov ne pove veliko o subjektivnem
dozivljanju bolecine.

S pomocjo molekularnih bioloskih tehnik so odkrili zgradbo

in znacilnosti velikega Stevila nociceptorjev. Med njimi so
receptoriji, ki se odzivajo na vrocino nad 46 °C, na kislost
tkiva in — presenetljivo — na aktivne sestavine pekocih
feferonov. Ceprav obstajajo, genov za receptorie, ki se
odzivajo na mo¢ne mehanicne drazljaje, e niso identificirali.
Na skodljive draZljaje se odzoveta dve vrsti perifernih
dovodnih viaken: relativno hitra mielizirana vlakna Ad in

zelo fina, pocasna, nemielizirana vlakna C. Obe vrsti viaken
vstopata v hrbtenjaco, kjer se povezujeta z vrsto nevronov, ki
posredujejo signal v mozgansko skorjo. Signal potuje navzgor
po dveh vzporednih poteh, pri éemer je ena odgovorna za
lokalizacijo bolecine (podobna je poti za tip), druga pot pa je
odgovorna za custveni vidik bolecine.




metenkefalin

Ascendentne poti bolecine, ki vodijo od podrocij hrbtenjace
(na dnu slike) do razlicnih podrocij v mozganskem deblu in
skoriji, med drugim v ACC (anteriorni cingulatni korteks) in
v inzulo.

Po slednji poti se prenasajo signali v popolnoma drugacne
predele kot je somatosenzoricni del skorje, to je v sprednjo
(anteriorno) cingulatno skorjo in inzularno skorjo (inzulo). S
pomocjo hipnoze in mozganskega slikanja so eksperimentalno
uspeli lociti gisto zaznavo bolecega draZljaja od obcutka
neprijetnosti, ki ga ta izzove.

Preizkusanci so potopili roke v tako vroco vodo, da je
povzrocala bolecino. Y hipnozi jim je bilo sugerirano, naj

se zveca ali zmanjsa intenziteta bolecine ali obéutek
neprijetnosti bolecine. S pomocjo pozitronske emisijske
tomografije (PET) so ugotovili, da se je med spremembami
intenzitete bolecine aktivirala somatosenzoricna skorja,
medtem ko je obcutek neprijetnosti bolecine spremljala
aktivacija v sprednii cingulatni skoriji.

Zivljenje brez boleéine?

Glede na to, da si velikokrat Zelimo, da bi se bolecini

izognili (kot na primer pri zobozdravniku), si najverjetneje
predstavijate, da bi bilo Zivljenje brez bolecine odli¢no.

Ampak ni tako. Ena izmed kljuénih funkcij bolecine je namrec
ta, da ham omogoca, da se naucimo, katerih situacij, ki
povzrocajo bolecino, se moramo izogibati. Akcijski potenciali
v nociceptivnih Zivcih, ki nato nadaljujejo pot v hrbtenjaco,
sprozijo avtomaticne varovalne reflekse, kot je na primer
refleks umika. Omogocajo nam tudi informacije o tem, katerih
nevarnih ali ogrozajocih situacij se moramo izogibati.

Druga pomembna funkcija bolecine je zaviranje aktivnosti

- pocitek, ki omogoca zdravljenje poskodovanega tkiva.
Seveda pa je v nekaterih situacijah pomembno, da aktivnost
in reakcije (kot je bezanje) niso zavrte. Da bi lahko pravilno
ravnali v taksnih situacijah, so se fizioloski mehanizmi razvili
tako, da lahko bolecino zmanjsajo ali povecajo. Prvi, ki so ga
odkrili, je bil mehanizem za regulacijo, ki spros¢a endogene
analgetike. V situacijah, kjer je moznost poskodbe velika
(na primer vojak v bitki), je obcutenje bolecine zmanjsano

do presenetljive mere — domnevno prav zaradi spros¢anja
teh substanc. Poskusi na Zivalih so pokazali, da elektricna

stimulacija mozganskih podrocij (kot je periakveduktalna

sivina) s posredovanjem Zzivéne projekcije iz mezencefalona v
hrbtenjaco povzrodiizrazit dvig praga bolecine.

V to dogajanje je vkljucenih veliko nevrotransmitorjev,
med drugim tudi endogeni opioidi, kot je metenkafalin. Na
receptorije, na katere delujejo endogeni opioidi, deluje tudi
zaviralec bolec¢ine morfin.

Nasproten pojav - povecanije bolecine - imenujemo
hiperalgezija. Prag bolecine se pri tem pojavu zniza, poveca se
intenzivnost bolecine, véasih pa se pojavi poveéanje bolecega
predela ali celo bolecina v odsotnosti skodljivega draZljaja.
Hiperalgezija vkljucuje povecano obéutljivost perifernih
receptorjev in druge kompleksne pojave na razlicnih ravneh
bolecinskih poti. Te vkljucujejo interakcijo kemicno uravnavane
ekscitacije in inhibicije. Hiperalgezija, kakrsno ugotavijamo

pri stanjih kroniéne bolecine, je posledica povecane
ekscitacije in zmanjsane inhibicije. Vzrok za to se nahaja
predveem v spremembah odzivnosti nevronov, ki procesirajo
senzori¢ne informacije. Pomembne spremembe se zgodijo v
molekulah receptorjev, ki posredujejo aktivnost udelezenih
nevrotransmitorjev. Kljub velikemu napredku pri razumevanju
celi¢nih mehanizmov hiperalgezije, klinicno zdravljenje kroni¢ne
bolecine na zalost Se ni ustrezno.

Raziskovalna obzorja

Za lajsanje bolecine uporablja tradicionalna kitajska
medicina ,akupunkturo”. Oseba, ki pacienta zdravi, vstavi
tanke iglice v koZo na toéno dolocena mesta na telesu,
imenovana meridiane, nato pa iglice vrti ali trese. Znano je,
da akupunktura bolecino lajSa, vendar nihce ne ve, kako.

Da bi ugotovili, kako akupunktura deluje, so pred
Stiridesetimi leti na Kitajskem odprli raziskovalni center.
Raziskovalci so ugotovili, da elektricna stimulacija z
doloceno frekvenco vibriranja sprozi sprostitev endogenih
opioidov endorfinov, kot so metenkefalini, medtem ko
stimulacija na drugi frekvenci aktivira sisteme, obcutljive na
dinorfine. Te ugotovitve so vodile k razvoju poceni elektricne
akupunkturne naprave (na levi), ki jo lahko namesto zdravil
uporabljamo za lajSanje bolecine. Par elektrod namestimo
na tocke ,Heku” na roki (na desni), drugi par pa na mesto
bolecine.

O tipu in bolecini na spletu:
http://www.brainfacts.org/sensing-thinking-behaving/senses-and-perception/articles/2012/touch-and-pain/




Vid

Ljudje smo zivali, ki svoje oéi in vid stalno uporabljamo

za sprejemanje odlocitev o svetu, ki nas obdaja. Z

naprej usmerjenimi oémi, ki so lastnost primatov

nasploh, uporabljamo vid za zaznavanje tistih vidikov
okolja, ki so oddaljeni od nasih teles. Svetloba je oblika
elektromagnetne energije, ki vstopiv nase oci ter deluje na
fotoreceptorje v mreznici. Slednje sprozi vrsto procesov,
katerih posledica je oblikovanje zivénih impulzov, ki potujejo
preko poti in omrezij predelov mozganov, namenjenih vidu.
Poti, ki loéeno vodijo v mezencefalon in mozgansko skorjo,
posredujejo razlicne vidne funkcije, kot so prepoznavanje
in predstavljanje gibanja, oblik, barv in drugih prepoznavnih
lastnosti vidnega sveta. Nekatere izmed njih so dostopne
zavestnemu dozivljanju. V skorji so nevroni v stevilnih
razli¢nih vidnih podrocjih specializirani za oblikovanje
razli¢nih vrst vidnih presoj.

Osvetljeno oko

Svetloba vstopi v oko skozi zenico, rozenica in leca jo
izostrita na mreznici, ki leZi v zadnjem delu ocesa. Zenico
obkroZa pigmentirana Sarenica, ki se lahko kréiin iri ter
tako spreminja velikost zenice glede na spremembe svetlosti
okolja. Oko si pogosto predstavijamo kot kamero, ki ustvarja
sliko sveta, a ta metafora je zavajajoca iz nekaj razlogov.
Prvi¢, v ocesu se nikoli ne oblikuje stati¢na slika, saj se oci
stalno premikajo. Drugic, tudi ¢e bi mreznica poslala sliko, ki
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Clovesko oko. Svetlobo, ki vpada v oko, le¢a izostri ha mreznico,
ki se nahaja na zadnjem delu ocesa. Receptorji v mreznici

zaznajo svetlobno energijo in s procesom transdukcije sprozijo
akcijske potenciale, ki potujejo po opti¢nem zivcu v mozgane.

pada nanjo, v mozgane, bi njeno videnje zahtevalo drugega
opazovalca, ki bi jo gledal - osebo znotraj mozganov! Da

bi se izognili neskoncni regresiji, ki nicesar ne bi pojasnila,
smo sooceni z resnicno velikim problemom, ki ga morajo
razresiti mozgani - kako uporabiti kodirana sporocila iz oéi za
interpretacijo in sprejemanje odlocitev o vidnem svetu.

Ko je slika izostrena na mreznici, se 125 milijonov
fotoreceptorjev, ki so razporejeni preko povrsine mreznice,
odzove na svetlobo, ki pada nanje, z ustvarjanjem drobnih
elektricnih potencialov. Ti signali preko sinaps preidejo skozi
omrezje celic v mreznici in na koncu vzburijo mrezniéne
ganglijske celice, katerih aksoni se zdruZijo v optiéni zivec.
Slednji vstopi v mozgane, kamor prenese akcijske potenciale
razli¢nim vidnim podrocjem z jasno opredeljenimi funkcijami.

ganglijska celica
bipolarna celica
horizontalna celica

palicice

amakrina celica

Mreznica. Svetloba preseva skozi vlakna ocesnega Zivca in

omrezja celic (npr. bipolarnih celic) ter vpada na palicice in
cepke na zadniji strani mreznice.

Veliko je ze znanega o najzgodnejsih stopnjah vidnega
procesiranja. Najstevilénejsi fotoreceptorii, imenovani
palicke, so priblizno tisockrat bolj obéutljivi kot manj Steviléni
fotoreceptorji druge vrste, imenovani éepki. Grobo povedano,
ponoci vidimo s palickami in podnevi s epki. Obstajajo tri
vrste cepkov, ki so obcutljivi na razlicne valovne dolzine

vidne svetlobe. Trditi, da cepki ustvarijo barvnivid, bi bilo
precej poenostavljeno, veekakor pa so kljucni zanj. Ce cepke
pretirano izpostavimo dologeni barvi, se njihovi pigmenti
prilagodijo in nato podajo manjsi prispevek k nasi zaznavi
barve kratek ¢as po tem (poglej okvir s preizkusnjo).




V zadnijih 25 letih smo bili prica pomembnim odkritjem o
procesu fototransdukcije (pretvorbe svetlobe v elektricne
signale v fotoreceptorskih celicah, palicnicah in Cepnicah), o
genetskih osnovah barvne slepote, ki je posledica odsotnosti
dolocenih vidnih pigmentov, o funkciji mrezni¢nega omrezja

in prisotnosti dveh vrst ganglijskih celic. Okoli 90% slednjih
Jje precej majhnih, medtem ko jih je 5% velikih, celic M ali
magnocelularnih celic. Kasneje bomo videli, da so lahko
motnje celic M razlog za nekatere vrste disleksije (vec v 9.
poglaviju, o disleksiji).
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Nepremicno se osredotocite na majhen fiksacijski
krizec (+) med dvema velikima krogoma vsaj za 30
sekund. Potem prenesite pogled na spodniji fiksacijski
krizec. Dva rumena kroZca se bosta sedaj zdela
drugacne barve. Lahko morda razmislite, zakaj se to
zgodi?
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Nasledniji koraki vidnega procesiranja

Opticni zivec vsakega ocesa projicira v mozgane. Viakna
obeh Zivcev se srecajo v strukturi, imenovani opticna kiazma,
v kateri polovica vlaken prestopi na drugo stran in se
pridruzi polovici viaken drugega opti¢nega Zivca, ki so ostala
neprekrizana. Skupki teh viaken tvorijo optiéni trakt, ki sedaj
veebuje vlakna iz obeh oces in projicira (preko sinapticnega
preklopa v strukturi, imenovani lateralno genikulatno jedro) v
mozgansko skorjo. Prav tu se ustvarijo notranje predstave
vidnega prostora okoli nas. Podobno kot pri tipu (prejsnje
poglavie), je leva polovica vidnega sveta predstavijena v
desni polobli, desna polovica pa v levi polobli. Vidna podrocja

v zatilnem predelu mozganov (imenujemo jih podroéje V1,

V2 itd.) prejemajo signal iz obeh oces, zato se celice v njih
odzivajo na vidne draZljaje iz kateregakoli ocesa. Slednje
imenujemo binokularnost.
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vmozgansko
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vidna moZzganska skorja

Poti iz oéi v mozgane.

Vidno skorjo sestavlja vrsta polj, ki so posvecena razlicnim
vidikom vidnega sveta, kot so oblika, barva, gibanje, razdalja in
podobno. Njihove celice so razporejene v stolpi¢ih. Pomemben
koncept, povezan s celicami, ki procesirajo vid, je receptivno
polje - podrocje mreznice, preko katerega se bo celica odzvala
na zanjo relevantno vrsto podobe. V podrocju V1, kjer poteka
prva stopnja vidnega procesiranja v mozganski skorji, se
posamezne celice najbolje odzivajo na ¢rte in robove dolocenih
orientacij. Pomembno je bilo odkritje, da se vse celice v istem
stolpicu celic odzovejo na ¢rte ali robove iste orientacije,
medtem ko se celice v sosednjih stolpicih najmocneje
odzovejo na nekoliko drugacno orientacijo in tako naprej,
preko celotne povrsine V1. Slednje pomeni, da posedujejo vidne
celice skorje notranjo organizacijo, ki omogoca interpretacijo
sveta. Organizacija celic pa ni nespremenljiva, saj se na primer
odzivnost posamezne celice na signal z levega ali desnega
ocesa lahko spreminja v odvisnosti od izkusen;. Tako kot vei
drugi senzorni sistemi tudi vidna skorja izraza plasti¢nost.

Torsten
Wiesel

Elektricni zapisi celic v vidni skorji

(levo), ki sta jih opravila David Hubel
in Torsten Wiesel (zgoraj), so odkrili
nekatere neverjetne lastnosti. Med

slednje sodi orientacijska selek-
tivnost, cudovita organizacija celicnih
stolpicev (spodaj) ter plasti¢nost
sistema. Ta odkritja so avtorja vodila
do Nobelove nagrade.




Raziskovalna obzorja

Ali lahko vidite, ée ste slepi? Zagotovo ne. Vendar pa je
odkritje multiplih vidnih podro¢ij v mozganih pokazalo, da
lahko nekatere vidne sposobnosti potekajo brez zavest-
nega dozivljanja. Nekateri ljudje, ki so doziveli poskodbe
primarne vidne skorje (V1), porocajo, da ne vidijo predmetov
v njihovem vidnem polju, ko pa so zaproseni, da sezejo po
objektih, za katere trdijo, da jih ne vidijo, lahko to storijo z
neverjetno natancnostjo. Ta zanimiv pojav imenujemo slepi
vid. Verjetno ga omogocajo vzporedne povezave, ki iz oci
vodijo v druge predele mozganske skorje.

Ne zavedati se stvari, ki jih sicer vidimo, je vsakodneven
pojav tudi pri normalnih ljudeh. Ce med voznjo avta
klepetate s sopotnikom, bo vase zavestno dozivljanje lahko
v celoti posveceno pogovoru, kljub temu pa boste vozili
ucinkovito, se ustavili pri rdeci luci in se izognili oviram na

cesti. Ta sposobnost odraza vrsto funkcionalnega slepega
vida.

Kompleksno vezje vidne skorje predstavija eno velikih ugark,
ki zaposluje nevroznanstvenike. Sest slojev skorje sestavijajo
razlicni tipi Zivénih celic, ki so medsebojno povezane v
natancna lokalna vezja, ki jih Sele zdaj zacenjamo razumeti.
Nekatere povezave so vzburjajole, druge inhibirajoce.
Nekateri nevroznanstveniki so predlagali obstoj kanonicnega
kortikalnega mikrovezja, podobnega cipom v racunalniku.

Vsi se s predlogom ne strinjajo. Danes vemo, da so si

vezja v posameznih vidnih podrocjih podobna v $tevilnih
podrobnostih, hkrati pa so med njimi lahko drobne razlike,

ki odrazajo razlicne nacine, s katerimi posamicni deli vidnih
mozganov interpretirajo razliéne vidike vidnega sveta.
Pomemben prispevek k razumevanju procesov na posamicnih
stopnjah analize vidnih informacij je prispeval tudi studij

vidnih iluzij.
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Ploséice v zidu znamenite kavarne v Bristolu (levo) so
v resnici pravokotne, pa kljub temu ne zgledajo tako.

Razporeditev ploséic ustvari iluzijo, ki je posledica
kompleksnih vzburjajocih in inhibirajocih interakcij med
nevroni, ki procesirajo ¢rte in robove. Kanizsov trikotnik
(desno) v resnici ne obstaja, kar pa vam ne prepredi, da ga
ne bi videli! Vas vidni sistem se odloci, da na vrhu ostalih
elementov lezi bel trikotnik.

Odlocitve in negotovosti

Kljuéno funkcijo mozganske skorje predstavija njena
sposobnost oblikovanja in odzivanja na senzori¢ne
informacije, ki jih pridobiva iz Stevilnih virov. Odlocanje je
kljucni del te sposobnosti. Predstavija misleci, na znanju
zasnovan, kognitivni del procesov. Dostopne senzoriéne
dokaze je potrebno obteziti ter sprejeti odlocitve (kot na
primer odzvati se ali ne) na podlagi najboljsih dostopnih

Samo crne in bele lise?
Sprva je tezko prepoznati
robove in povrsine na sliki.
Ko enkrat veste, da je na
sliki pes dalmatinec, le-ta
+okoéi” iz slike. Mozgani
uporabljajo shranjeno
znanje pri razlagi vidnih
prizorov.

dokazov. Nekatere odlocitve so kompleksne in zahtevajo
obsezno mislienje, medtem ko so druge lahko enostavne in
avtomaticne. Tudi najbolj enostavne med njimi pa vkljucujejo
povezovanje senzoricénega priliva in obstoje¢ega znanja.

Eden od poskusov razumevanja nevronskih osnov odlo¢anja
bi lahko temeljil na belezenju aktivnosti nevronov, medtem
ko posameznik izvaja razlicne dejavnosti v okviru normalnih
veakodnevnih aktivnosti. Lahko si predstavljamo, da smo
sposobni beleziti z milisekundno natancnostjo aktivnost
vsakega od 10" nevronov v mozganih. Znasli bi se ne le z
ogromno koli¢ino podatkov, ampak tudi pred izjemno nalogo
njihovega procesiranja ter e zahtevnejso nalogo njihove
interpretacije. Pomislite samo na vse mozne razloge za
dejanja ljudi. Oseba, ki jo vidimo hoditi na Zeleznisko postajo,
hoce morda ujeti viak, nekoga pricakati, ali pa zgolj opazovati
vlake. Brez poznavanja njenih namenov bi bilo zelo tezko
sklepati o povezavah med kakrsnimikoli vzorci aktivacije v
njenih mozganih in njenim vedenjem.

Iz navedenih razlogov skusajo eksperimentalni
nevroznanstveniki vedenjske situacije vedno podvreci
natanénemu eksperimentalnemu nadzoru. Slednjega je mo¢
doseci z oblikovanjem specificne naloge in zagotavljanjem,
da jo udelezenci izvajajo po svojih najboljsih moceh, z izérpno
predhodno vajo in podrobnim spremljanjem izvedbe. Najboljse
naloge so dovolj zahtevne, da so zanimive, in hkrati dovol;
enostavne, da je mozno analizirati, kaj se dogaja med njihovo
izvedbo. Dober primer je proces podajanja vidne odlogitve o
podobi draZljajev - pogosto ne veé kot dveh - z odgovorom, ki
predstavlja enostavno presojo (npr. katera tocka svetlobe
je vecja ali svetlejsa). Ceprav je taksna naloga enostavna, se
vedno vkljuCuje celoten proces odloéanja. Potrebno je zajeti
in analizirati zaznavno informacijo; vprasanje ima pravilne in
napacne odgovore; mozno je dodeliti nagrade v odvisnosti

od pravilnosti odgovora. Tovrstne raziskave predstavljajo
nekaksno fiziko vida.

Presojanje gibanja in barv

Eno od vprasanj, za katerega je trenutno veliko zanimanja, je,
kako so nevroni vkljuceni v presojanje gibanja na podlagi vidnih
informacij. Presoje o tem, ali se nek objekt giblje ali ne, ter o
smeri in hitrosti, v kateri se giblje, so klju¢na za ljudi in druge
zivali. Relativno gibanje v splosnem oznacuje, da je objekt
drugacen od ostalih objektov v blizini. Podrocja mozganov za
vid, ki so vpletena v procesiranje gibanja, lahko prepoznamo
kot lo¢ena anatomska obmocja s pomocjo preucevanija
povezav med regijami, s pomocjo uporabe slikovnih tehnik
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Obcutljivost na gibanje. A) Stranski pogled na opicje moZgane s primarno vidno skorjo (V1) na levi in podro¢jem
MT (vcasih ga zasledite tudi pod oznako V5), kjer lahko najdete nevrone, obcutljive na gibanje. B) Nevron,
obcutljiv na gibanje, pri katerem se akcijski potenciali (rdece navpicne érte) prozijo pogosto, kot odziv na gibanje
v smeri levo zgorayj, in le redko pri gibanju v nasprotno smer. Razli¢ni stolpiciv MT (ali V5) kodirajo razlicne smeri
gibanja. C) Okrogli zaslon, uporabljen v preizkusih obcutljivosti na gibanje, kjer se tocke premikajo v nakljucnih
smereh (O% koherenca) ali vse v isto smer (100% koherenca). D) Odgovori opice o smeri gibanja tock postajajo
bolj pogosti z zvisevanjem koherence (rumena ¢rta). Elektricna mikrostimulacija stolpicev z obcutljivostjo na
drugacno orientacijo spremeni oceno gibanja tock (modra crta).

(ve¢ v 15. poglavju, o slikanju mozganov) ter z belezenjem
aktivhosti posamicnih nevronov v mozganih drugih zivali,

Aktivnosti nevronov v enem od teh podrocij (podrocju MT oz.
V5) so belezili, medtem ko je opica podajala enostavne vidne
presoje o vzorcu premikajocih se tock. V nalogi se je velina
tock premikala v nakljucnih smereh, majhen delez med njimi
pa se je konsistentno premikal v isti smeri - gor, dol, levo

ali desno. Opazovalec je moral oceniti splodni trend gibanja
v vzorcu. Nalogo je mozno zelo poenostaviti, ce povecamo
delez tock, ki se premika v isto smer, ali jo narediti tezjo,

¢e zmanjsamo delez tock, ki se koherentno gibljejo v isto
smer. Izkazalo se je, da aktivnost celic v podrocju V5 precej
tocno odraza delez konsistentnega gibanja. Nevroni v tej
regiji se odzivajo selektivno na doloceno smer gibanja ter
sistematicno povecajo svojo aktivnost, kadar se vedji delez
tock giblie v smeri, na katero so obcutljivi.

Slisi se skorajda neverjetno, da nekateri posamezni nevroni
prepoznavajo gibanje enako dobro kot &lovek ali opica,

ki podajata vedenjske presoje. Mikrostimulacija taksnih
nevronov skozi snemalno elektrodo lahko celo vpliva na
presojo relativnega gibanja, ki jo podaja opica. Slednije je nekaj
izjemnega, ¢e upoStevamo, da je na gibanje obcutljiva cela
vrsta nevronov in bi pricakovali, da so presoje zasnovane na
aktivnosti mnogih in ne zgolj nekaj nevronov. Izkaze se, da tudi
presoje o barvi potekajo na podoben nacin (glej raziskovalna
obzorja v okvirju zgoraj).



Raziskovalna obzorja

Celice, obcutljive na barvo. Nekatere zivcne celice kazejo razlicne vzorce odzivanja na razlicne valovne dolzine
svetlobe. Nekatere se najmocéneje odzovejo na dolge valovne dolzine, druge na kratke. Pomislili bi lahko, da to
zadostuje za zaznavanje barv, vendar temu verjetno ni tako. Primerjajte proZenje celic na levi in na desni strani
slike. Morda opazite razlike?

Levo. Premeten nacrt barvnega kolaza, poimenovanega
Mondrian po umetniku Pietu Mondrianu. Vzorec je
osvetljen z razlicnimi kombinacijami svetlobe dolgih,
sredhnjih in kratkih valovnih dolzin, tako da zaporedoma
vsako podrocje odseva natancno enako mesanico
svetlobe, kljub temu pa jih zaradi prisotnosti okoliskih
zaplat vedno zaznavamo v drugacnih barvah. Na levi
zapis celice iz podrocja V1 kaze, da se celica v vseh
primerih odziva vedno enako. Celica ne zaznava barve,
ampak se zgolj odziva na enako sestavo valovnih
dolzin, ki odseva od vsake barvne zaplate.

Verjeti pomeni videti

Podrocje V5 dela vec kot zgolj belezenje gibanja vidnih
drazljajev, belezi namreé zaznano gibanje. Ce na primer
ustvarimo iluzijo gibanja, v kateri se bo opazovalcu zdelo,

da se premikajo sicer nepremicne tocke zaradi premikanja
tock, ki tvorijo ozadje, se bodo nevroni, ki belezijo obmocje
iluzije, odzvali razlicno, kadar poteka zaznano gibanje v levo
ali v desno smer. Ce je gibanje popolnoma nakljuéno, se bodo
nevroni, ki sicer belezijo gibanje v desno, odzvali nekoliko bolj
pri tistih poskusih, kjer bo opazovalec porocal o gibanju v
desno (in obratno). Razlika v nevronskem kodiranju leve ali
desne smeri gibanja torej odraza presojo opazovalca o vtisu
gibanja in ne absolutne narave gibanja vidnega drazljaja.

Drugi primeri vidnih odlocitev in neodloéenosti vkljucujejo
odzive na zaznavne objekte, ki so izvirno nedolocni, kot je na
primer Neckerjeva kocka (na sliki). Pri taksni vrsti drazljajev
Jje opazovalec postavljen v stanje nedolocenosti, v katerem
stalno niha med eno in drugo mozno razlago. Podobno
rivalstvo je mogoce opaziti, kadar prikazemo navpicne crte
levemu opazovalCevemu oesu in vodoravne Crte desnemu.
Konéno zaznavo poimenujemo binokularna rivaliteta,

saj opazovalec najprej poro¢a dominanco navpicnih crt,
potem vodoravnih in nato zopet navpi¢nih. Opazovaléevo
preklaplianje zaznave iz vodoravne v navpi¢no in nazaj se
zopet odraza v aktivnosti nevronov v Stevilnih razlicnih
predelih vidne skorije.
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Desno. Celica v V4, ki je resnicno obcutljiva na barvo,
se odzove na podrocje Mondriana, ki ga zaznamo

kot rdecega, veliko manj pa na ostala podrocja. Do

te razlike v odzivu prihaja kljub temu, da se od vsake
zaplate odbija svetloba enake sestave. Sklepamo
lahko, da je V4 tisto podrocje mozganov, ki nam
omogoca zaznavanje barv. Nekateri nevroznanstveniki
sumijo, da le-to ni edino podrocje, vpleteno v zaznavo
barv.

Nas vidni svet je neverjeten kraj. Svetloba, ki vstopa v oci,
nam omogoca obéudovati svet okoli nas, od najbolj enostavnih
predmetov do umetniskih del, ki nas ocarajo in zapeljejo. Vid
vkljucuje milijone in milijone nevronov, katerih naloge segajo

od dejavnosti mrezni¢nih fotoreceptoriev, ki se odzivajo na
najmanjse delce svetlobe, vee do nevronov v podrocju V5, ki
presojajo, kaj se giblie v vidnem svetu okoli nas. Vee nasteto
poteka v nasih mozganih avtomati¢no in brez truda. Vsega

Se ne razumemo, a nevroznanstveniki belezijo velikanske
napredke.

Collin Blakemore je pomembno prispeval
k razumevanju razvoja vidnega sistema.
Njegove pionirske raziskave z uporabo
celi¢nih kultur so omogocile studij
interakcij med razli¢nimi podrodji poti v
mozganih zarodka (levo). Na desni vidimo
aksone (pobarvane zeleno), ki izraséajo
iz razvijajoce se skorje, da se snidejo z
drugimi vlakni (obarvana oranzno) in se
0”, preden ti poZenejo v

skorjo.

Spletne povezave: http://faculty.washington.edu/chudler/chvision.html

http://www.physpharm.fmd.uwo.ca/undergrad/sensesweb/L1Eye/lleye.swf




Gibanje

Pomisli na lovljenje Zoge. Enostavno? Morda se tako zdi,
vendar morajo tudi za izvedbo tako enostavnega giba vasi
moZgani izvesti nekaj izrednih stvari. Zdi se samoumevno,
pa vendar je tukaj nacrtovanje: je Zoga lahka ali tezka? Iz
katere smeri prihaja in kako hitra je? Tukaj je usklajevanje:
kako avtomaticno uskladiti svoje ude za lovljenje in kako
to najbolje storiti? In tu je Se izvedba: bo prisla roka na
pravo mesto in se bodo prsti skréili v pravem trenutku?
Nevroznanstveniki zdaj vedo, da je vpletenih veliko
mozganskih podrodij. Zivéna (nevronska) aktivnost v teh
podrodjih oblikuje ohlapno zaporedje ukazov - motori¢no
hierarhijo - ki poteka od mozganske skorje in bazalnih
ganglijev do malih mozganov in hrbtenjace.

Zivéno-misiéni stik

Na najnizji stopnji motoriéne hierarhije v hrbtenjaci

stotine specializiranih Zivénih celic, imenovanih motoricni
nevroni, poveca pogostost prozenja. Aksoni teh nevronov

se prirascajo na misice, kjer aktivirajo misi¢na viakna za
kréenje. Koncni odrastki aksonov vsakega motori¢nega
nevrona tvorijo poseben zivéno-misicni stik z omejenim
Stevilom misi¢nih viaken znotraj ene misice (glej sliko spoday).
Vsak akcijski potencial v motoricnem nevronu povzroci
sprostitev nevrotransmitorja (zivénega prenasalca) iz zivénih
koncicev, kar izzove akcijski potencial v misi¢nih viaknih. 1z
znotrajcelicnih zalog vsakega misi¢nega viakna se sprostijo
Ca?*-ioni, kar sprozi kréenje misiénih viaken ter ustvarja silo
in gibanje.

¢asu razvoja vec razlicnih zivcnih viaken ozivéuje vsako
misicno vlakno, zaradi tekmovanja med nevroni se kasneje
izlocijo vsi razen enega. Zadniji uspesni zivec je tisti, ki
sprosti svoj neurotransmitor acetilholin specializiranim
molekularnim sprejemnikom na "motoricni ploscici”
(obarvano z rdeco). Slika je bila narejena s pomocjo
konfokalnega mikroskopa.

stopnja moci

EMG signal

100 ms

Zapis elektricne aktivnosti, povezane z misicami (elektro-

miografska aktivnost).

Elektricne dogodke v misicah roke je mozno zabeleziti

s pomocjo ojacevalnika, celo preko koze, tovrstne
elektromiografske zapise (EMG-je) pa je nato mozno
uporabiti za merjenje stopnje aktivnosti v vsaki misici (glej
sliko zgorayj).

Hrbtenjaca igra pomembno viogo pri nadzoru misic preko

vec razlicnih refleksnih poti. Med njimi so refleks umika, ki
nas varuje pred ostrimi in vrocimi predmeti, in miotaticni
refleks na nateg misice, ki igra viogo pri drzi. Dobro poznan
patelarni (kolenski) refleks je primer miotaticnega refleksa,
ki je nekaj posebnega, saj vkljucuje le dve vrsti Zivénih celic -
senzoricne in motoricne nevrone; senzoricni nevroni sporocajo
dolzino misice in so preko sinaps povezani z motori¢nimi
nevroni, ki povzrocéajo gibanje. Ti refleksi se zdruzujejo z bolj
kompleksnimi v hrbtenjacnih vezjih, ki organizirajo bolj ali manj
dovréena delovanja, kot je ritmic¢no premikanje udov pri hoji
ali teku. Oboje zahteva usklajeno vzburjanje in inhibiranje
motoricnih nevronov.

Motoricni nevroni tvorijo konéno skupno pot k misicam, ki
premikajo kosti. Kljub temu pa so mozZgani tisti, ki opravijajo
izredno nalogo nadzora aktivnosti teh celic. Katere misice
bi morali premakniti, da bi dosegli dolocen gib, za koliko in v
kaksnem zaporedju?

Vrh hierarhije - motori¢na skorja

Na nasprotnem koncu motori¢ne hierarhije, v mozganski
skoriji, desettisoce celic izvaja neverjetno Stevilo izracunov
za vsak element giba. Ti izracuni zagotavljajo, da je gibanje
izvedeno tekoce in spretno. Med mozgansko skorjo in
motori¢nimi nevroni hrbtenjace zdruzujejo kriticna podrocja
mozganskega debla ascendentne (prihajajoce) informacije o




meotoricna skorja

Preizkus gibanja

premoteoriéna skorja

Kdo me premika? S prijateljem poskusite naslednje:
na dlan desne roke polozite precej tezko knjigo.
Zdaj dvignite knjigo z desne roke s svojo levo roko.

Desno roko drzite pri mirul To bi moralo biti lahko.
Sedaj poskusite ponovno, a namesto vas naj
knjigo z desne roke dvigne vas prijatelj, svojo roko
pa ponovno skusajte drzati popolnoma pri miru.
Slednje uspe le malemu stevilu ljudi. Naj vas ne
skrbi. Potrebno je veliko poskusov, da bi bili lahko
priblizno tako uspesni, kot ko ste knjigo dvigovali
sami.

2alni gangliji (znotraj)
Ta eksperiment prikazuje, da je senzomotoricnim
Posamezne regije v moZganih, ki so udelezene pri kontroli podroéjem vasih mozganov na razpolago mnogo
gibanja. ve¢ informacij, kadar gibanje izvajate popolnoma
sami, kot pa, kadar skusate uskladiti svoje gibanje z
udih in migicah iz hrbtenjace z descendentnimi (odhajajocimi) enakimi dejanji drugih.
informacijami iz mozganske skorije.

Motori¢na skorja je ozek pas tkiva, ki poteka preko povrsine
mozganov, tik pred somatosenzoricno skorjo (glej stran 12). V
njej je celotni zemljevid telesa: nevroni, ki sprozijo premikanje
v razli¢nih udih (preko povezave z motoricnimi nevroni v
hrbtenjaci), so topografsko urejeni. S pomocjo snemalne
elektrode lahko v kateremkoli delu tega zemljevida najdemo
nevrone, katerih aktivnost zaznamo priblizno 100 milisekund
pred aktivnostijo v ustrezni misici. Kaj natancno je zapisano v
motoricni skorji, je bil predmet dolgih razpravijanj - ali celice v
skorji kodirajo gib, ki ga Zelimo narediti, ali posamezno misico,
ki jo moramo skréiti, da gib lahko izvedemo. 1zkazalo se je, da
Jje odgovor nekoliko drugacen — posamezen nevron ne kodira
ni¢ od tega. Uporablja se populacijsko kodiranje, s pomocjo
katerega so dejanja dolocena s prozenjem zbora nevronov.

Tik pred motori¢no skorjo lezijo pomembna premotoricna
podrocja, ki so vkljucena v nacrtovanje gibov, pripravo
hrbtenjacnih zank za gib in v procese, ki vzpostavljajo
povezave med vidno zaznavo gibov in razumevanjem kreten;.
Osupljiva nova spoznanja vkljucujejo odkritje zrcalnih
nevronov v opicah. Slednji se odzivajo tako takrat, ko

opica vidi premik roke, kot tudi takrat, ko sama izvaja enak
gib. Zrcalni nevroni so verjetno pomembni pri posnemanju

levi strani) in nekateri celo ignorirajo levo stran svojega

; L e . telesa.

in razumevanju gibov. Za motori¢nim predelom skorje, v

skorji temenskega reznja, so Stevilna podrocja, vkljucena v

prostorsko predstavo telesa ter vidnih in slusnih ciljev okrog Bazalni ga ngliji

nas. Kot kaze, hranijo prostorsko karto polozaja nasih udov

in lokacije zanimivih objektov glede na nase telo. Poskodbe Bazalni gangliji (globoka jedra) so skupina med seboj

teh podrodij, na primer po mozganski kapi, lahko povzrocijo povezanih podrodij , ki se nahajajo pod skorjo, v globini
neuspesno seganje po predmetih ali celo zanemarjanje ali mozganskih polobel. So odlocilni pri zacenjanju gibanja, ceprav
zanikanje delov sveta okrog nas. Bolniki s tako imenovanim Se zdalec ni popolnoma jasno, na kaksen nacin. lzgleda, da
prostorskim temenskim zanemarjanjem, kjer gre za okvaro globoka jedra delujejo kot zapleten filter, ki izbira izmed
temenskega reznja, ne opazijo predmetov (pogosto na svoji velikanskega stevila raznolikih informacij, ki jih dobi iz sprednje

»Zrcalni nevroni bodo za psihologijo naredili, kar je DNA naredila za biologijo: podali
bodo enoten okvir in pomagali pojasniti vrsto miselnih sposobnosti, ki so doslej
ostale skrivnostne in eksperimentom nedostopne. Predstavljajo velik skok naprej v
evoluciji primatskih mozganov.” V.5.Ramachandran




polovice skorje (iz senzori¢nih, motoricnih, prefrontalnih in
limbicnih regij). Izhodni signal bazalnih ganglijev se nato vraca
v motori¢na podrocija skorje.

Parkinsonova bolezen je priljudeh pogosta motori¢na
motnja, za katero sta znacilna tresenje (tremor) in tezave
pri zacenjanju gibanja. Zdi se, kot bi bil selektivni filter v
bazalnih ganglijih blokiran. Tezava je v propadu nevronov

v podrocju mozganov, imenovanem ¢rna substanca
(substantia nigra - ime je dobila zaradi svojega ¢rnega
izgleda), iz katere se izras¢ajo dolgi projekcijski aksoni,

ki sproscajo nevrotransmitor dopamin v bazalne ganglije
(ve¢ v raziskovalnih obzorjih v spodnjem okviru). Natancna
razporeditev dopaminskih aksonov na njihovih tarénih
nevronih v bazalnih ganglijih je zelo zapletena, kar kaze na
pomembno interakcijo med razliénimi nevrotransmitoriji.
Zdravljenje z zdravilom L-DOFA, ki se v mozganih pretvori v
dopamin, obnovi raven dopamina in popravi gibanje (ve¢ v 16.
poglavju: Umetni mozgani in nevronske mreze).

Za bazalne ganglije se domneva, da so pomembni tudi pri
ucenju. Omogocali naj bi izbiro dejanj,
ki vodijo k nagradi.

Mali mozgani

Mali mozgani so kljucnega pomena
za spretno, tekole gibanje. So
krasen nevronski stroj, katerega
zapletena celicna zgradba je izrisana
do potankosti. Mali mozgani so
podobno kot bazalni gangliji gosto
povezani tako s podrodji skorje, ki so
zadolzena za nadzor gibanja, kot tudi
s strukturami mozganskega debla.
Okvare malih mozganov vodijo k slabi

nejasni izgovorjavi in k Stevilnim
kognitivnim tezavam. Se vam zdi
znano? Alkohol ima mocan vpliv na
male mozgane.

Mali mozgani so kljuéni tudi za
motori¢no ucenje in prilagajanje.
Skoraj vsi hoteni gibi se zanasajo
na fini nadzor motori¢nega vezja, pri emer so mali mozgani
pomembni za njihovo optimalno prilagoditev, kot je na primer
¢asovna usklajenost gibov. Za male mozgane je znacilna
zelo urejena organizacija skorje in zdi se, da so se razvili
Z namenom zdruzevanja ogromnih koli¢in informacij iz
senzoricnega sistema, motoricnih predelov skorje, hrbtenjace
in mozganskega debla. Osvajanje vescih gibov je odvisno
od mehanizma celicnega ucenja, imenovanega dolgorocno
upadanje (LTD - iz angleskega termina long-term depression),
ki zmanjsuje mo¢ nekaterih sinapticnih povezav (ve¢ v 10.
poglavju: Plasticnost). Obstaja vec teorij o delovanju malih
mozganov; Stevilne temeljijo na zamisli, da mali mozgani
ustvarjajo ,model” delovanja motori¢nega sistema — da so
nekaksen virtualno-resni¢nostni simulator vasega lastnega
telesa znotraj vade glave. Ta model gradijo z uporabo
sinapticne plasticnosti, ki je vpletena v njegovo kompleksno
omrezje. Ko boste ponovno lovili Zogo, se zavedajte, da to

&

usklajenosti gibanja, izgubi ravnotezja,

vkljucuje skorajda vse stopnje vase motoricne hierarhije - od
nacrtovanja dejanja v povezavi s premikajocim se objektom,
programiranja gibov vasih udov, do prilagajanja refleksov, ki
nadzorujejo drzo vase roke. Na veeh stopnjah je potrebno
zdruzevanje senzori¢nih informacij v tok signalov, ki vodijo v
vase misice.

Purkynejeva celica v malih mozganih kaze obsezno
"razvejanost” svojega dendritskega drevesa. To sluzi
sprejemanju nestetih vhodnih signalov, ki so potrebni za
natancno c¢asovno usklajenost vescih gibov, ki se jih uéimo.

Raziskovalna obzorja
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Nepri¢akovana zgodba o dopaminu.

Kemija, ki tvori osnovo dejanj in navad, vkljucuje
neurotransmitor dopamin. Slednji se sprosca v bazalnih
ganglijih, kjer deluje na metabotropne receptorje (ve¢ v
3. poglavju: Kemicni obvescevalci). Tam ima dve nalogi:
vzpodbujanje dejanj in nagrajevanje za ustrezne odzive.
Zanimivo je odkritje, da je sprostitev dopamina najvecja,
ko je nagrada nepricakovana. Dopaminski nevroni so
torej najbolj aktivni v tisti fazi ucenja, ko je mocna
ojacitev ustreznega odziva motoricnega sistema najbolj
potrebna. Posamezne gibe je nato mozno povezati

v zaporedie preko zaporednih sprostitev dopamina.
Kasneje, posebej ce kompleksna gibanja prerastejo

v havado, sistem tece brez dopaminske nagrade.

Tu zacnejo igrati pomembno vlogo mali mozgani, e
posebej, ko je potrebno gibe natancéno ¢asovno uskladiti.

Izvejte vec o zgodovini spoznavanja kontrole gibanja v nevroznanosti na spletni strani:

http://www.pbs.org/wgbh/aso/tryit/brain/



Razvoj zivénega
sistema

Osnovni nacrt mozganov je prakti¢no enak od ¢loveka do
¢loveka in prepoznavno podoben med sesalci. Vecinoma

je genetsko dolocen, toda na drobne detajle omrezij

vpliva elektriéna aktivnost mozganov, predvsem zgodaj

v zivljenju. MoZgani so tako kompleksni, da smo Se zelo
dalec od popolnega razumevanja njihovega razvoja, toda v
zadnjih letih smo zaradi revolucije v genetiki prisli do nekaj
natancnih vpogledov.

Vzemi oplojeno jajcece in sledi navodilom

Clovesko telo in mozgani se razvijejo iz ene same celice

- oplojenega jajceca. Toda kako? Glavno nacelo razvojne
biologije je, da je genom skupek navodil za tvorbo organov

v telesu, ne pa nacrt zanj. Genom je sestavljen iz priblizno
40.000 genov, ki dirigirajo proces. lzvrsevanie teh navodil je
podobno kitajski umetnosti gubanja papirja — omejeno Stevilo
potez, kot so prepogibanie, upogibanje in razvijanje, ustvari
strukturo, ki bi za natanéen nacrt potrebovala mnogo risb.
Razmeroma majhen set genetskih navodil je iz zarodka med
razvojem sposoben ustvariti ogromno razli¢nost celic in
povezav v mozganih.

Neverjetno, toda mnogo genov si delimo z vinsko musico
(Drosophila). In prav v studijah na vinski musici so odkrili
vecino genov, ki so pomembni tudi pri razvoju cloveskega
Zivénega sistema. Nevroznanstveniki, ki raziskujejo razvoj
mozganov, preucujejo razliéne modelne Zivali - ribo cebrico,
Zabo, pis¢anca in mis — pri vsaki od njih so dolo¢ene
prednosti za preucevanje posameznega molekularnega ali
celicnega dogodka. Zarodek cebrice je prozoren — to omogoca
opazovanje razvoja vsake celice pod mikroskopom. Mis se
hitro razmnozuje — njen genom poznamo skoraj v celoti.
Pis¢anciin zabe so manj prirocni za geneteke raziskave, toda
njihovi veliki zarodki omogocajo mikrokirurske manipulacije

- kot na primer, da se poskusi, kaj se zgodi, ce se celice
prestavi na zanje nenormalna mesta.

Prvi koraki...

Prvi korak v razvoju mozganov je delitev celice. Se en Kljuéni
korak je diferenciacija celic, ko se veaka posamezna celica
preneha deliti in prevzame specifi¢ne znacilnosti — kot na
primer znacilnosti nevrona ali glije. Diferenciacija ukazuje,
kako se bodo celice prostorsko razporejale. Razlicne vrste
nevronov potujejo na razliéne lokacije v procesu, ki ga
imenujemo tvorba vzorca.

Prvivecji dogodek pri tvorbi vzorca se zgodi v tretjem tednu

Nevralna ploséa se zvije v nevralno cev. A: Cloveski
zarodek 3 tedne po spocetju. B: Nevralna ploscéa tvori
zgornjo (hrbtno) stran zarodka. C: Nekaj dni kasneje
zarodek razvije povecane gube za glavo na sprednji
strani. Nevralna plos¢a ostane razprta tako na strani
glave kot na strani repa, toda med njima se zapre. D, E,
F: razli¢ni ravni osi med glavo in repom kazejo razlicne
stopnje zaprtja nevralne cevi.




nosecnosti, ko je zarodek v obliki le dveh povezanih povrsin
delecinh se celic. Majhna kepica celic na zgornji povrsini
dvosloja dobi navodila, da se iz nje razvijejo celotni mozgani
in hrbtenjaca. Te celice tvorijo strukturo v obliki teniskega
loparja, imenovano nevralna plosca. Njena sprednja stran se
kasneje razvije v mozgane, zadnja pa v hrbtenjaco. Signali, ki
krojijo usodo teh celic, prihajajo iz spodnje plasti celic, ki se
razvija v osrednji skelet in misice zarodka. Razlicna podrocja
zgodnjega zivénega sistema izrazajo razlicne skupine genov,
kar povzroci nastanek podrocij mozganov — prednijih, srednjih
in zadnjih mozganov - z razliéno citoarhitekturo in funkcijo.

Zvijanje

Teden kasneje se nevralna plosca zvije navzgor, zapre v cev in
potone v zarodek, Kjer jo ovije bodoci epidermis. V naslednjih
nekaj tednih se zgodijo naslednje korenite spremembe,
vkljuéno s spremembo oblike, delitvijo in migracijo ter
nastajanjem povezav med sosednimi celicami. Nevralna cev
se, na primer, upogne, tako da je njen predniji del nagnjen

pod pravim kotom v primerjavi z njenim osrednjim delom.

. nevralni Zleb

. nevralni greben

B

Morfogeneza cloveskih moZganov med cetrtim (A) in
sedmim (D) tednom po spocetju. Na osi glava-rep se
povecajo razlicne regije in nastanejo mnogi upogibi.




To vzorcenje na vse bolj subtilnih ravneh locljivosti na

koncu da mladim nevronom lastno identiteto. Toda stvari
gredo lahko tudi narobe. Ce se Zivéna cev napacno zapira,
nastane hrbtenicna reza (spina bifida), sicer nadlezna
napaka, ki pa ni Zivljenjsko nevarna. vV nasprotju z njo pa

lahko nesposobnost nevralne cevi, da bi se zaprla na svoji
spredniji strani, onemogoci razvoj organiziranin mozganov in
povzroci anenkefalijo, stanje brez mozganov, ki ni zdruZljivo z
Zivljenjem.

Poznati svoj polozaj v Zivljenju

Osnovna znacilnost oblikovanja zivénega sistema je, da
celice prepoznajo svoj polozaj glede na osnovni osi Zivénega
sistema: spredaj — zadaj in spodaj — zgoraj. Veaka celica v
bistvu izmeri svoj polozaj glede na te pravokotne koordinate,
podobno kot mornar izmeri polozaj ladje z merjenjem razdalje
do znanih tock na obali. To se ha molekulskem nivoju zgodi
tako, da zarodek ustvari Stevilne omejene polarizirajoce
regije v Zivéni cevi, ki izloCajo signalne molekule. Te molekule
nato difundirajo stran od svojega izvora in s prepotovano
razdaljo ustvarjajo koncentracijski gradient. Primer tega
mehanizma zaznavanja polozaja je 0s, ki poteka od vrha do
dna hrbtenjace (dorzoventralna os). Spodnii del Zivéne cevi
izlo¢a protein s Cudovitim imenom — zvoéni jezek (“sonic
hedgehog’, protein shh). Ta difundira stran od dna Zivéne
cevi protivrhu. V nevronih blizu mesta sproséanja inducira
izrazanje gena, ki jih spremeni v dolo¢en tip internevronov. Dlje
od svojega izvora, ko njegova koncentracija pade, pa inducira
izrazanje drugega gena, ki povzroci diferenciacijo v motoricne
nevrone.

Ostati, kjer si, oziroma vedeti,
kam gres

Ko nevron prevzame svojo identiteto in se preneha

deliti, pozene svoje aksone z zadebeljenim vrsickom ki mu
pravimo rastni stozec. Rastni stoZec je specializiran za
prodiranje skozi tkivo in uporablja svoje spretnosti pri izbiri
najprimernejée poti, kot kaksen gorski vodnik. Pritem za
sabo viece akson, kot viece pes raztegljivo vrvico. Ko rastni
stozec doseze svoj cilj, izgubi svojo sposobnost premikanja
in tvori sinapso. Vodenje aksonov je prvovrstna spretnost,
natancéna tako na kratkih, kot na dolgih razdaljah. Poleg
tega gre za proces, usmerjen samo na en cilj, ker ne samo,
da je tarcna celica izbrana z veliko natancnostjo, ampak
mora rastni stozec ha poti do svoje tarce tudi preckati
poti drugih rastnih stozcev, namenjenih k drugim ciliem. Na
poti usmerjajo rastni stozec navodila, ki ga bodisi privabijo
(+) ali odbijejo (-), toda molekularne mehanizme, ki regulirajo
izrazanje teh navodil, se zelo slabo poznamo.

Oblikovanje s pomocjo
elektri¢ne aktivnosti

Ceprav se veliko mero natanénosti tako v prostorski
razporeditvi nevronov kot v njihovi povezanosti doseze z
razras¢anjem aksonov, je omrezenje nekaterih delov zZivénega
sistema kasneje podvrzeno od aktivnosti-odvisnemu
¢iscenju, kot sta obrezovanje aksonov in smrt nevronov. Te
izgube morda na prvi pogled izpadejo potratne, toda izdelati

popolne mozgane samo z njihovo izgradnjo ni vedno mogoce,

i

kemiéni odboj kemic€na privlaénost

(semaforini) (netrini)
+ €=

rastni stoZci

kontaktni privlak (+) in odboj (-)
(kadherini) (efrini)

Ko iztezajo nevroni (modri) svoje aksone in rastne stozce
(bodice na sprednjem delu), obéutijo razlicne nacine
usmerjanja. Tako lokalni kot oddaljeni signali so lahko
privlacni rastnemu stoZcu (+) ali odbijajoci (-). Oznaceni so
nekateri primeri specificnih molekul, ki predstavljajo signale.

niti zazeleno. Za evolucijo se je vedno govorilo, da le nekaj
krpa in popravlja, a v resnici bolj rezbari in klese. Natancno
kartiranje med nevroni v ocesu in mozganih, kar nujno
potrebujemo za oster vid, se, na primer, delno doseze tudiz
vplivom elektriéne aktivnosti v retini. Poleg tega se zacetno
preveliko mnozico povezav oklesti med kritiénim obdobjem,
po katerem je osnovni vzorec vidnega sistema dokoncan, to
se zgodi pri priblizno osmih mesecih starosti pri opicah in
mogoce pri prvem letu pri ljudeh. Zanimivo vprasanie je, e se
lahko zgodhnii razvojni programi se kdaj ponovno aktivirajo v
primeru patoloske izgube nevronov (kot pri Alzheimerjevi in
Parkinsonovi bolezni) ali v primeru poskodbe hrbtenjace, ki
ima za posledico paralizo. V zadnjem primeru nevrone lahko
spodbudimo, da spet zrastejo po poskodbi, toda moznost,
da bi se ponovno pravilno povezali, ostaja neuresnicen cilj
intenzivnih raziskav.

Genomska revolucija

Katalog genov, potrebnih za izgradnjo mozganov, se hitro
polni. Zahvaljujo¢ se izredni moci molekularno bioloskih metod,
lahko ugotavljamo funkcijo genov tako, da moduliramo njihovo
izrazanje kjerkoli in kadarkoli med razvojem zelimo. Trenutno
je glavna naloga ugotoviti hierarhijo genetskega nadzora, ki
spremeni tanko plosco zarodkovih celic (nevralno plosco) v
delujoce mozgane. To je eden vecjih izzivov nevroznanosti.

Raziskovalna obzorja

Maticne celice so telesne celice, ki so se sposobne
spremeniti v Stevilne razlicne tipe celic. Nekatere,
imenovane embrionalne maticne celice, se razmnozujejo
(proliferirajo) v zelo zgodnjih obdobjih razvoja. Druge
najdemo v kostnem mozgu (tudi pri odraslih) in popkovini, ki
povezuje mater z novorojenim

otrokom. Nevroznanstveniki

poskusajo ugotoviti, ce bi se

lahko uporabljalo maticne celice

kot nadomestilo poskodovanih

nevronov v mozganih. Trenutno

se vecino dela izvaja na zivalih,

toda upamo, da se bo nekoc

s pomocjo maticnih celic dalo

popraviti dele mozganov, ki jih

poskodujejo bolezni, kot je npr.

Parkinsonova bolezen.

V posameznih stopnjah razvoja se mozganom vsaki minuti pridruzi 250,000 novih celic.

Preberite vec o tem na: http://faculty.washington.edu/chudler/dev.html




Disleksija

Ali se spomnite, kako tezko se je bilo nauciti brati? Za
razliko od govorjenja, katerega evolucijski izvor je zelo
star, sta branje in pisanje sorazmerno nedavni ¢loveski
iznajdbi. Lahko, da je bilo 5ele pred nekaj tisoc leti, ko so
se druzbe na razprsenih podrocjih sveta zavedle, da je
tisoce izgovorjenih besed zgrajenih iz manjsega Stevila
posameznih zvokov (29 fonemov v slovenséini) in da lahko
te predstavimo s $e manjsim stevilom vidnih simbolov (25
v slovenski abecedi). Uéenje teh simbolov je dolgotrajno
in nekateri otroci imajo pri tem izjemne tezave. Ne zaradi
pomanjkanja inteligence, ampak zato, ker njihovi moZzgani
tezko osvojijo posebne zahteve branja. To stanje, ki ga
danes poznamo po njegovem nevroloskem imenu, razvojna
disleksija, naj bi imel 1 izmed 10 ljudi.

Disleksija je zelo pogosta. Ker otroci, ki jo imajo, ne morejo
razumeti, zakaj jim branje predstavlja taksno tezavo, ko

pa vedo, da so enako inteligentni kot prijatelji, ki se jim

to zdi lahko, je disleksija resni¢en vzrok bridkosti. Veliko
otrok izgubi samozaupanie in to lahko vodi v sestopajoco
spiralo frustracije, upora, agresije in tudi prestopnistva.
Vendar mnogo dislektikov pozneje pokaze velike talente na
ostalih podrocjih — Sportu, znanosti, racunalnistvu, poslu ali
umetnosti — pod pogojem, da jim njihove zgodnje tezave z
branjem niso povzrocile izgube vsega upanja in samozavesti.
Zato razumevanje bioloskih osnov disleksije ni pomembno le
samo po sebi, ampak tudi zaradi prispevka k preprecevanju
bridkega bremena. Razumevanje procesa boljsega branja nas
lahko vodi na pot preseganja ali zdravljenja te tezave.

Uciti se brati

Branje je odvisno od sposobnosti prepoznavanja vidnih
simbolov abecede v njihovem pravilnem vrstnem redu

- ortografije kateregakoli jezika, ki se ga otrok uciin slusnega
prepoznavanja posameznih zvokov v besedah v njihovem
pravilnem zaporedju. To vkljuCuje izluscevanije tega, kar se
imenuje fonemska struktura, da se lahko simboli prevedejo

v pravilne zvoke. Na Zalost je vecina dislektikov pocasnih

in nenatanénih pri razélenjevanju obojih, ortografskih

in fonoloskih znacilnosti besed. Sposobnost praviinega
razvrs¢anja crk in zvokov je odvisna tako od vidnih kot od
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zvocnih mehanizmov. Za vsako nepoznano besedo, in na
zacetku so vse nepoznane, je potrebno prepoznati veako
¢rko in jo postavitiv pravilen vrstni red. Ta postopek ni
tako preprost, kot se zdi, ker delajo oci majhne premike
med Sviganjem od ene do druge ¢rke. Crke so prepoznane
med vsako ustavitvijo oesa, njihov vrstni red pa je podan
s tem, kam je oko gledalo, ko je bila posamezna crka videna.
Kar oci vidijo, mora biti poenoteno z motoricnimi signali iz
sistema za premikanje oci; in v tem vizualno-motoricnem
poenotenju ima veliko dislektikov tezave. Vidnemu nadzoru
sistema za premikanje oci vlada mreza velikih nevronov,
znanih kot magnocelularni sistem. To ime ima zato, ker so
nevroni (celice) zelo veliki (magnus = velik). Tej mrezi lahko
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Premikanje oci med branjem. Gibi zapisovalca gor in dol
ustrezajo levi in desni.

sledimo po poti naravnost iz oCesne mreznice v mozgansko
skorjo in male mozgane ter do motori¢nih nevronov ocesnih
misic. Specializirana je, da se se posebej dobro odziva na
drazljaje, ki se premikajo, in je torej pomembna za sledenje
premikajocim se taréam. Pomembna znacilnost tega sistema
Jje. da proizvaja signale za premikanje med branjem, ko se o€
premaknejo stran od ¢rk, na katere bi morale biti usmerjene.
Ta signal napake pri premikanju je povratno sporocilo
sistemu za premikanje oci, da premakne oci nazaj na tarco.
Magnocelularni sistem igra kljucno viogo pri zanesljivem
usmerjanju oci na vsako ¢rko, ki je na vrsti, in torej pri
dolocevanju njihovega vrstnega reda. Nevroznanstveniki so
odkrili, da je vidni magnocelularni sistem pri mnogih dislektikin
nekoliko okvarjen. Neposreden pogled v mikroskopski preparat

parvocelularne

iy plasti

: S8 magnocelularne
,_%_F‘-" o plasti
e X 100 um -

dlslektlk

Histolosko barvanje lateralnega genikulatnega jedra kaze
dobro organizirane parvo- in magnocelularne nevrone v
normalnih osebah in dezorganizacijo v nekaterih vrstah
disleksije.

kontrola




mozganskega tkiva je eden izmed nacinov, s katerim se to
razkrije (slika). Poleg tega je obéutljivost dislektikov na vidno
premikanje slabsa, kot pri normalnih bralcih, njihovi odzivi

mozganskih valov na premikajoce se drazljaje pa so neobic¢ajni.

Slikanje mozganov je tudi razkrilo spremenjene vzorce
funkcijske aktivacije v podrodjih, ki so obcutljiva na vidno
premikanje (vec v 15. poglavju, o slikanju mozganov). Nadzor
ocesa je pri dislektikih manj stabilen; zato se med branjem
mnogokrat pritozujejo, da se jim zdi, da se ¢rke premikajo
naokrog in spreminjajo polozaj. Te zmeénjave gledanja so
verjetno posledica motnje vizualnega magnocelularnega
sistema, ki mu ni uspelo stabilizirati njihovih oci tako dobro,
kot to pocne pri dobrih bralcih.

Postavljanje zvokov v pravilni vrstni red

Veliko dislektikov ima tudi tezave pri postavljanju zvokov v
besedah v njinov pravilni vrstni red, tako da so nagnjeni k
nepravilni izgovorjavi besed (tako na primer izgovorijo lizika
kot zilika) in so zelo slabi pri tezko izgovorljivih besedah. Pri
branju so pocasnejsi in bolj nenatancni pri prevajanju crk

v zvoke, ki jih predstavijajo. Ta fonoloska pomanikljivost je
verjetno zakoreninjena v rahli pomanikljivosti osnovnih slusnih
spretnosti, podobno kot pri tezavah z vidom.

Zvoke ¢rk, imenovane fonemi, razlo¢imo z zaznavanjem

finih razlik v frekvenci in sprememb v jakosti zvokov, ki jih
opredeljujejo. Zaznavanje teh akusticnih modulacij opravija
sistem velikih slusnih nevronov, ki sledijo spremembam v
frekvenci in jakosti zvoka. Kopicijo se dokazi, da se ti nevroni
pri dislektikih ne razvijejo tako dobro, kot pri dobrih bralcih in

da tezje slisijo dolocene meje med podobnimi zvoki, kot sta ,b”

in.d” (glej sliko).

Veliko dislektikov kaze znake okvarjenega razvoja mozganskih
celic, kar zajema vec kot samo vidne in slusne tezave z
branjem. To so motnje v nevronih, ki tvorijo mreze v mozganih,
za katere se dozdeva, da so specializirane za sledenje
Casovnim spremembam. Vse te zivéne celice imajo povrsinske
molekule, s katerimi prepoznajo in tvorijo stike z ostalimi,
vendar jih iste molekule lahko napravijo ranljive za napad s
protitelesi.

Magnocelularni sistem dostavlja $e posebno veliko informacij
v male mozgane (vec v 7. poglavju, o gibanju). Zanimivo,
nekateri dislektiki so izredno nerodniin njihova pisava je
pogosto zelo slaba. Slikanje mozganov (glej str. 41) in Studije
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presnove malih mozganov so nakazale, da je njihova funkcija
pri dislektikih lahko okvarjena in je to lahko vzrok njihovih
tezav s pisanjem. Nekateri nevroznanstveniki verjamejo, da so
mali mozgani vkljuceni v veliko vec kot samo izvajanje gibanj,
kot sta pisanje in govorjenje, in sicer celo v vidike kognitivnega
naértovanja. Ce je to res, bi lahko pomanjkljivosti v delovanju
malih mozganov dodali k tezavam z ucenjem branja, pisanja in
¢rkovanija.

Kaj se da storiti?

Obstajajo Stevilne terapije za disleksijo, veaka opredeljena

z drugacno hipotezo o osnovnem vzroku. Nekatere se
osredotocajo na magnocelularno hipotezo, medtem ko druge
razlikujejo razlicne oblike pridoblienega stanja, znanega kot
povrsinska in globoka disleksija, ki lahko zahtevata razlicne
oblike zdravljenja. Vse terapije se zanasajo na zgodnjo
diagnozo.

Znanstveniki se o stvareh ne strinjajo vedno in najboljse
zdravljenje za disleksijo je eno izmed taksnih podrocij
nestrinjanja. Nedavno ponujena razlaga za tezave v
predelovanju zvoka pri nekaterih dislektikih pravi, da so
posledica napacnega postopka ucenja z uporabo sicer
normalnih mehanizmov mozganske plasti¢nosti. Predlagano
Jje bilo, da otrokom lahko pomagamo najti “pravo pot” ucenja s
pomocjo racunalniskih iger, v katerih slisijo zvoke upocasnjene
do te mere, da postanejo meje med fonemi jasne in njihovo
razlocevanje enostavnejse. Zvoki se potem postopno
pospesujejo. Zatrieno je bilo, da to deluje zelo dobro, vendar
50 neodvisni testi Se v teku. Pri omenjeni predlagani razlagi
Jje znanstveno zanimivo to, da predvideva, da poveem
normalni mozganski procesi v povezavi z zgodnjimi genetskimi
nepravilnostmi lahko privedejo do pojava motnje kot je
dileksija. Ce razlaga drzi, gre za osupljiv primer medsebojnega
vplivanja genov in okolja.

Pomembno je poudariti, da so lahko dislektiki rahlo boljsi

kot celo dobri bralci v nekaterih zaznavnih sodbah, kot je
razloCevanije barv in razlikovanje globalnih oblik, za razliko od
lokalnih. To morda pojasni, zakaj so Stevilni dislektiki uspesni
v prepoznavanju oddaljenih in nepri¢akovanih asociacij in v
Jholisticnem” razmisljanju na splosno. Ne pozabite, da so

bili Leonardo da Vinci, Hans Christian Andersen, Edison in

Einstein ter Stevilni drugi ustvarjalni umetniki in izumitelji
dislektiki.

Vec o disleksiji preberite na sletnih straneh: http://faculty.washington.edu/chudler/dyslexia.html
http://www.brainfacts.org/Sensing-Thinking-Behaving/Language/Articles/2012/Dyslexia

http://www.mayoclinic.com/health/dyslexia/DS00224




Plastichost

Mozgani se skozi zivljenje neprestano spreminjajo. Njihovo
sposobnost spreminjanja imenujemo plasti¢nost - ker

50 podobni kipcem iz plastelina, ki jih lahko neprestano
preoblikujemo. Ne gre za spreminjanje mozganov kot celote,
pac pa za posamezne nevrone, ki se lahko spreminjajo
zaradi razli¢nih vzrokov - med razvojem, ko so $e mladi,
kot odgovor na poskodbo mozganov in med ucenjem.
Obstajajo razlicni mehanizmi plasti¢nosti, od katerih je
najpomembnej$a sinapticna plasticnost - gre za to, kako
nevroni spreminjajo svoje sposobnosti komunikacije med
sabo.

Oblikovanje prihodnosti

Kot smo spoznali v prejénjem poglavju, potrebujejo povezave
med nevroni uglasitev zgodaj v Zivljenju. Sinapticne povezave
se zacnejo spreminjati, ko se odzivamo na okolico - ustvarjajo
se nove sinapse, uporabne povezave se okrepijo in tiste,

ki se jih uporablja redkeje, postanejo sibkejse ali se celo za
vedno izgubijo. Sinapse, ki so aktivne, in tiste, ki se aktivno
spreminjajo, se ohranijo, ostale pa izginejo. Gre za princip
uporabli ali izgubi - z njim oblikujemo prihodnost svojih
mozganov.

Sinapti¢ni prenos vkljucuje sproscanie kemicnih
nevrotransmitorjev, ki nato aktivirajo specificne proteine,
imenovane receptorji. Merilo sinapti¢ne moci je normalni
elektricni odziv na sprostitev nevrotransmitorja. Sinapti¢na
moc¢ se lahko spreminja; sprememba lahko traja nekaj sekund,
nekaj minut ali celo celo Zivljenje. Nevroznanstvenike zanimajo
predvseem dolgotrajne spremembe sinapticne moci, ki jih
povzrocijo kratke periode Zivéne aktivnostiv dveh procesih,
in sicer v dolgoroéni potenciaciji (LTP, iz angleskega termina
long-term potentiation), ki poudari sinapti¢no moc, in
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dolgoroénem upadanju (LTD, iz angleskega termina long-
term depression), ki jo oslabi.

Poglejmo si na kratko, kako to deluje

Glutamat je pogosta aminokislina, ki se uporablja po celem
telesu kot gradnik beljakovin. Najbrz si jo ze srecal kot
zacimbo, imenovano natrijev glutamat. Glutamat pa je tudi
nevrotransmitor, ki deluje na najbolj plasticne sinapse,

tiste z LTP in LTD. Glutamatni receptoriji, ki so predveem

na sprejemni strani sinapse, obstajajo v Stirih oblikah: tri

od njih so ionotropni receptorji, imenovani AMPA, NMDA in
kainatni receptor. Cetrti je metabotropni, imenovan mGIluR
(metabotropni glutamatni receptor). Ceprav se vsi Stirje tipi
glutamatnih receptorjev odzovejo na isti nevrotransmitor,
opravljajo zelo razli¢ne funkcije. lonotropni glutamatni
receptorji uporabljajo svoje ionske kanalcke za sprozitev
ekscitatornega postsinapticnega potenciala (epsp; poglej

3. poglavje), medtem ko metabotropni glutamatni receptor
nadzoruje velikost in znacilnosti nevroregulatornih odzivov
(ve¢ v 3. poglavju, o kemicnih obvescevalcih). Vse oblike
glutamatnih receptorjev so pomembne za plasti¢nost, toda o
receptorjih AMPA in NMDA vemo najvec in jih pogosto imamo
za spominske molekule. Vecino znanja o njih smo pridobili
preko raziskav za razvoj zdravil, ki delujejo na te receptorje
in spreminjajo njihovo aktivnost (poglej besedilo v okvirju na
strani 29).

Receptorji AMPA delujejo najhitreje. Ko je glutamat enkrat
vezan nanje, hitro odprejo svoje ionske kanalcke in sprozijo
zacashi epsp. Glutamat je vezan na receptorje AMPA le
delcek sekunde in ionski kanalcki se zaprejo ter elektricni
potencial se vrne v svoje mirovno stanje takoj, ko se glutamat
odstrani z receptorjev in iz sinapticne Spranje. To se dogaja,
ko nevroni hitro posiljajo informacijo eden drugemu.

presinaptiéni nevron

sinapticna dpranja

postsinaptiéni nevron

Glutamat

se sprosti iz
sinapticnih
koncicev, precka
sinapticno
Spranjo in se
veze na razlicne

tipe glutamatnih

receptorjev

- AMPA, NMDA in
mGluR. Nekatere
glutamatne
sinapse imajo
tudi kainatne
receptorije.
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Receptorji NMDA (rdeci) so molekulski stroji za uéenje.
Transmitor se sprosca tako med osnovno aktivnostjo, kot
med sprozitvijo LTP (zgoraj levo). Mesto, kjer vezani Mg?*
(majhni érni krogci , desno zgoraj) blokira Ca*-kanalcke,

Jje v notranjosti celicne membrane in se sprosti ob mocni
depolarizaciji (druga risbica). To se zgodi, ko morajo nevroni
spremeniti svojo povezanost z drugimi nevroni. LTP se lahko
izraza bodisi v veéjem Stevilu receptorjev AMPA (rumeni
receptorji, levo spodaj) bodisi kot bolj u¢inkoviti receptorji
AMPA (desno spodaj).

Receptorji NMDA: molekulski stroji za
vzpostavljanje plasti¢nosti

Glutamat se veZe tudi na receptorje NMDA
postsinapti¢nega nevrona. To so klju¢ni molekulski stroji za
vzpostavljanje plasticnosti. Ce je sinapsa aktivirana pocasi (z
nizko frekvenco drazljajev), receptorji NMDA igrajo le majhno
vlogo ali celo nobene. To pa zato, ker se v taksnih okolis¢inah
takoj, ko receptorji NMDA odprejo svoje ionske kanalcke,

na kanalcke veze kation, prisoten v sinapsi, magnezijev ion
(Mg?*). Toda ko sinapse aktivira vec pulzov, ki si sledijo zelo
hitro, receptorji NMDA takoj zaznajo to vzburjenje. Ta vecja
sinapti¢na aktivnost namreé sprozi vecjo depolarizacijo v
postsinapti¢énem nevronu, kar z elektricnim odbojem odzene
Mg?* z ionskih kanalckov NMDA. Receptorji NMDA so tako
takoj sposobni sodelovati v sinapti¢ni komunikaciji. To




naredijo na dva nacina: prvi¢, prav tako kot receptorji AMPA
prepuscajo Na*- in K*-ione, kar doprinese k depolarizacijj,

in drugi¢, dovolijo vstop kalcijevemu ionu (Ca2*) v nevron.

Z drugimi besedami, receptorji NMDA zaznajo mocno
sinapticno aktivnost in posligjo nevronu signal v obliki vdora
Ca?*. Tavdor Ca®* je tudi kratek, ne traja veé kot sekundo,
medtem ko je glutamat vezan na receptorje NMDA. Toda
Ca?* je zelo pomembna molekula, ker sporoéa nevronu, kdaj so
se aktivirali receptorji NMDA.

Aparat, ki se ga uporablja za merjenje majhnih elektricnih

potencialov, ki se vzpostavljajo v sinapsah.

Ko je Ca®* enkrat v nevronu, se veze na beljakovine, ki se
nahajajo zelo blizu sinapse, v kateri so bili aktivirani receptorii
NMDA. Mnoge od teh beljakovin so fiziéno povezane z
receptorji NMDA, kar deluje kot molekularni stroj. Nekatere
so encimi, ki jih Ca?* aktivira, kar vodi do kemi¢nih modifikacij
drugih beljakovin v sinapsi ali zraven nje. Te kemi¢ne
spremembe so prve stopnje tvorbe spomina.

Receptorji AMPA: nasi molekulski stroji
za shranjevanje spominov

Ce aktivacija receptoriev NMDA sprozi plastiéne spremembe
v povezavi nevronov, kaj izraza spremembo v sinapti¢ni moci?
Morda se zgodi, da se sprosca vec kemicnega transmitorja.
To je mozno, toda zagotovo vemo, da ena skupina
mehanizmov vkljucuje receptorje AMPA na postsinapticni
strani sinapse. To se zgodi na razlicne nacine. Eden je, da

se omogoci receptorjem AMPA ucinkovitejse delovanie, kar
pomeni, da ob aktivaciji prevajajo v nevron vecji tok. Drugi
nacin je, da se omogoci, da se v sinapso vkljuci vec receptorjev
AMPA. Oboje vodi do vetjega epsp — gre za fenomen

LTP. Nasprotna sprememba, zmanjsanje ucinkovitosti ali
Stevila receptorjev AMPA, pa se izraza v LTD. Lepota tega
mehanizma, ki sproza bodisi LTF bodisi LTD, sta njegovi
eleganca in relativna preprostost — vse se lahko zgodi v
enem dendritskem trnu in tam spremeni sinapticno moc na
precizno lokalizirani ravni. To je snov, iz katere so dejansko
lahko narejeni spomini — k temu se bomo vrnili v naslednjem
poglavju.

i

Razgibavanje mozganov

Spremembe v delovanju receptorjev AMPA niso celotna
zgodba. Ko postajajo spomini trajnejsi, se v mozganih naredijo
strukturne spremembe. Sinapse z vec receptorji AMPA, ki se
vstavijo v membrano ob prozenju LTP, spremenijo svojo obliko
in lahko postanejo vedje, ali pa lahko iz dendrita zrase nova
sinapsa in tako delo ene sinapse opravljata dve. V nasprotju
z njimi se lahko sinapse, ki izgubljajo receptorje AMPA kot
posledico prozenja LTD, zmanjsajo ali odmrejo. Tako se fizicna
snov nasih mozganov spreminja v odgovoru na mozgansko
aktivnost. Mozgani imajo radi razgibavanje — mentalno
razgibavanje, sevedal Prav tako kot nase misice postajajo
mocnejse ob telovadbi, postanejo sinapticne povezave
stevilénejse in bolje organizirane, ce jih dosti uporabljamo.

Um nad spominom

Kako dobro se ucimo, je zelo odvisno od nasega custvenega
stanja — tezimo namre¢ k temu, da si zapomnimo predvsem
vesele, Zalostne ali bolece izkusnje. Bolje se ucimo tudi,

ko smo pozornil Ta dusevna stanja namrec vkljucujejo
sproscanje nevromodulatorjev, kot so acetilholin (med
povecano pozornostjo), dopamin, noradrenalin in steroidni
hormoni, kot je kortizol (med novostmi, stresom in tesnobo).
Modulatoriji vplivajo na nevrone na mnogo nacinov, veliko jih
ucinkuje preko sprememb v delovanju receptorjev NMDA,
Drugi delujejo preko aktivacije posebnih genov, ki so znacilno
povezani z uéenjem. Beljakovine, za katere zapis nosijo ti geni,
pomagajo stabilizirati LTF in ga podaljsati.

Notraniji zdravnik

Sinapticna plasticnost igra e eno pomembno viogo v nasih
mozganih — lahko pomaga mozganom, da si opomorejo od
poskodbe. Ce se, na primer, nevroni, ki nadzorujejo dologene
gibe, unicijo, kar se zgodi pri mozganski kapi ali ob resni
poskodbi glave, ni nujno vse izgublieno. V veéini primerov ne
zrastejo novi nevroni. Toda drugi nevroni se prilagodijo in
véasih prevzamejo podobne funkcije, kakrsne so imeli izgubljeni
nevroni, tako da stkejo novo omrezje, podobno prvotnemu.
Gre za proces ponovnega ucenja, ki osvetljuje sposobnost
mozganov, da si opomorejo.

Jeffery Watkins,

medicinski kemik, ki je z razvojem zdravil,
kot je AP5 (spodaj), ki specifi¢no delujejo
na glutamatne receptorje, spremenil
raziskave ekscitatornega prenosa v
mozganih.

Povezane spletne strani: http://www.bris.ac.uk/synaptic/public/plasticity.htm

http://www.cf.ac.uk/plasticity/index.html http://faculty.washington.edu/chudler/plast.html




Ucenje in
5pomin

Spomini so kljuéni za naso individualnost. Tisto, Cesar se
spominjamo sami, je vedno razlicno od spominov drugih
ljudi, tudi ¢e smo isti dogodek doziveli skupaj. Vsi pa se, na
svoj lasten nacin, spominjamo dogodkov, dejstev, custev
in ves¢in - nekaterih za krajsi ¢as, drugih celo Zivljenje. vV
mozganih najdemo veé spominskih sistemov z razliénimi
lastnostmi, ki jih podpirajo razliéna nevronska omrezja.
Novi spomini zelo verjetno nastanejo s pomocjo procesa
sinapticne plasticnosti, ki je opisan v prejsnjem poglavju,
niso pa $e znani mehanizmi, ki omogocajo njihov priklic.
Ceprav se radi pritozujemo nad svojim spominom, je ta
vecéinoma prav dober in zacne popuscati Sele v starosti
in pri nekaterih nevroloskih boleznih. Morda bi bilo dobro
poskusiti izboljsati spomin, bi si pa s tem zapomnili tudi
mnogo stvari, ki jih je morebiti bolje pozabiti.

Organizacija spomina

Y mozganih ne obstaja le eno mozansko podrocje, v katerega
bi shranjevali vse, kar se kadarkoli nauc¢imo. Delovni spomin
v zavesti aktivno vzdrzuje informacije, ki jih v umu hranimo le
kratek cas. Dolgoroéni spomin pa predstavija veliko Sirse in
bolj pasivno skladisce informacij.

notranje skiciranje

tiha ponavljalna zanka

Sistem za kratkorocno hranjenje informacij v delovnem

spominu.

Delovni spomin

Podobno kot uporabimo blokec, da si vanj zapisemo ime ali
telefonsko stevilko, ki si jo moramo zapomniti za trenutek,
imajo tudi mozgani sistem, ki omogoca zanesljivo vzdrzevanje

in delo z manjsim stevilom informacij. Uporabliamo ga, da

si govor zapomnimo tako dolgo, da lahko dojamemo tok
pogovora, da lahko v mislih racunamo in da si zapomnimo, kje
stmo pred trenutkom odlozili kljuce. Zanesljivost je kljucnega
pomena, zal pa je mozna le na racun omejene kapacitete in
vzdrZljivosti. Velikokrat poudarimo, da si lahko v delovnem
spominu zapomnimo le 7 + 2 elementov. To je razlog, da
vecina telefonskih stevilk ni daljsih od 7 ali & stevk. Bolj kot
njihova dolZina je pomembno, da si jih zapomnimo pravilno.
Omejen obseg in trajanje delovnega spomina lahko s pomocjo
prijateljev prikazete z enostavno preizkusnjo.

’, Preizkus kratkorocnega spomina
-

“Crkovni razpon” je enostaven preizkus delovnega
spomina. Zanj potrebujete najmanj dva udelezenca,
ceprav deluje bolje, ¢e sodeluje celoten razred.
Eden od vas skrivoma zapise nize ¢rk, za zacetek
taksne s samo dvema crkama. Paziti je treba,

da c¢rke ne sestavljajo besede (npr. UD). Potem
sestavi nadaljnje nize ¢rk, vedno za ¢rko daljse kot
predhodne (npr. petérkovni TVHKZ, ali desetcrkovni
DVCUKMBPSZ). Preizkus se pricne, ko so vsi nizi
pripravljeni. Drugi udelezenec (ali celoten razred)
prisluhne vsakemu nizu ter skusa po priblizno petih
sekundah iz spomina zapisati vse crke iz niza v
pravilnem vrstnem redu. Preizkus naj se zacne z
enostavnimi nizih iz dveh érk in nadaljuje z daljsimi.
Vecina ljudi si lahko pravilno zapomni okoli 7 ali &
¢érk, potem pa se zacénejo vsiljevati napake. Zelo
redki si lahko pravilno zapomnijo 10 ¢rk. Obseg
kratkorocnega spomina je bil opisan z “magiéno
Stevilko 7 £ 2”.

Osredniji izvrsitelj nadzoruje tok informacij, pri cemer ga
podpirata dva dodatna spominska podsistema. Fonoloska
shramba sodeluje s tiho ponavljalno zanko pri vzdrzevanju
besednih informacij. Gre za tisti sistem, ki ga uporabljamo,
ko govorimo s seboj. Tudi e besede ali Stevilke preberete
zapisane v vidni obliki, bo informacija pretvorjena v fonoloski
zapis in v tej obliki shranjena v omenjenem sistemu. Drugi
podsistem je vidno-prostorska skicirka, ki vzdrzuje slike
ali predmete tako dolgo, da lahko z njimi v mislih izvajamo
razliéne manipulacije.

Delovni spomin je se v najvedii meri nahaja v celnem in
temenskem rezenju mozganov. Slikanje mozganov (glej str.
41) s pomocjo PET in fMR kaze, da se slusni deli delovnega
spomina vecinoma nahajajo v éelnem in temenskem reznju leve




mozganske poloble, kjer sodelujejo z nevronskimi omrezji za
govor, nac¢rtovanje in odloc¢anje. Vse to so aktivnosti, za katere
Jje dober delovni spomin nujen. Vidno-prostorska skicirka pa

se nahaja pretezno v desni mozganski polobli (ve¢ v okviru na
koncu poglavja).

Kako se je razvil delovni spomin? Zivali, med njimi tudi vecina
sesalcev, najbrz nimajo enakega sistema za delovni spomin,
kot ga imamo ljudje. Lahko smo prepri¢ani, da se ni razvil, da bi
zgodnjim hominidom pomagal zapomniti si telefonske Stevilke!
Raziskave pri majhnih otrocih kazejo, da ima delovni spomin
zelo pomembno viogo pri uéenju jezika in da se je verjetno
razvijal skupaj z govorom. Natancénost, ki jo zahteva sledenje
besedam in njihovemu vrstnem redu v stavku, je bistvena za
pravilno razumevanije njihovega pomena.

Dolgorocni spomin

Tudi dolgoro¢ni spomin se deli na razlicne sisteme, ki se
nahajajo v siroko razprsenih mozganskih omrezih. Ta omrezja
vrsijo zelo razlicne naloge. V splosnem lahko recemo, da
informacije najprej vstopijo v senzori¢ne sisteme, nato pa

se prenasajo v Cedalje bolj specializirane sisteme za njihovo
procesiranje. Vidna informacija na primer iz striatne skorje po
tako imenovani ventralni poti vstopi v medialni del sencnega
reznja in potuje po zaporedju omrezij, v katerih se dolo¢ajo
njene lastnosti, kot so oblika, barva, identiteta in domacnost,
vse dokler se ne ustvari spomin tega konkretnega predmeta,
kakor tudi, kdaj in kje je bil viden.

Kaskada mozganskih podrocij, preko katerih se vidne

informacije obdelajo najprej zaznavno, potem pa Se za
hamen pomnenja.

O tej kaskadi analiz lahko razmisljamo na razli¢ne nacine. Prvic,
v mozganski skorji obstajajo podrocja, ki izlus¢ijo zaznavne
reprezentacije tega, kar opazujemo. Z njihovo pomocjo

si zapomnimo in kasneje prepoznamo stvari v nasi okolici.
Funkcija tega sistema se kaze denimo v nasi sposobnosti
prepoznave znanih ljudi (npr. politikov) v karikaturah. Soroden
sistem je semanticni spomin, ki hrani vse dejstveno znanje,

ki smo ga osvoijili 0 svetu. Yemo, da je Pariz glavno mesto
Francije, da DNK kodira genetsko informacijo v obliki zaporedja
baznih parov in tako dalje. Bistvena lastnost semanti¢nega

predmeti
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Dejstva, ki jih vemo o zivalih, so organizirana v drevesno

strukturo. Kako nevronskim omrezjem v mozganih uspe
ustvariti take strukture, nam Se ni jasno.

spomina je, da so dejstva organizirana v kategorije. Slednie je
kljucno za ucinkovit priklic, saj lahko iskalni mehanizem hitro

in uspesno preiskuje drevesne diagrame. Ce bi bil semanticni
spomin organiziran tako, kot nas vecina organizira stvari, ki
jih skladiscimo na podstresiih (torej bolj ali manj nakljucno), bi
imeli velike tezave, ko bi se skusali cesarkoli spomniti. Na sreco
se v mozganih informacije pred zapomnitvijo same razporedijo
v kategorije, Ceprav je pri zapleteni snovi, ki se jo na primer
ucimo v soli, dobro imeti izkusenega ucitelja. Nadarjeni ucitelji
50 namre¢ sposobni take strukture kategorij ustvarjati pri
svojih u¢encih brez posebnega napora.

Prav tako se uc¢imo vescin in osvajamo custva. Vedeti, kaj je
klavir, je eno, znati igrati nanj pa nekaj povsem drugega. Znati
voziti kolo je uporabna stvar, dobro pa se je tudi zavedati,

da so dolocene situacije na cesti lahko nevarne. Ves¢in se
naucimo preko zavestnega in aktivnega treninga, medtem ko je
s custvi povezano ucenje lahko zelo hitro. Obicajno tudi mora
biti hitro, $e posebej pri stvareh, katerih nas je strah. Obema
omenjenima nacinoma ucenja recemo pogojevanje. V tako
ucenje so vpletene posebne mozganske strukture — pri ucenju
vescin sodelujejo bazalni gangliji in mali mozZgani, pri s custvi
povezanem ucenju pa amigdaloidno jedro. Vecina Zivali se je
sposobna uciti vescin - sposobnost, ki je bistvena za njihovo
prezivetje.

Simpanzi so se naudili veséine lovljenja termitov s pomodjo
pali¢ic. Mladi simpanzi se ucijo z opazovanjem svojih starsev.




Odpoved spomina in lokalizacija
epizodnega spomina v mozganih

Zadnjo vrsto spominskega sistema v mozganih imenujemo
epizodni spomin. Uporabliamo ga za zapomnitev osebnih
izkusenj in dozivetij. Zapomniti si, kako je potekal posamezen
dogodek, je nekaj drugega kot nauciti se dejstev o svetu.
Dogodki se namreé zgodijo le enkrat. Ce pozabite, kaj ste

Jjedli danes zjutraj (kar je malo verjetno) ali kaj se je zgodilo

ob lanskem Bozi¢u (kar je ze mozno), ne morete Se enkrat
ponoviti in doziveti teh dogodkov. Sistem je prilagojen hitremu
ucenju, ker drugacno v takih pogojih niti ni mozno.

O epizodnem spominu smo se veliko nauéili iz opazovan;
vedenja nevroloskih bolnikov, ki véasih po mozganskih kapeh,
tumorjih ali virusnih vnetjih, kot je herpeticni encefalitis,
kazejo zelo specificne spominske motnje. Natanéne in nacrtne
raziskave takih bolnikov so razkrile precej novega o anatomski
organizaciji epizodnega spomina in drugih spominskih
sistermov.

Se bolj presenetljivo je, da se amneziéni bolniki lahko naugijo
dolocenih stvari, obenem pa se tega zavestno ne spomnijol
Lahko se na primer naucijo novih motoricnih vescin ali pa
branja besed nazaj. Hitro vzvratno branje besed je tezavno
in vzame kar nekaj ¢asa, preden se ga naucimo, tako pri
amnezi¢nih bolnikih kot pri zdravih preiskovancih. Vendar pa
se amnezicni bolniki tega ucenja ne bodo nikdar spomnili. V

njihovi zavesti torej obstaja osupljivo razhajanje sposobnosti.

Dokler se ucijo, se tega ucenja zavedajo, kasneje pa izkusnje
zavesthnega ucenja ne morejo vec priklicati.

Okvare, ki povzrocijo opisano stanje, se lahko nahajajo v
razlicnih delih mozganov. Posebej pomembne strukture za
ustvarjanije epizodnih in semanticnih spominov so mamilarna
telesca v diencefalonu, talamus in hipokampus v medialnem
delu sencnega reznja.

.Ne zanima nas toliko sama poékodba ali okvara,
temvec kako taka okvara razkrije normalno funkcijo

mozganov.”

(Sir Henry Head, nevrolog iz 20. stoletja).

Ljudje, ki jih prizadene anterogradna amnezija, se ne morejo
vec spomniti, kaj so doZiveli pred kratkim - na primer ljudi,

ki so jih srecali pred pol ure. Prav tako ne vedo, kaj so pred
kratkim jedli, kje v stanovanju so odloZili razli¢ne pomembne
stvari. Ce jim pokazemo kaksno kompleksno sliko, kot je ta v
spodnjem okvirju, jo lahko natancno prerisejo, ne bodo pa je
znali ponovno narisati iz spomina bornih 30 minut pozneje, kar
zdravim ljudem ne predstavlja nikakrsnih tezav. Dostikrat se
tudi ne morejo spomniti stvari, ki so se zgodile malo preden so
zboleli. Temu pojavu reCemo retrogradna amnezija.

Tako Zivljenje nima prave strukture in orientiranosti v casu

in prostoru. Eden od amnezi¢nih bolnikov ga je opisal kot

.neprestano prebujanje iz sna”. Vendar pa taisti clovek

nima nobenih tezav z govorom in razumevanjem pomena

besed, prav tako mu

e normalno deluje delovni

'}g__\_ugw = 4 | epomin, zaradi cesar se je

zr PPN VP /(L | sposoben povsem razumljivo

?)L’ T pogovarjati. Njegovih

tezav ne moremo zaznati,

razen e se z njim ponovno

& pogovorimo ¢ez nekaj minut.
v Takrat sele lahko opazimo,

a kako unicujoce izolirano je

njegovo dozivljanje.

[~

kopija odlozen priklic

Bolniki z amnezijo (A) dobro zaznajo in natancno preriejo
tako kompleksno sliko, v nasprotju z zdravimi preiskovanci
(ZP) pa si je ne uspejo zapomniti za dalj casa.

Dve strukturi sta Se posebej pomembni za procese
epizodnega spomina - peririnalna skorja (PRH), ki posreduje
obcutek domacnosti ob zapomnjenih informacijah in
hipokampus (HIPPO), ki kodira dogodke in kraje.



Drugi spominski sistemi

Okvare v drugih delih mozganov lahko motijo ostale
spominske sisteme. Degenerativne bolezni, kot so nekatere
oblike semantiéne demence (ena vrsta Alzheimerjeve
bolezni), lahko povzrocijo osupljive vzorce okvar semantic¢nega
spomina. Y zgodnjem poteku bolezni so na primer bolniki lahko
Se povsem sposobni pravilno prepoznati slike macke, psa,
avta ali viaka, kasneje pa morda ne prepoznajo vec slike misi
in jo poimenujejo za psa. Taka napaka potrjuje, da so dejstva
v moZganih organizirana po kategorijah tako, da so dejstva v
zvezi z Zivim svetom shranjena skupaj, nekje stran od dejstev
v zvezi z nezivimi objekti.

Nevrobiologija spomina

Raziskave nevroloskih bolnikov lahko nakazejo, kje v mozganih
se posamezne spominske funkcije nahajajo. Kako pa
spominski sistemi delujejo na ravni posameznih nevronov in
kemicnih prenasalcev, nam lahko povedo le dobro nacrtovane
raziskave z laboratorijskimi Zivalmi.

Nevroznanstveniki menijo, da je precej mehanizmov precizne
nastavitve nevronskih povezav med razvojem mozganov
vpletenih tudiv procese zgodnjega ucenja. Vzpostavitev
intimnega odnosa, ki se razvije med otrokom in materjo, so
preucevali pri mladih pis¢anckih preko procesa vtiskanja.
Zdaj vemo, kje v mozganih pis¢ancka poteka ta proces in

s sproscanjem katerih kemicnih prenasalcev je povezan.

hipokampus
Golgijevo barvanie prikaze
nekatere nevrone v
¢rni barvi

Prenasalci delujejo na receptorje dolocenih nevronov in
omogocijo shranitev nekaksne ,slike” matere, ki je tako
natanéna, da se pisc¢ancek nikdar ne zmoti in sledi kaksni
drugi kokosi. Mlade Zivali se morajo prav tako zgodaj nauciti,
katera hrana je varna. To storijo tako, da poskusajo majhne
kolicine razlicne hrane in se ucijo, katera ni uzitna. Tako ucenje
Jje rezultat razvojno pogojenih mehanizmov uéenja in ne more
biti prepuséeno le genetskim vplivom. Med omenjenimi procesi
vtiskanja ali pa preskusanja hrane se sproscajo kemicni
prenasalci, ki delujejo na receptorje, tipa v celici sprozajo
zaporedja sekundarnih prenasalcev, ki v jedru celice aktivirajo
gene za sintezo posebnih proteinov, ki lahko dobesedno
utrdijo spominske sledi.

Pomembno odkritje so tudi s prostorom povezane Zivéne
celice. Gre za nevrone v hipokampusu, ki sproZajo akcijske
potenciale le, kadar se Zival giblie v znanem prostoru.
Razlicne celice kodirajo razlicne dele prostora, tako da
skupina celic sestavlja zemljevid celotnega prostora. Druge
celice v sosednjem mozganskem podrocju kodirajo smer, v
katero se zival giblje. Obe podrodji delujeta skupaj; zemljevid
prostora in obéutek smeri zivali pomagata, da se nauci najti
pot v prostoru. To je seveda nujno za prezivetje zivali, ki
mora najti hrano in vodo, nato pa se vrniti v brlog, gnezdo ali
drugo skrivalisce. Tak navigacijski sistem vsebuje elemente
semantiénega in epizodnega spomina. Zivali oblikujejo stabilne
reprezentacije pomembnih poloZajev na podrocju svojega
teritorija, podobno kot se ljudje naucimo dejstev o svetu, v
katerem zivimo. Tak zemljevid prostora obenem predstavija
okvir za priklic zapomnijenega — na primer, ke je bil nazadnje
viden kak tekmec ali plenilec. S prostorom povezani nevroni
torej morda kodirajo ve¢ kot le prostor — mogoce pomagajo
pri zapomnjenju posameznih dogodkov.

Zica 1 )
Zica 2

Stiri elektrode, vstavljene v hipokampus, razkrijejo elektriéno
aktivnost posameznih nevronov (Zica 1, 2 in obcasno 4), ki se
prozijo takrat, ko je Zival na toc¢no doloéenem mestu (rdece
polje v barvnem krogu, ki prikazuje njen gibalni prostor).
Povecava iz rdecega kroZca prikazuje obliko vala iz zapisa
elektricne aktivnosti.

Kako v mozganih nastanejo taki zemljevidi in drugi spominski
zapisi? Nekateri znanstveniki domnevajo, da je vpleten proces
sinapticne plasticnosti, ki ga posredujejo receptorji NMDA.
V prejsnjem poglavju smo opisali, kako ta proces preoblikuje
mo¢ sinapticnih povezav v omrezju nevronov in da je tako
preoblikovanje verjetno podlaga shranjevanja informacij.
Ucenje o prostoru je ovirano, ce v hipokampus vnesemo

snovi, ki blokirajo receptorje NMDA. Podgane in misi lahko na




primer naucimo, da s plavanjem v bazenu z obarvano vodo
najdejo plos¢ad, ki je skrita pod gladino. Pri tem uporabljajo
Ze omenjene nevrone, ki so povezani s procesiranjem lokacije

v prostoru ali smeri gibanja. Pravilna lokacija platforme

v bazenu se shrani s pomocjo sinapticne plasticnosti, ki

Jo sprozijo receptorji NMDA. Z genskim inzeniringom so
znanstveniki vzredili misi, ki v hipokampusu nimajo receptorjev
NMDA. Take Zivali se slabo ucijo prostorskih odnosov, njihovi
prostorski nevroni pa so tudi zelo nenatancni. Kot je bilo
opisano v prejsnjem poglavju, lahko spremembe v ucinkovitosti
sinapticnih povezav nastanejo tudi preko spreminjanja
ekscitatornih receptorjev AMPA. Zanje $e ne vemo, ali so
morda povezani s spominom. Ta moznost se v zadnjem casu
intenzivno raziskuje.

Podgana je v bazenu z belo obarvano vodo priplavala na

skrito ploscad, na kateri stoji.

Ali lahko spomin izboljsamo?

Vsi kdaj pomislimo, da bi bilo dobro izboljsati obseg ali
trajnost nasega spomina. Starejsi ljudje se velikokrat
pritozujejo nad svojim spominom. IzboljSanje spomina

pa prav gotovo ni nedolzna stvar. Dober spomin namrec
pomeni ravnovesje med pomnjenjem in pozabljanjem. Ce

bi pomnijenje izboljsali, bi nas gotovo zacelo motiti, da ne
moremo pozabiti veeh banalnih stvari, ki smo jih doZiveli preko
dneva in za katere ni potrebe, da bi si jih zapomnili. ,Jin in
Jjang” dobrega spomina je ravno v v ravnovesju - da smo si
sposobni zapomniti pomembne stvari in jih dobro organizirati
v spominu, Ter obenem pozabiti vee, kar je manj pomembno.
Verjetno ne bomo nikdar iznasli tabletke, ki bi cudezno ojacala
spomin, vaaj ne pri zdravih ljudeh. Evolucija je poskrbela, da je
nas spominski sistem optimalno uravnovesen.

Pri hujsi pozabljivosti bi si morda lahko pomagali z zdravili,

ki bi izboljsala delovanje receptorjev NMDA in AMPA, ali

s snovmi, ki bi spodbudile sekundarne prenasalce znotraj
celic, za katere so v raziskavah pri mladih zivalih dokazali,

da sodelujejo v procesih ucenja. Bilo bi zelo koristno, e bi
znali zavreti napredovanje nevrodegenerativnih procesov,
kot je Alzheimerjeva bolezen, ki ze zgodaj v svojem poteku
prizadenejo spominske sposobnosti. Eno najbolj zanimivih
podrocij v sodobni nevroznanosti, tako za znanstvenike z
univerz in institutov kot za farmacevtska podjetja, je ravno
sodelovanje pri projektih te vrste. Ker se v veeh razvitih
drzavah mocno povecuje delez starejsih ljudi v populaciji, bi bili
ukrepi , ki bi jim omogocili ¢im daljse samostojno Zivijenje, zelo
dobrodosili.

Nekateri znanstveniki verjamejo, da bo pri tem pomembno
vlogo ob zdravilih igral tudi kognitivni inzeniring. O njem se
v medijih ne govori tako veliko kot o novih zdravilih, vendar je

Raziskovalna obzorja

Vozniki teksiev kadejo med predsiavijanjem poti povetano
akthvnost v hipokarmpausuy in njegow blikin,
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Londonski vozniki taksijev morajo mesto zelo dobro
poznati, preden lahko zacnejo s prevozi potnikov. Ko so
izkusene taksiste posadili v hapravo za slikanje mozganov
in jim narocili, naj si zamislijo pot iz Marble Archa do
Elephanta in Gradu, so pri njih opazili povecano aktivacijo
parahipokampalnega podrocja v desni hemisferi (oznaceno
rdece). Strukturne MR slike mozganov taksistov kazejo
tudi spremembe v relativni velikosti razlicnih predelov
hipokampusa, kar je morda povezano s tem, koliksen del
mesta so si zapomnili. Pri razlagi rezultatov je seveda
potrebno upostevati tudi morebitne druge dejavnike.

tudi pomemben. Zamisel sloni na prakticéni izrabi spoznanj o
tem, kako spominski procesi potekajo, kako si sledijo obdobja
kodiranja, shranjevanja, utrjevanja in priklica informacij. Lahko
bi uporabili razlicne strategije, ki pomagajo pri utrjevanju
spomina, kot so usmerjanje pozornosti, optimalna casovna
razporeditev ucnih lekcij in uporaba pogostih opomnikov.
Nekateri starejsi bolniki tako ze s pridom uporabljajo
pripomocke, kot je ,NeuroPage” - gre za elektronsko napravo,
ki jih opozarja, kaj morajo storiti v prihajajocem delu dneva. Na
ta nacin so dnevna opravila strukturirana in jih ne pozabijo.
Zavedati se je treba, da razlicne vrste spomina potrebujejo
razlicne nacine ucenja. Vescine se na primer ne boste nikdar
naucili le s poslusanjem, Eeprav je le-to povsem zadostno

za shranjevanie v epizodnem spominu. Vsak, ki se Zeli nauciti
vescine, jo mora pogosto vaditi, kar vsak glasbeni ucitelj
venomer dopoveduje svojim ucencem.

Alan Baddeley | _sme
je predlagal
razlago delovnega spomina,
po kateri ta obsega vec razli¢nih,
med seboj povezanih sistemov.

by

Fonoloska zanka, vidno-prostorska skicirka in osrednji
izvrsitelj se nahajajo v razlicnih predelih mozganov.

Bi zeleli preizkusiti svoj spomin?

Poskusite: http://www.sinapsa.org/s/navodila_spomin




Stres

Stres vpliva tudi na zZivljenja, ki so na videz najbolj mirna.
Vsi ga izkusimo — med izpiti, Sportnim tekmovanjem

ali pri prepiranju, tako s prijatelji kot s sovrazniki.

Zakaj se pojavlja in kaj povzroca njegove neprijetne
obcutke? Je sploh koristen? Kaj se zgodi, ko gre po zlu?
Nevroznanstveniki so vse blizje razumevanju mehanizmov,
s katerimi mozgani proizvajajo usklajen kemicni odziv na
stres.

Kaj je stres in zakaj ga potrebujemo?

Stres je tezko dolociti. Ne gre samo za to, da smo pod
pritiskom — ker to ni vedno stresno — ampak gre bolj za
nekaksno neujemanje med pri¢akovanii telesa in mozganov
ter nasim dozivljanjem ali obéutenjem izzivov. Veliko izzivov je
psihi¢nih — odrazajo tezave priinterakciji z drugimi, medtem
ko si prizadevamo za akademski uspeh, tekmujemo za mesto
v solski ekipi ali pozneje v Zivljenju za sluzbo. Drugi stresi

so fizi¢ni, taksni kot akutna bolezen ali zlomljena noga v
avtomobilski nesredi. Vecina stresorjev je mesanih: bolecina in
ostalo fizicno trplienje pri bolezni sta zdruzena s slabo voljo in
zaskrbljenostjo.

Stres je temeljni bioloski proces. Vpliva na vee organizme,
od najpreprostejse bakterije in prazivali, do kompleksnih
evkariontov, kot so sesalci. V enocelicnih organizmih in v
posameznih celicah v nasem telesu so se razvile molekule,
ki zagotavljajo vrsto varovalnih sistemov, ki varujejo kljuéne
celicne funkcije pred nepri¢akovanimi zunanjimi izzivi in
njihovimi posledicami za notranjost. Na primer, posebne
molekule, imenovane stresni proteini, vodijo poskodovane
beljakovine na mesto, kjer se popravijo ali neskodljivo
razgradijo, in s tem &¢itijo celico pred njihovo toksi¢nostjo ali
nepravilnim delovanjem. V kompleksnih organizmih, kot smo
mi sami, so se stresni sistemi razvili kot visoko zapleteni
procesi, ki pomagajo opraviti z neobi¢ajnimi izzivi, ki nas
lahko doletijo. Ti uporabljajo mehanizme celicne zas¢ite kot
gradbene opeke v vedji mrezi zascite celotnega organizma
pred stresom.

Stres in mozgani

Mozgani zaznajo in koordinirajo odziv na stres. Nasa
kognitivna ocena situacije v mozganih interagira s telesnimi
signali v krvnem obtoku, kot so hormoni, hranilne snovi in
vnetni dejavniki, ter z informacijo iz perifernega Zivéevia,

ki nadzoruje vitalne organe in cutila. MoZgani zdruzijo te
podatke in sprozijo vrsto specifi¢nih in stopnjevanih odzivov.
Nase razumevanje teh mehanizmov izhaja iz raziskav

na podrocju nevroendokrinologije. MoZgani nadzorujejo
hormone, ki krozijo v krvi, in s tem omogocajo telesu, da se
spopade s stresom.
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Boj ali beg?

Najbolj prepoznaven odziv na stres je takojsnja aktivacija
tako imenovanega simpatiénega zivénega sistema.

Potem, ko so postavljeni pred stresni izziv in izracunajo”
ustrezen odziv, mozgani hitro aktivirajo Zivee, ki izvirajo

v nadzornih centrih mozganskega debla. Ti povzrocijo
sproscanje noradrenalina v razlicnih organih in adrenalina

iz nadledvi¢nih Zlez (te se, kot pove ime, nahajajo takoj

nad ledvico). Adrenalin in noradrenalin sprozita odziv boj

ali beg — takojsnjo reakcijo, ki je potrebna ob soocenju z
nevarnostjo. Vsi poznamo zaéetni drhtec obéutek, potenje,
zvisano stopnjo zavesti, hiter sréni utrip, povisan krvni
pritisk in splosen obéutek strahu, ki ga cutimo v trenutkih,
takoj za stresnim izzivom. Te spremembe se zgodijo zaradi
receptorjev za noradrenalin in adrenalin, ki jih najdemo na
krvnih Zilah, kjer ta dva hormona povzrocita, da se Zile zoZijo,
kar zvisa nas krvni pritisk, in v srcu, katerega utrip se pospesi
ter sprozi obéutek utripanja v prsih, znan kot palpitacija.
Obstajajo tudi receptoriji v kozi, ki povzrocijo jezenje dlak
(kurja polt), in v trebuhu, kjer povzrocajo tiste neprijetne
trebusne obéutke, ki jih vsi Eutimo ob stresu. Ucinek teh
sprememb je, da nas pripravijo na boj ali beg in da usmerijo kri
v vitalhe organe, misice in mozgane.

Hipotalamiéno—hipofizno—nadledviéna
(HHA) os

hipokampus

hipotalamus
hipofiza

nadiedvicna zleza @)

Os HHA. Hipotalamus v srediécu uravnava sproscanje
hormonov iz hipofize, ki delujejo na nadledvicni zelezi.

Negativna povratna zanka sproscanja hormonov se nahaja
na razlicnih stopnjah osi.




Drugi najvecji nevroendokrini odziv na stres je aktivacija
zanke, ki povezuje telo in mozgane, imenovane os HHA. Ta
povezuje hipotalamus, hipofizo, skorjo nadledvicne zleze in
hipokampus preko krvne ,avtoceste’, po kateri se prenasajo
specializirani hormoni.

Hipotalamus je klju¢no mozgansko podrodje, ki uravnava
Stevilne hormone. Prejema obsezne prilive iz mozganskih
podrocij, ki procesirajo custvene informacije, vkljuéno z
amigdaloidnim jedrom, ter iz podrocij mozganskega debla,

ki uravnavajo odzive simpati¢nega zivéevja. Hipotalamus te
prilive informacij zdruzi in proizvede koordiniran hormonski
ucinek, ki spodbudi naslednii del zanke - hipofizo. To vodi

v sproscanje hormona, imenovanega adrenokortikotropin
(ACTH), v kri. ACTH nato spodbudi skorjo nadledvi¢ne Zleze,
daizlo¢a kortizol.

Kortizol je steroidni hormon, ki je pomemben za razumevanje
naslednje stopnje stresnega odziva. Povzroci porast
koncentracije krvnega sladkorja in drugih presnovnih goriv,
kot so mascobne kisline. To se pogosto zgodi na racun
beljakovin, ki se razgradijo v goriva, ki so potrebna v trenutku
—instantni priboljski” za misice in mozgane. Kortizol prav
tako pomaga adrenalinu, da zvisa krvni pritisk in nas - za
kratek ¢as - spraviv dobro pocutje za spopad z izzivi. Ko ste
sooceni z izzivom solo petja na Solskem koncertu, je zadnja
stvar, ki jo zelite poceti, Cepeti v zaskrblienosti. Stvar Zelite
samo dobro opraviti, po moznosti s ¢im manj zavedanja
samega sebe. Kortizol prav tako zavre rast, prebavo, vnetje
in celo celjenje ran — ocitno procese, ki se jih da bolje narediti,
ko je stres mimo. Kortizol zavira tudi seks. Zadnji korak

v zanki je povratna zveza kortizola z mozgani. Najvisja
gostota receptorjev za kortizol je v hipokampusu, kljucnem
predelu za ucenje in spomin, vendar pa kortizol deluje tudi na
amigdaloidno jedro, ki procesira strah in zaskrblienost. Skupni
ucinek je, da vkljuci amigdaloidno jedro, kar omogoci ucenje
informacij, povezanih s strahom, in da zavre hipokampus, kar
zagotovi, da napori niso bili zapravijeni za kompleksne, toda
med stresom nepotrebne vidike ucenja. Kortizol nam omogoci,
da usmerimo pozornost na bistvo.

. STRES JE NEIZOGIBEN, NEKAJ, KAR VSI
DOZIVLJAMO. LAHKO JE PSIHICEN ALI FIZICEN ALI

(PONAVADI) OBOJE.

Zgodba o dveh receptorjih za kortizol

V hipokampusu je velika gostota dveh vrst receptorjev

za kortizol — imenujmo ju visokoafinitetni receptor MR in
nizkoafinitetni receptor GR. Visokoafinitetni receptor

MR aktivirajo Ze koli¢ine kortizola, ki normalno kroZijo v po
krvni avtocesti osi HHA. To ohranja naso splosno presnovo

in mozgansko procesiranje v prijetnem tiktakanju. Ko pa

se zacne raven Kortizola povecevati, e posebej zjutraj,
postajajo nizkoafinitetni receptorji GR bolj in bolj zasedeni. Ko
smo pod stresom, je krvna koncentracija kortizola res visoka,
kar vzdrzuje aktivacijo receptorjev GR in zavre ucenje v
hipokampusu preko genetsko dolocenega programa. Cevse to
zdruzimo, dobimo funkcijski odnos, ki ga imenujemo zvonasta
krivulja. Ta popisuje odnos med stresom in delovanjem
mozganov — nekaj malega stresa je dobro, e malo vec je
boljse, ampak prevec je slabol

MR MR/GR GR

kognitivno delovanje

koncentracija kortizola

Zvonasta krivulja pri stresu. Majhna kolic¢ina stresa lahko

izboljsa stvari, vendar jih prevelika koli¢ina poslabsa.

Depresija, prekomerna aktivhost
stresnega sistema in kréenje
hipokampusa

Presezek kortizola v krvi najdemo pri nekaterih mozganskih
boleznih. Se posebno je kortizola preved pri hudi depresiji

in nedavne raziskave kazejo na to, da se pri tem stanju
zmanjsa velikost hipokampusa. Ti izsledki so vodili psihiatre

k razmisljanju o hudi depresiji kot o hudem dolgotrajnem
stresu. Se zdaled ni gotovo, da je povisan kortizol primarni
vzrok te bolezni. Lahko bi bil le posledica hudega psiholoskega
razburjenja in spremljajocega stresa. Vendar lahko bolnikom
znatno pomagamo z oviranjem proizvodnje ali delovanja
kortizola. Posebej tistim, pri katerih klasi¢no zdravijenje z
antidepresivi ne deluje. Antidepresivna zdravila pogosto
pomagajo normalizirati prekomerno aktivno os HHA. Ena
moznost bi bila, da to naredijo s prilagoditvijo gostote
receptorjev MR in GR v mozganih, posebno v hipokampusu.
Nevroznanstveniki, ki se ukvarjajo s tem, upajo, da bodo razvili
bolj u¢inkovito zdravljenje za stresne motnije, ki bi delovalo
tako, da bi resetiralo kontrolni sistem s povratno zanko in
zmanjsalo prekomerni hormonski stresni odziv.

Stres in staranje

Staranje spremlja splosni upad v delovanju mozganov,
vendar je ta upad mocno raznolik med posamezniki.

Nekateri posamezniki s staranjem obdrzijo dobre kognitivne
sposobnosti (uspesno staranje), medtem ko drugim ne

gre tako dobro (neuspesno staranje). Ali lahko dobimo
molekularno razumevanije tega? Ravni kortizola so visje pri
neuspesnem kot pri uspesnem staranju. Ta dvig se zgodi
pred padcem umskih sposobnostiin je povezan z upadom
velikosti hipokampusa, kot se vidi na slikah mozganov.
Eksperimenti na podganah in misih so pokazali, da ohranjanje
nizkih ravni stresnih hormonov zZe od rojstva, ali celo od
srednje zivljenjeke dobe dalje, prepreci primanikljaj spomina,

ki je drugace opazen pri netretirani skupini poskusnih Zivali,
Tako se zdi, da so posamezniki s prekomernim hormonskim
odzivom na stres — ne nujno tisti, ki so imeli najve¢ stresa,
ampak tisti, ki imajo najvedji odziv na stresorje - tisti, ki imajo
s staranjem vec izgube spomina in ostalih kognitivnih moten;.
Ce je to res tudi priljudeh, bomo mogoce znali zmanjsati
breme taksnih ucinkov, morda z uporabo antidepresivnih
zdravil, ki vzdrzujejo stresni sistem HHA pod kontrolo. Stres
Je poglavitna znacilnost sodobnega zivijenja — a v tej zgodbi je
Se kaj vec. Vendar se bo potrebno za razlago tega obrnitina
imunski sistem.

E ’ Veé o stresu na spletu: http://health.howstuffworks.com/wellness/stress-management/effect-of-stress-on-the-brainl.htm

http://www.brainfacts.org/Across-the-Lifespan/Stress-and-Anxiety/Articles/2012/Stress-An-Overview




Imunski sistem

Do pred nekaj leti smo mislili, da so mozgani ,.imunsko
privilegiran organ”, ker jih imunski odgovor ali vnetje
drugje v telesu nista prizadela. Zagotovo so do neke mere
zavarovani pred zunanjimi dogodki s t.i. krvno-mozgansko
pregrado. Vendar v resnici ne gre za fizic¢no prepreko,
temvec za skupek endotelijskih celic v mozganskih Zilah, ki
Jje razmeroma neprepusten za prehajanje velikih molekul ali
imunskih celic iz krvi v mozgane. Toda pogled na mozgane
kot privilegirane se je zaradi raziskav o interakciji med
mozgani in imunskim sistemom v zadnjem desetletju
mocno spremenil. Tako je sedaj nevroimunologija zelo
razgibano podrocje raziskav.

Telesne obrambe

Imunski sistem je nasa prva bojna linija proti zlobnim
napadalcem. Ti napadalci, virusi, bakterije in glivice so lahko
pogosti in blagi, kot veem dobro znani prehlad, pa tudi resniin
Zivljenje ogrozujoci, kot so HIV, meningitis ali tuberkuloza.

Nasa obramba deluje na ve¢ nacinov. Prvi nacin je lokalni, v
okuzenem, ranjenem ali vnetem tkivu, in povzroca oteklino,
bolecino, spremembe pretoka krvi in sproséanie lokalnih
vnetnih molekul. Bolj splosno, aktivacija imunskega sistema

STRES, SOCIALNIIZZIVI
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sistem

Mnogi mozganski mehanizmi se zdruzijo, da usklajujejo

mozZgane in imunski sistem.

spodbudi celice, imenovane levkociti in makrofagi, ter
beljakovine akutne faze, da potujejo na mesto napada in
prepoznajo, ubijejo in nato odstranijo napadalne povzrocitelje
bolezni. Poleg tega izzove odgovor akutne faze vsem dobro
znane simptome (poviéano telesno temperaturo, bolecine,
zaspanost, izgubo apetita, nezainteresiranost). Vsak od

teh odgovorov pomaga premagati okuzbo, ohranja energijo

in pomaga pri obnovi. Toda kadar je aktivacija premocna ali
predolgo traja, lahko skodi. Zato morajo biti vnetni odgovori
natancéno uravnavani.

Mozgani in obrambni odgovori

Pogled na mozgane kot imunsko privilegiran organ se je
umaknil zelo drugacni opredelitvi povezave med mozgani in
imunskim sistemom. Zdaj se ve, da mozgani lahko odgovarjajo
na signale imunskega sistema in okvarjenega tkiva in to tudi
dejansko pocnejo. Stara dogma je torej ovrzena. Poskusi

50 namre¢ razkrili, da se v mozganih odvija vrsta lokalnih
imunskih in vnetnih odgovorov in da mozgani pomembno
nadzorujejo imunski sistem in odgovor akutne faze. Mnogo
odzivov na bolezen, kot so povisana telesna temperatura,
spanje in apetit, primarno nadzoruje hipotalamus.

MozZgani sprejemajo signale iz poskodovanega in okuZenega
tkiva, ki so lahko Zivénega izvora (preko senzori¢nih Zivoev)

ali pa iz telesnih tekocin (preko molekul, ki se prenasajo s
krvjo). Zivéni signali pridejo po viaknih C (ki sporo¢ajo tudi
informacije o bolecini; ve¢ v 5. poglavju, o tipu in bolecini) in po
Ziveu vagusu iz jeter — kljuénemu mestu proizvodnje beljakovin
akutne faze. Vseh molekul, ki mozgane dosezejo s krvjo, se

ne poznamo, toda mednje naj bi sodili prostaglandini (ki jih
zavirajo aspirin in drugi nesteroidni analgetiki) in beljakovine
komplementa (kompleks beljakovin, pomembnih za uni¢enje
tujih celic). Morda najpomembnejsi signali pa so beljakovine, ki
Jih poznamo Sele zadnjih 20 let - citokini.

Citokini kot obrambne molekule

Citokini so telesni mascevalci. Sedaj jih poznamo preko 100
- in neprestano odkrivamo nove. Po navadi telo proizvaja
zelo majhno koli¢ino teh beljakovin, toda v odgovor na bolezen
ali poskodbo se njihova proizvodnja mocno poveca. Mednje
spadajo interferoni, interlevkini, tumorje nekrotizirajoci
faktorji in kemokini. Mnogi se sintetizirajo lokalno, v
poskodovanem tkivu, in delujejo na sosednje celice, toda
nekateri vstopijo v krvni obtok, kjer prenasajo signale v
oddaljene organe, vklju¢no z mozgani. Citokini so tisti, ki
povzrocijo vecino odgovorov na bolezen in okuzbo.




Med dejavnike, ki sproZzijo proizvodnjo citokinov, spadajo
bakterijski ali virusni produkti, poskodba celic ali groznje
prezivetju celic, kot so toksini ali pomanjkanje kisika.
Proizvodnijo citokinov uravnavajo tudi moZgani, ki lahko preko
zivénih signalov (predvsem preko simpati¢nega zivénega
sistema) ali preko hormonov (kot je kortizol iz nadledvicne
Zleze) tkivom spodbudijo ali zavrejo sintezo citokinov.

Citokini so beljakovinske molekule z mnogimi ucinki, predvsem
na imunski sistem. Vecina jih stimulira imunski sistem

in kljucne komponente vnetja, kot so oteklina, lokalna
sprememba krvnega pretoka in sproséanje drugega vala
vnetnih molekul. Delujejo na skoraj vse fizioloske sisteme,
vkljucno z jetri, kjer spodbujajo sintezo beljakovin akutne
faze. Toda ceprav imajo citokini Stevilne skupne ucinke, se
med seboj tudi mocéno razlikujejo. Nekateri so protivnetniin
zavrejo procese, ki spodbujajo vnetje. Vecina jih deluje lokalno
na celice v blizini mesta svojega nastanka, nekateri pa se
sprostijo v kri, kot hormoni.

Vsi smo ze slisali, da lahko stres in skrbi oslabijo naso
obrambo in povzrocijo bolezen. Poleg spoznanj o neposrednih
vplivin stresa na mozgane preko aktivacije osi HHA
(hipotalamicno-hipofizno-nadledvi¢ne osi, opisane v
predhodnem poglavju), zdaj zaCenjamo razumeti tudi, kako
stres vpliva na imunski sistem — in sicer preko posredne

poti, ki tudi vodi preko mozganov, kar ne preseneca. Stres
lahko vpliva na imunski sistem in dovzetnost za bolezen, toda
kako, je odvisno od vrste stresa in odziva nanj — nekateri
ljudje mu ocitno podlezejo. VEasih gre za vrsto stresa, ki

NE SKKBL, CITOKINT “—
BODO PRISLI NA POMOC!

ga ne moremo obvladati in lahko zato okrni nase obrambne
sposobnosti. Tak stres so izCrpavajoci napori ali tragicna
dozivetja. Natancnih mehanizmov odgovornih za povezavo
med stresom in imunskim sistemom Se nismo ugotovili,

vemo pa, da je pomemben dejavnik aktivacija hipotalamiéno-
hipofizno-nadledviéne osi. Eden glavnih odgovorov na stres
v mozganih je povecana proizvodnja beljakovine, imenovane
kortikotropin-sproséajoci faktor (CRF, iz angleskega

imena corticotrophin releasing factor), v hipotalamusu.

CRF prepotuje kratko razdaljo med hipotalamusom in
hipofizo, kjer spodbudi sproscéanje drugega hormona,
adrenokortikotropnega hormona (ACTH, iz angleskega
imena adrenocorticotrophic hormone). Ta hormon potuje po
krvnem obtoku do nadledvicne Zleze, kjer spodbudi sproscanje
steroidnih hormonov (kortizola), ki so eni najmocnejsih
zaviralcev imunskega odgovora in vnetja. Toda zgodba je bolj
zapletena, ker sodelujejo tudi drugi hormoni in zivéni elementi,
vemo pa tudi, da nekatere blage oblike stresa lahko aktivno
izboljsajo delovanje imunskega sistema.

Raziskave v zadnjem ¢asu kazejo na to, da mnoge obrambne
molekule, kot so citokini, aktivno pripomorejo k boleznim, kot
so multipla skleroza, mozganska kap in Alzheimerjeva bolezen.
Zdi se, da prevelika proizvodnja takih molekul, predvsem
nekaterih citokinov, lahko poskoduje nevrone v mozganih.
Razvijajo se mnoge nove strategije zdravljenja mozganskih
bolezni, ki temeljijo na zaviranju imunskih in vnetnih

molekul. Tako lahko nevroimunologija — novinec na podrocju
nevroznanosti — prinese nekatere resitve in mozne nacine
zdravljenja za poglavitne mozganske bolezni.

Povezane spletne strani: http://science.howstuffworks.com/immune-system.htm



Vsak vecer se odpravimo v svojo sobo, zlezemo v posteljo in
odjadramo v nezavedno stanje spanja. Vecina nas spi okrog
& ur, kar pomeni, da prezivimo priblizno tretjino Zivljenja
nezavedno - del tega éasa v sanjah. Ce se poskusas izogniti
spanju in uporabi$ ta dragoceni ¢as za druge dejavnosti,
kot so zabave pozno v no¢ ali pa ucenje do jutra pred izpiti,
ti bodo telo in mozgani kmalu povedali, da tega ne bi smel
poceti. Manj lahko spimo le kraj5e obdobje, nikoli pa ne prav
dolgo. Ciklus spanja in budnosti je namrec ena od Stevilnih
ritmicnih aktivnosti telesa in mozganov. Zakaj obstajajo
ritmicne aktivnosti, kateri deli mozganov pri njih sodelujejo
in kako delujejo?

Ritem zivljenja

Ciklus spanja in budnosti je notranji ritem, ki postopoma
postane vgrajen v ciklus dneva in nociv prvih letih Zivijenja.
Imenujemo ga cirkadiani ritem — circa v latins¢ini namrec
pomeni okrog, naokrog, dies pa dan — torej ritem, ki se
vsakodnevno ponavlja. Pomemben je skozi vse Zivijenje:
dojencki spijo krajsa obdobja tako podnevi, kot ponoci, majhni
otroci pogosto popoldne zadremajo, medtem ko odrasli
vecinoma spijo samo ponoci. Spanje dobro dene.

Vkloplienje budnosti in spanja v ciklus izmenjevanja dneva in
noci delno nadzoruje majhna skupina celic v hipotalamusu,
tik nad opticno kiazmo, imenovana suprakiazmalno jedro
(SCN, anglesko suprachiasmatic nucleus). Ti nevroni so del
mozganske bioloske ure in so nenavadni, ker imajo Stevilne
sinapse med lastnimi dendriti. Te sinapse omogocajo
sinhroniziranje njihovega hkratnega prozenja akcijskih
potencialov. Priljudeh ta bioloska ura tiktaka v ritmu, rahlo
pocasnejsem od dneva, toda ponavadi jo z dnem usklajujejo
informacije o tem, ali je zunaj dan ali no¢, ki prihajajo preko
oci. To vemo, ker so ljudje, ki so sodelovali v poskusih za
preucevanje spanja tako, da so daljsa casovna obdobja Ziveli
v globokih jamah, stran od vseh informacij o resni¢nem delu
dneva, pridobili vzorce neodvisne aktivnosti ciklusa spanja-
budnosti, ki je trajal priblizno 25 ur.

. b
Podnevi aktiven SCN Ponoci mirujo¢ SCN

Suprakiazmalno jedro (SCN) je osebna
ura mozganov.

Faze spanja

Spanje ni tako pasiven proces, kot se zdi. Ce ¢loveku v
spalnem laboratoriju pripnemo elektrode na glavo, je na
njegovem mozganskem elektroencefalogramu (EEG =
posnetek elektricne aktivnosti mozganske skorje) mogoce
opaziti razliéne faze. V budnem stanju kazejo nasi mozgani
elektricno aktivnost v obliki valov z majhno amplitudo. Ko
zaspimo, kaze EEG sprva $e manjse odklone, nato pa se

ob prehodu skozi vrsto faz spanja amplituda postopoma
povecuje, frekvenca valov pa znizuje. Te faze imenujemo
spanje pocasnih valov (spanje SWS, iz angleskega imena
slow-wave sleep, ali sinhronizirano spanje). Vzroka za te
elektricne spremembe Se ne poznamo popolnoma. Menijo pa,
da postanejo nevroni v mozganih postopoma sinhronizirani
en z drugim, ko se prenehajo odzivati na normalne drazljaje.
Ko se nevroni, ki nadzorujejo gibanje skeletnih misic, aktivno
zavrejo, tonus misic popusti, toda na sreco nevroni, ki
nadzorujejo dihanje in utrip srca, $e naprej delujejo normalnol

Preko noci krozimo skozi faze spanja. V eni od njih postane
EEG podoben tistemu v budnem stanju in nase oci se

pod zaprtimi vekami hitro premikajo v vse steri. To je

tako imenovana faza spanja s hitrimi gibi zrkel (spanje
REM, iz angleskega imena zanjo, rapid eye movement, ali
desinhronizirano spanje). Najbolj verjetno sanjamo v tej fazi
spanja. Ce se ljudi zbudi med fazo REM, skoraj vsi porocajo o
sanjah — celo tisti, ki trdijo, da nikoli ne sanjajo (preizkusi to
na ¢lanu svoje druzinel). V bistvu nas ima vecina priblizno 4 do
© kratkih epizod spanja REM vsako no¢. Dojencki imajo malo
ve¢ spanja REM. Spanje REM pa registriramo celo pri zivalih.

budnost J
REM o
stopnja 14
stopnja 24
stopnja 31
stopnja 4
T T T T T T T
0 1 2 3 4 5 6 7 8
ur spanja

Normalno osemurno nocno spanje je sestavljeno iz vzorca

razliénih faz spanja, s kratkimi obdobji spanja REM (rdeca
podrocja), ki se odvijejo priblizno stirikrat vsako noc.

Pomanjkanje spanja

Pred nekaj leti se je zelel nek ameriski najstnik, Randy
Gardner, vpisativ Guinnessovo knjigo rekordov tako, da
bi zdrzal najdaljsi zabelezeni Cas brez spanja. Zadal si je,
da bi zdrzal brez spanja 264 ur - in mu je uspelo. Slo je
za natancno nadzorovan poskus pod okriliem zdravnikov




Amerigke mornarice — ne priporocamo, da ga ponovitel
Presenetljivo, toda prenesel ga je zelo dobro. Glavne tezave,
ki jih je imel (poleg tega, da je bil zelo zaspan), so bile tezave
z govorjenjem, nezmoznost koncentracije, luknje v spominu
in halucinatorne sanje v budnem stanju. Toda njegovo telo je
ohranilo odli¢no fiziéno stanje in ni nikoli postal psihoticen
ali izgubil stika s stvarnostjo. Po konéanem poskusu je za
nadomestilo spal prvo no¢ skoraj petnajst ur in naslednijin
nekaj noci vec kot pred poskusom. Ta in mnogi drugi podobni
poskusi so prepricali raziskovalce spanja, da so predvsem
mozgani tisti, ki potrebujejo spanije, in ne telo. Podobne
zakljucke so namrec dobili tudi iz drugih studij, vkljucno s
tistimi na Zivalih.

Zakaj spimo?

Mnogo podrocij v nevroznanosti ostaja uganka in spanje je
eno izmed njih. Nekateri ljudje so trdili, da je spanje samo
prirocen nacin, da ostanejo Zivali negibne in tako izven
nevarnosti. Toda za spanje mora biti pomembnejsi razlog.
Poskusi s prikrajsevanjem spanja nas navajajo k misli,

da spanje REM in nekatere faze spanja SWS omogocajo
mozganom, da si opomorejo. To vrsto spanja imamo prve 4
ure no¢i. Mogoce pomaga v mozganih malo "urediti zadeve"
in je primeren ¢as za to nujno potrebno nalogo takrat, ko ne
obdelujemo nobene senzori¢ne informacije in nismo na ni¢
pozorni ter nam ni treba nadzorovati svojih dejanj, podobno
kot ladja med popravilom na suhem. Raziskovalci tudi menijo,
da je spanje ¢as, ko utrdimo, kar smo se naucili ¢ez dan - za
spomin nujno potreben proces.

Kako delujejo ritmi?

O zivénih mehanizmih ritmicnih aktivnosti, kot je spanje, smo
veliko spoznali s snemanjem aktivnosti nevronov v razli¢nih
podrocjih mozganov med prehodi skozi razliéne faze spanja. Ti
s0 pokazali, da je sistem, ki aktivira spanje, mozgansko deblo,

Raziskovalna obzorja

svetloba tema svetloba tema

B R gt 1

normalne miske imajo ,jet-lag”

Miske, ki nimajo ,jet-laga”

Zdgj pa moras

ki za to uporablja razli¢ne nevromodulatorne transmitorije,
tudi adenozin, v neki vrsti molekulske verizne reakcije, ki
nas vodi skozi razli¢ne faze spanja. Uskladitev mehanizmov
omogoc¢a omrezjem nevronov prehod iz ene faze spanja v
drugo.

Velik korak naprej so omogocile nevrogenetske raziskave,

ki s0 pokazale razlicne gene, ki - podobno kot kolesca v uri

- delujejo kot molekulske komponente notranjega metronoma.
Vecino dela so naredili na vinski musici, kjer so odkrili dva
gena - per in tim. Gena dolo¢ata aminokislinsko zaporedje
dveh beljakovin, ki nato druzno uravnavata lastno sintezo.
Prepis mRNA in sinteza beljakovin se zacne zgodaj v

dnevu, beljakovini se kopicita, povezeta in ko sta povezani,
zavreta lastno sintezo. Dnevna svetloba pomaga razgraditi
beljakovini, tako da njuna koli¢ina pade na raven, ko se prepis
genov ponovno zacne. Ta ciklus se neprestano ponavija, toda
ne nadaljuje se vec, e zacnemo nevrone gojiti v laboratoriju.
Ura v sesalcih, kot je ¢lovek, deluje zelo podobno kot pri vinski
musici. Ker so cirkadiani ritmi evolucijsko gledano zelo stari,
najbrz ne preseneca, da enake vrste molekul poganjajo uro v
tako razli¢nih organizmih.

svetloba tema svetloba tema

B

mutirane miske takoj ,prestavijo uro”

Da bi bolje razumeli molekularne mehanizme cirkadianih ritmov, so nevroznanstveniki genetsko spremenili misko tako, da so ji
iznicili gene, ki se izrazajo v suprakiazmalnem jedru. Te tako imenovane miske VIPR2 Zivijo normalno in kaZejo spremenjene vzorce
aktivnosti med dnevom in nocjo, tako kot normalne miske. Crne pike v zgoraj prikazanih diagramih kazejo, kdaj so miske aktivne -
dnevni ritem z aktivnostjo ponoci (siva podrocja). Toda ée se éas, ko se ugasnejo luci, nenadoma prestavi za & ur naprej (priblizno
25. dan poskusa), se pri normalnih miskah pokaze ,jet-lag” (neusklajenost bioloskega cirkadianega ritma z dnevnim ritmom dan-
no¢, ki ga zacutimo pri spremembi éasovnega pasu ob poletih na druge celine, op.p.) in potrebujejo nekaj dni, da se vzorec njihove
aktivnosti prilagodi novemu ciklusu izmenjevanja svetlobe in teme. Miske z izni¢enimi geni se prilagodijo takoj. Tovrstni poskusi
nam pomagajo spoznati molekularne mehanizme, s katerimi svetloba deluje na gene, ki vzdrzujejo cirkadiani ritem.

3 ; J Podrobno o spanju na: http://science.howstuffworks.com/life/inside-the-mind/human-brain/sleep.htm




Frenologi so menili, da lahko razumejo delovanje mozganov
preko opazovanja vdolbin in izboklin na povrsju lobanje.
Danes je ta ideja resda zastarela, vendar pa njihov namen,
da bi opazovali mozgane od zunaj, izven lobanje, ostaja
povsem aktualen. Zdaj znamo narediti prav to, kar so
mnogi zeleli v razli¢nih zgodovinskih obdobjih - pogledati

v delovanje mozganov s pomocjo sodobnih metod slikanja
mozganov. Sodobne naprave nam lahko prikazejo zgradbo
mozganskih podrocij in njihovih povezav, lokalni krvni pretok,
energijsko presnovo in spremembe v aktivnosti posameznih
podrodij, ki nastanejo, kadar se preiskovanci ukvarjajo z
razliénimi nalogami.

Pot do sodobnih metod

Za spoznanja o povezanosti med strukturo in delovanjem
mozganov so zasluzni nevrologi in nevropsihologi, ki so
preucevali znacilnosti v mozganih ljudi, ki so pred smrtjo
kazali kaksne posebnosti v vedenju ali mislienju. Na tak nacin
Je na primer Broca ugotovil, kateri deli mozganov so vpleteni
v hastanek govora. Ta pristop je bil precej uspesen, imel pa
Jje tudi svoje pomanikljivosti. Ena od njih je ta, da v resnici ne
moremo preprosto sklepati, da izguba dolocene funkcije ob
okvari dolocenega podrogja pomeni, da je samo to podrocje
odgovorno za to funkcijo. Mozno bi bilo, da se funkcija izgubi,
ker na primer podrocje ni ve¢ povezano v omreZje z drugimi
podrocji, s katerimi sicer komunicira. Prav tako je mozno,

da nekatera druga podrocja prevzamejo del funkcij, ki jih
sicer opravlja poskodovano podrocie. Temu pojavu recemo
plasti¢nost mozganov. Tezave takih raziskav so vedno
tudivtem, da je le malo okvar omejenih na to¢no doloceno
funkcijsko podrodje in da pretece veliko éasa od okvare do
analize mozganov po smrti.

Metode strukturnega slikanja mozganov so se razvile

pred priblizno tridesetimileti. Njihov nedavni razvoj, ki zdaj
omogoca tudi funkcijsko slikanje, je pritegnil veliko pozornost
Javnosti. Te metode nam omogocajo, da vidimo, kaj se dogaja v
mozganih, medtem ko ljudje razmisljajo, se ucijo ali sanjajo.

Kako vse skupaj deluje?

Elektrofizioloske metode za opazovanje zivéne aktivnosti
temeljijo na spremljanju sprememb membranskega potenciala
aktivnih nevronov. Metode slikanja mozganov pa spremljajo
predveem spremembe v presnovi energije, ki jo nevroni
porabljajo med svojo aktivnostjo.

Elektrokemicni gradient, ki premika nabite ione med
notranjostjo in zunanjostjo nevronov (kar je podlaga za
nastanek sinapti¢nih in akcijskih potencialov), potrebuje

za svoje delovanje energijo. Izvor te energije je oksidacija
glukoze. Glukoza in kisik prideta do mozganov preko
mozganskih Zil. Zaradi povezanosti med delovanjem nevronov
in lokalnim pretokom (t.i. nevrovaskularna sklopitev) se v
aktivnih mozganskih podrocjih vedno poveca pretok krvi. Te
spremembe se dogajajo zelo hitro. Sodobne naprave merijo
spremembe v lokalnem pretoku krvi skozi moZgane in jih
uporabljajo za posreden prikaz aktivnosti nevronov.

Prva funkcijska metoda, ki so jo razvili, je bila pozitronska
emisijska tomografija (PET). Postopek poteka tako, da
preiskovancem vbrizgajo v krvni obtok radioaktivno snov,
imenovano oznacevalec, ki se veze na ustrezne tarée v
mozganih (primer takih oznacevalcev so zdravila, ki se vezejo
na nevrotransmitorske receptorje). Obro¢ detektorjev okrog
preiskovanceve glave belezi cas in polozaj izsevanja Zarkov
gama, izhajajocih iz radioaktivnih oznacevalcev, ki razpadajo
v mozganih. S PET lahko izdelamo zemljevide sprememb v
lokalnem pretoku krvi v mozganih. Take meritve so pokazale,
s katerimi mozganskimi podrodji se povezujejo senzoriéni,
motoricni in kognitivni procesi. PET ima kar nekaj slabosti,
glavna izmed njih je gotovo ta, da moramo preiskovancu
vbrizgati radioaktivno snov. To pomeni, da pri mnogih ljudeh
takega slikanja ne moremo opraviti (gotovo ne pri otrocih in
Zenskah v rodnem obdobju), obenem pa smo omejeni tudi z
dolzino trajanja poskusa in s Stevilom ponovitev.

Druga metoda slikanja mozganov, ki je neinvazivna in
ne zahteva uporabe radioaktivnih snovi, se imenuje

Levo : dobicek, ki ga je druzba E.M.I. ustvarila s prodajo glasbenih plos¢ skupine The Beatles, je omogocil razvoj prvih naprav za
slikanje mozganov. Te in kasnejse naprave so nevroznanstvenikom omogocile povsem nove nacine preucevanja mozganov.
Desno : moderni magnentnoresonancni aparat. Preiskovanec se uleze na premicno plosco, ki ga premakne v sredino magneta, s
katerimi se nato opravi slikanje, ki obicajno traja pol ure do eno uro.




Slika krvnih zil v mozganih. Zaznamo lahko spremembe v

pretoku krvi skozi njih in jih uporabimo kot posredni kazalec
sprememb nevronske aktivnosti.

Racunalniska oprema nam pomaga, da na slikah, posnetih
s PET ali fMR, prikazemo toc¢na mesta, kjer so se pojavile
spremembe v pretoku krvi.

magnetnoresonanéno slikanje (MR). Z njo lahko slikamo ljudi
vseh starosti. Magnetnoresonanéni aparat lahko prikaze
podrobne slike mozganske strukture. Nedavna nadgradnja
metode, imenovana difuzijsko tenzorsko slikanje (DTI),
omogoca tudi prikaz snopov bele mozganovine, ki povezujejo
mozganska podrocja.

Ena najbolj zanimivih uporab magnetnoresonancne tehnologije
nam omogoca slikati mozgane med aktivnostjo. Imenujemo

Jjo funkcijsko magnetnoresonancno slikanje (fMR).

Metoda temelji na merjenju razlike v magnetnih lastnostih
oksigeniranega in deoksigeniranega hemoglobina v krvi (zato
signal pri fMR imenujemo signal BOLD ali ,Blood-Oxygenation-
Level-Dependent signal’, slovensko signal, odvisen od
stopnje oksigenacije krvi). Ker povecana nevronska aktivnost
povzroci premike ionov med zunanjostjo in notranjostjo

celic, se aktivirajo ionske Crpalke, ki vzpostavijajo prvotno
ravnovesje in pri tem porabljajo energijo. Posledici sta
povecana preshnovna aktivnost in poraba kisika na tem

mestu v mozganih. Hemoglobin v lokalnem obtoku postane
zato manj oksigeniran, magnetni signal upade. Vendar pa
zaradi padca koncentracije kisika v nekaj sekundah sledi
povecanie krvnega pretoka in dotok novega oksigeniranega
hemoglobina na to mesto, ki precej preseze predhodno
porabo kisika. Konéni rezultat je zato poveanje koncentracije
oksigeniranega hemoglobina in porast magnetnega signala.
Natanénega mehanizma, ki pripelje do povecanja pretoka

krvi, 5e ne poznamo, predvideva pa se, da je odvisen od
nevrotransmitorskih signalov.

Praktiéna uporaba metode

Verjetno vam gre odStevanje dobro od rok. Pa ste kdaj
pomislili, da se da odStevati tudi mozgane? Ni¢ cudnega,
da je fant na spodniji sliki zmeden. Odstevanje dvo- in
trodimenzionalnih slik mozganov je bistveno za analizo
podatkov. V vecini fMR studij merimo signal BOLD medtem, ko
preiskovanec izvaja skrbno zasnovane naloge. Med slikanjem
lezi v odprtini magneta medtem, ko spremljamo njegove




vedenjske odzive na prikazane drazljaje. Prikazemo lahko zelo
razlicne drazljaje, od vidnih, ki jin projiciramo s projektorjem na
zaslon, do slusnih, za katere uporabljamo slusalke. Z nalogami
lahko preucujemo delovanje razlicnih skritih procesov, kot

50 zaznavanje, ucenje, spomin, misljenje in nacrtovanje.
Pogosto si ena za drugo sledita dve zelo podobni nalogi. Ena
od niju vkljucuje mozganski proces, ki nas zanima, druga ne.
Funkcijski sliki, ki jih ob teh dveh nalogah posnamemo, nato
odstejemo drugo od druge, s ¢imer dobimo dvodimenzionalne
slike, ki kazejo, kaksne spremembe v aktivnosti so povezane

z izvedbo procesa, ki nas zanima. Dvodimenzionalne slike
nato racunalnik zdruZi v trodimenzionalen prikaz. Zadnii
napredek na tem podrogju nam omogoca, da lahko zaznamo
celo spremembe, ki so povezane z dogodki (npr. kratka

misel), ki trajajo le eno ali dve sekundi. Ta metoda se imenuje
.z dogodkom povezana fMR”. Zapletene metode analize
podatkov nam nato pomagajo preveriti, ali so spremembe

v signalu med izvedbo naloge statisti¢no zanesljive. Eden

od siroko uporabljanih programskih paketov za analize

akthmi V1in V2

Preiskovancu v aparatu lahko pokazemo razli¢ne vidne
drazljaje. Vsi ti drazljaji pri njem aktivirajo podrocja pri-
marne vidne skorje (V1in V2). Z uporabo omenjene tehnike

odstevanja lahko prikazemo, da se analiza barvnih drazljajev
(levo) vrsi naprej v podrocju V4, analiza drazljajev, povezanih
z gibanjem, pa v podrocju V5 (desno - tocke se premikajo).

funkcijskih podatkov se imenuje statistic¢no parametri¢no
kartografiranje (SPM, angl. statistical parametric mapping).
Dobljene slike pogosto obarvamo, tako da z ognjeno rumeno
oznacimo podrocja s povecano aktivnostjo, z modro in &rno
pa podrocja z zmanjsano aktivnostjo.

Raziskovalci s podrocja slikanja mozganov radi recejo, da se
mozganska podrocja na slikah ,prizgejo”, kadar so povezana
z izvajanjem dolo¢enih nalog. Ce preiskovanec na primer gleda
v spreminjajoco se $ahovnico, se aktivira njegova primarna
vidna skorja. Uporaba z barvami in gibanjem povezanih
draZljajev ter bolj kompleksno zasnovane naloge so nam
pomagale razumeti precej podrobnosti o delovanju vidnega
sistema pri ljudeh. Podobne raziskave se izvajajo v o drugih
senzornih modalnostih. Tak nacin prepoznavanja predelov
mozganov, povezanih z dolocenimi funkcijami, nam je pomagal
najti tudi podrocja, ki so na primer povezana s posameznimi
dejavnostmi pri branju, kot so pretvorba vidno zaznanih
besed v fonoloski zapis, zdruzevanje fonemov v besede,
izlus¢enje pomena besed in podobno. Intenzivno so preucevali
tudi procese ucenja, vkljucno z raziskavami predvidevanja in
zaznavanja bolecine.

Omenjene raziskave pa so prinesle tudi marsikatero
presenecenje. Tako na primer v zgodnijih raziskavah

N

Aktivacija podrocja V5 odraza zaznavo gibanja. To podrocje
dobi vhodni signal iz podrocja V2 in pulvinarja (Pul), ki lezi
globlje v mozganih. Posteriorna parietalna skorja (PPC)

nadzoruje pretok zaznanih informacij. Metode analize
efektivne konektivnosti nam pomagajo, da doloc¢imo lastnosti
skupnega delovanja teh podrocij v omrezju.

dolgoroénega spomina niso opazili aktivnosti medialnih delov
senénega reznja. Prikazali pa so jo kasneje, z bolj napredno
zasnovanimi testnimi primeri. Ob spominskem procesiranju,
z uporabo virtualne resnicnosti, so poleg te omenjene
aktivnosti opazili tudi aktivnost v drugih podrodjih, kot sta
prefrontalna skorja in prekuneus. Ti rezultati so skupaj s
podatki iz novejsih nevropsiholoskih raziskav pripeljali do
spremembe teorij o delovanju spominskega sistema. V
zadnjem Casu pa se uporablja tudi novejse matematicne
tehnike analiz, ki nam omogocajo spoznanja o tem, kako
razli¢na omenjena podrocja med kompleksnimi nalogami

med seboj sodelujejo in vplivajo eno na drugo. Ena od takih
metod se imenuje efektivna konektivnost. Fomaga nam
torej razumeti, kako podrocja delujejo v povezanem omrezju
in ne le izolirano, kot ,vroce tocke” aktivnosti, ki se prikazejo
na obicajnih slikah s fMR. Upamo, da bodo te nove tehnike
analiz in moc¢nejsi magneti, ki prikazejo slike mozganov z vigjo
locljivostjo, pripomogli k razumevanju dinamike v mrezah
nevronov, ki neprestano komunicirajo med seboj med tekocim
usklajevanjem procesov, kot so zaznava, misljenje in akcija.

Raziskovalna obzorja

Nikos Logothetis je raziskovalec, ki je veliko prispeval

k razumevanju odnosov med aktivnostjo nevronov v
mozganih in signalom, ki ga merimo med eksperimenti
slikanja mozganov. Nedavni eksperimenti, pri katerih so

ob fMR signalu merili tudi elektriéno aktivnost mozganov,
s0 pokazali, da je signal BOLD povezan bolj z aktivnostjo v
sinapsah, kot pa z akcijskim potencialom nevronov, kot se
Jje veéinoma domnevalo prej. Signal BOLD je torej pokazatelj
sinapticne aktivnostiv dolocenem mozganskem podrocju in
ne njegovega izhodnega signala, ki ga predstavljajo akcijski
potenciali. To odkritje je zelo pomembno za interpretacijo
rezultatov vseh slikovnih eksperimentov.

Povezane spletne strani: http://www.sinapsa.org/radovedni/prispevki/Funkcijsko_slikanje

http://www.scholarpedia.org/article/Functional_imaging




Nevronske mreze
in umetni mozgani

Resniéni mozgani so zdrizasti. Njihove Zivéne celice, Zile

in prekati, napolnjeni s tekocino, so zgrajeni iz lipidnih
membran, proteinov in veliko vode. MoZgane lahko pretipas,
jih rezes na rezine, vstavis elektrode v njihove Zivéne celice
in opazujes kri, ki utripajoée tece skoznje. Studij mozganov
se zdi trdno zasidran v biologiji in medicini. Obstajajo

pa tudi drugi nacini razmisljanja o njih, ki so pritegpnili
pozornost matematikov, fizikov, inZenirjev in racunalniskih
znanstvenikov. O moZganih razmisljajo s pomocjo enacb,
izdelave racunskih modelov in celo naprav, ki oponasajo
delovanje pravih nevronov v nasih glavah.

Resni¢ni mozgani so izredno prilagodljivi. Sposobni so brati
rokopis, ki ga niso videli nikoli pred tem, razumeti govor
popolnih tujcev. Dobro se spoprimejo tudi s situacijami, ko
gredo stvari narobe. Kljub stalnem odmiranju celic, delujejo
razmeroma dobro skozi celotno Zivljenje in so se Se v starosti
sposobni uciti novih trikov. ¥ primerjavi z njimi so danasnji
roboti zelo dobri pri opravijanju ozkega razpona nalog, za
katere so bili nacrtovani, na primer izdelati majhen del
avtomobila, a se zelo tezko spoprijemajo z nepredvidljivimi
situacijami in napakami.

Prave mozgane sestavljajo tesno povezane nevronske mreze.

Nevroni potrebujejo energijo, mreze prostor. Nasi mozgani
obsegajo priblizno 100 milijard Zivénih celic, 3,2 milijonov
kilometrov zic", milijon milijard povezav, vse zapakirano v
prostornino 1,5 litra, pri tem tehtajo zgolj 1,5 kg in trosijo
borih 10 vatov energije. Ce bi poskusali zgraditi taksne
mozgane s pomocjo silikonskega vezja, bi za njinovo delovanje
potrebovali 10 megavatov, dovolj moci, da bi z njo napajali
celotno mesto. Toplota, ki bi jo sproséali taksni silikonski
mozgani, bi bila tako velika, da bi jih stopilo! 1zziv, s katerim se
srecujemo, je odkriti, kako mozgani delujejo tako ucinkovito
in ekonomicno, ter uporabiti sorodne principe pri ustvarjanju
mozganom podobnih strojev.

Vase mozgane sestavlja
100.000.000.000 celic in

3.200.000 kilometrov zivénih kablov z
1.000.000.000.000.000 sinapticnimi
povezavami, vse zapakirano v 1,5 litra in

tezko 1,5 kg. Pri tem porabljajo priblizno
toliko energije kot nocnalucka. « I ,

Gradnja mozganskih vezij v silikonu

Energijski stroski prenosa signalov od ene Zivéne celice do
druge so verjetno predstavljali kljucni dejavnik pri evoluciji
mozganov. Priblizno 50-80 % celotne energijske porabe
moZzganov se potrosi pri prenosu akcijskih potencialov vzdolz
zivénih viaken ter pri sinapticnem prenosu. Preostanek

se potrosi za proizvodnjo in vzdrzevanie. To velja tako

za mozgane Cebele, kot za nase mozgane. Kljub temu je v
primerjavi s hitrostjo digitalnih racunalnikov hitrost zivénih
impulzov zelo nizka, le nekaj metrov na sekundo. Za serijski
procesor, kot so digitalni racunalniki, bi bila to nevzdrzna
omejitev. Bioloski mozgani pa so grajeni kot vzporedna
omrezja. Vecina zivénih celic se povezuje neposredno z nekaj
tisoci drugih Zivénih celic. Da jim to lahko uspe, moZgani
izkoris¢ajo svojo tridimenzionalno obliko - plasti celic zgibajo
v gube in povezave tesno spletigjo v snope. V primerjavi z njimi
50 povezave med skromnim Stevilom silikonskih nevronov
omejene z dvodimenzionalno naravo Cipov in vezij. Y nasprotju
z mozgani je neposredna komunikacija med silikonskimi
nevroni hudo omejena. Slednje je v doloceni meri mozno
premostiti z izkoris¢anjem visoke hitrostikonvencionalne
elektronike - impulze iz Stevilnih silikonskih nevronov je mozno
5 pomocjo tehnike multipleksiranja zdruzitiin jih prenasati
preko iste Zice. Na ta nacin skusajo inZenirji v silikonu
posnemati povezanost bioloskin omreZij.

Da bi zmanjsali moc in hkrati povecali hitrost, so inzenirji,
navdihnjeni z nevroni, sprejeli biolosko strategijo uporabe
analognega namesto digitalnega kodiranja. Carver Mead,
eden od gurujev Silicijeve doline v Kaliforniji, je prenos
nevrobiologije v tehnologijo opisal z izrazom nevromorfno
inzenirstvo. Namesto digitalnega kodiranja z O in 1 belezijo
analogna vezja informacijo s pomocjo kontinuiranih sprememb
v napetosti, prav tako kot Zivéne celice v svojem podpraznem
stanju (ve¢ v 3. poglavju, o celicnih obveséevalcih). Izracune
Jje tako mozno opraviti v manjkorakih, s pomocjo-izkoris¢anja
osnovne fizike silikonskinnaprav. Analogno racunanje
enostavno podaja osnovne elemente aritmetike: seStevanje,
odstevanje, eksponente in integracije, operacije, ki so za
digitalne stroje bolj zahtevne. Kadar nevroni - naj bodo
bioloski ali silikonski - racunajo in sprejemajo odlocitve,
posiljajo impulze vzdolz aksonov ter komunicirajo s ciljnimi
nevroni. Ker je kodiranje z akcijskimi potenciali energijsko
drago, ucinkovito kodiranje povecuje kolic¢ino informacij,
zabeleZenih v.vzorcu potencialov, z zmanjsanjem podvajanja
podatkov. Energijsko ucinkovitost se hkrati povecuje tudi

z uporabo ¢im manjsega Stevila aktivnih nevronov. Slednje
imenujemo poredko kodiranje in predstavija e enega od
pomembnih nacel pri grajenju umetnih nevronskih mrez.




Silikonska mreznica

Enostavno umetno verzijo bioloske mreze predstavlja
silikonska mreznica, ki belezi svetlobo ter avtomatsko
prilagaja svoj izhod spremembam v splosnih razmerah
osvetlienosti. Povezuje se z dvema silikonskima nevronoma, ki
podobno kot resniéni nevroni v vidni skorji, izloéata informacijo
o kotu med ¢rtami ter kontrastnimi mejami na mreznicni sliki.

Nevrone v tem prototipu imenujemo .nevroni sestej-in-
sprozi”. Nevromorfni inzenirji jih pogosto uporabljajo. Svoje
ime so dobili, ker sestejejo utezen vnos, kodiran v obliki
napetosti, ki prihaja na njihove sinapse, ter se odzovejo

s prozenjem akcijskega potenciala, zgolj kadar napetost
preseze postavljeni prag. Silikonski nevroni so zgrajeni iz
tranzistorjev, vendar namesto, da bi jih uporabljali kot stikala
s pomocjo povecevanja napetosti do saturacije — enako

kot v konvencionalnem digitalnem sistemu — so tranzistoriji
uporablieni v podpraznem razponu. V tem obmocju se
obnasajo podobno kot celicne membrane dejanskih nevronov.
Dodatni tranzistorji priskrbijo aktivne prevodne lastnosti za
poshemanje od napetosti in casa odvisnih ionskih kanalckov.
Ta majhen vidni sistem je prototip za mnogo kompleksnejse
umetne vidne sisteme, ki so v razvoju. Ze njemu uspe
prikazati, kako je mozno v realnih razmerah izredno hitro
procesirati vhod z veliko suma in oblikovati enostavne
odlocitve. Uspeva mu opravijatitisto, za kar je bil oblikovan
- sporocati orientacijo Crte v prizoru - in nevroznanstveniki
Ze uporabljajo ta enostavni silikonski vidni sistem za
preizkusanje opreme in trening Studentov. Najpomembrnejse
lastnosti umetnih mrez so, da delujejo'v resnicnem svetu, v
dejanskem Casu in porabljajo zelo malo energije.

nastavitev oo
r :
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Objektiv kamere se nahaja pred silikonsko mreznico.

Umetne nevronske mreze

Za preucevanje ucenja in spomina se pogosto uporablja
umetne nevronske mreze (UNM). Najpogosteje so udejanjene
kot programska oprema na konvencionalnih digitalnih
racunalnikih. Sestavlja jih vecje Stevilo enostavnih procesnih
enot, ki so gosto povezane v omrezje. Najenostavnejsa
oblika UNM so enostavni asociatorji, ki jih sestavljajo sloji
medsebojno enostmmerno povezanih vhodnih in izhodnih enot.
Asociativni spomin je zabelezen s pomocjo spremembe

moci povezav med sloji, tako da mreza ob vnosu vhodnega
vzorca na izhodnih enotah poustvari z njim povezan shranjeni
vzorec (glej matematiéno uganko na naslednji strani).

Bolj kompleksne UNM so povratne nevronske mreze. Te

s0 sestavljene iz enega samega sloja, v katerem je vsaka
enota povezana z ostalimi ter vse enote delujejo kot vhodne
in izhodne. Slisi se nekoliko nenavadno, a takéna zasnova
omogoca mrezi, da hrani vzorce in ne le pare elementov.
Taksno avtoasociacijsko mrezo je mozno dekodirati z
rekurzivnim iskanjem shranjenega vzorca. Preizkusi so
pokazali, da je mozno v mrezi s 1000 elementi shraniti
priblizno 150 vzorcev brez prevelikih napak v priklicanih
vzorcih.

UNM so mozganom podobne v nacinu, kako hranijo in
obdelujejo informacije. .Znanje”, ki ga obdelujejo, je shranjeno
v mrezi sami. Spomin ni shranjen posebej, kot to velja za
digitalne racunalnike, kjer je aritmeticni procesor locen

od spominskih naslovov. Spomini se shranjujejo na nacin,

ki omogoca njihovo vsebinsko naslavljanje. V UNM so
informacije shranjene v utezeh posamicnih povezav, podobno
kot sinapse med ucenjem spreminjajo svojo mo¢. UNM poleg
tega niso programirane za izvajanje dolocenih procedur.
Posamicen nevron v mrezi je neumen ter se zgolj odziva v
skladu z vsoto utezenega vnosa. Kljub temu pa jih je mozno
nauciti opravljanja pametnih zadev. Mrezo je mozno nauciti
s pomocjo uénih pravil, ki spreminjajo moci povezav med
posameznimi nevroni. Pogosto pravilo temelji na primerjanju
dejanskega izhodnega vzorca mreze, ki je posledica podanega
vhodnega vzorca, z zelenim vzorcem. Napake”, ki jih razkrije
primerjava, so nato podlaga prilagajanja utezi povezav, tako
da je dobljeni iznos vedno blizje zelenemu. Mreza na ta nacin
postopoma zmanjSuje napako do minimuma. Postopek je
ucinkovit, a pocasen.

Napake v mrezi so pomembne - brez njih ucenje namre¢ ni
mozno. Ta lastnost ucenja je pogosto spregledana. Pretirano
trenirane mreze, ki ne delajo napak, bi se odzivale le na

eno vrsto vhoda. Takéne mreze metafori¢no poimenujemo
.babicine mreze” - s ¢imer namigujemo na analogijo s
teoreticno predpostavijenimi, a verjetno bolj mitskimi
.babicinimi celicami”, ki naj bi se odzivale le takrat, ko vidimo
babico, in naj bi pri tem nikoli ne zagresile napake. V resni¢nem
svetu to ni posebej uporabno, saj bi za vsako stvar, ki bi

se jo naucili, potrebovali svojo mrezo. Prav nasprotno je
prednost UNM v njihovi sposobnosti posplosevanja odzivanja
na vhodne vzorce, tudi na tiste, ki jim v postopku ucenja

nikoli niso bile izpostavljene. Sposobne so videti odnose,
zajeti asociacije in odkriti zakonitosti v vzorcih. Ob tem

pa so odporne na napake — prav tako kot pravi mozgani.
Shranjeni vzorec so sposobne obnoviti, tudi kadar je vhodni
vzorec nepopoln ali mu je pristet sum. To so zelo pomembne
lastnosti bioloskih mozganov, ki jih izkazujejo tudi UNM.



Paradoks moderne racunske tehnologije

Paradoks danasnjih UNM je, da so simulirane matematicno
na digitalnih racunalnikih. Slednje omejuje njihovo uporabo v
vaakodnevnih situacijah, saj so simulacije casovno zahtevne
in UNM tako ne morejo delovativ realnem ¢asu. UNM se
zdijo pravénje za voznjo avtomobila ali upravijanje aviona,
saj delujejo robustno tudi ob prisotnosti sumain v primerih,
ko katera od enot v mrezi odpove. Kljub temu pogosto
uporabljani ekspertni sistemi, kot na primer avtomaticni
piloti, temeljijo na digitalnih racunalnikih, programiranih s
konvencionalno deterministi¢no programsko opremo, ki za
zagotavljanje varnosti potrebuje sistem z ve¢ varnostnimi
podsistemi. Ce gre sluéajno z letalom kaj resno narobe,

se ekspertni sistemi s tovrstnimi situacijami ne zmorejo
spoprijeti in pilot mora prevzeti nadzor. Danasniji algoritmi
za ucenje UNM so prepocasni v tovrstnih nujnih in izrednih
primerih. Ce bi bili silikonski nevroni sposobni uéenja, cesar
trenutno ne zmorejo, bi bili razreseni Stevilni od nastetih
problemov. Ko bomo spoznali ve¢ o delovanju mozganov, bomo
sposobni zgraditi tudi bolj kompleksne nevronske mreze, ki
bodo omogocale sposobnosti pravih mozganov.

NOMAD je nekoliko ,,nemiren”, vendar mislec predhodnik
mislecih strojev prihodnosti. Visok je 60 centimetrov, na
cilindricno oblikovanem telesu ima ,,0¢i”, ,usesa”, prijemalne
sroke” in druge senzorje, ki mu omogoéajo navigacijo.

Kar ga razlikuje od vecine drugih robotov je, da deluje

brez vkodiranih navodil ali pravil. Namesto tega ga vodijo
racunsko simulirani mozgani z 10.000 simuliranimi nevroni
in vec kot milijonom povezav med njimi, ki omogocajo
zaznavanje okolja in odzivanje nanj. Znajde se v novih
situacijah in uci se iz napak, medtem ko se giblje po ogradi,
v kateri so raztresene raznobarvne kocke. Nekatere

izmed kock so ¢rtaste in elektricno prevodne, kar jih dela
~okusne”. Druge so posejane s pikami in slabse prevajajo
elektriko, zaradi cesar so manj okusne. Preko iskanja in
okusanja kock z elektri¢nim senzorjem v prijemalnih rokah
se NOMAD nauci ignorirati pikaste kocke in poiskati
okusne, ¢rtaste.

Matematicna uganka

Vsebinsko naslovljiv distribuiran spomin

Zamislite si niz Zic, ki tecejo vodoravno, in se srecajo s
Stirimi, ki tecejo navpicno, na mestih, kjer se srecajo,

pa so stikala (slika A). Ta matrika predstavlja spomin.
Informacije so zabelezene v obliki binarnih stevil, kot so
0011in1010. Stikala uredimo tako, da se prizgejo vsakic,
ko 1sreca 1 (B). Ta stikala hranijo paritev teh dveh stevil.
Matrica lahko hrani tudi druga Stevila poleg omenjenih
dveh, kot na primer 1010 in O110. Konéna matrika bi
morala imeti prizganih sedem stikal, kot prikazuje C. Ce
sedaj ponovno prikazemo prvo Stevilo - 0O11 - konénemu
stanju matrike in uredimo, da je tok prisoten v navpicnih
Zicah vsakic, ko je prizgano stikalo (D), bo tok, ki prihaja
na dnu navpiénih ért sorazmeren stevilu 2120. To ni
Stevilo, s katerim je bilo OO11 prvotno parjeno. Vendar,
ce delite 2120 s skupnim Stevilom enic v Stevilu, ki smo
ga uporabili za priklic (O+0+1+1 je enako 2), z uporabo
deljenja celih Stevil (kjer zanemarimo ostanek), koncamo
z1010. Matrika si je torej ,zapomnila®, da sodi 0011
skupaj z 1010, ¢eprav je na njej shranjeno dodatno
sporocilo. Da resnicno deluje, lahko preverite tudiz
drugim parom Stevil.

1

To je vrsta spomina, ki ga pripisujemo mozganom.
Informacij ne hranijo na dolocenih lokacijah - kot to velja
za osebni racunalnik, ampak so razprsene preko mreze,
shranjene kot spremembe v sinapticnih povezavah.
Priklicati jih je mozno z naslavljanjem njihove vsebine.
Tezava je, da se tovrstni spomin zelo hitro nasici, Se
posebej, ¢e so na razpolago le Stiri zice. S 1000 pari
Zic, pa lahko matrika hrani veliko prekrivajocih se parov
sporocil brez veéjih motenj med njimi.

O umetni inteligenci vec na: http://www.teachrose.com/
http://library.thinkquest.org/2705/ http://www.artificialbrains.com




Ko gredo stvari
harobe

MozZgani so obcutljiv organ. V nesrecah silahko
poskodujemo glavo, mozgani pa lahko tudi obolijo in
prenehajo normalno delovati. Ob boleznih mozganov se
lahko pojavi osupljivo veliko razli¢nih simptomov, ki jih je
véasih tezko razumeti. Diagnostiéna ocena mozganskih
bolezni zahteva klinicno usposobljene nevrologe ali psihiatre
ter zahtevne laboratorijske preiskave in slikanje mozganov.
Raziskave o motnjah delovanja mozganov zahtevajo se

bolj obsirno strokovno znanje. Nekatere bolezni, kot sta
epilepsija in depresija, so dokaj pogoste, celo pri otrocih in
najstnikih. Druge so redkejse, kot na primer shizofrenija, ali
so znacilne le za ostarele ljudi, kot na primer Alzheimerjeva
bolezen, pa vendar bolnikov ne prizadenejo ni¢ manj.
Nekatere bolezni imajo mocéno genetsko komponento,

kar vzbuja tezavna vprasanja o tem, ali bi vsak izmed nas
sploh Zelel vedeti, ali v svoji dedni snovi nosi obremenilne
mutacije, ki nas delajo dovzetne za te bolezni.

Dezorganizirano sporoéanje - epilepsija

Med epilepticnim napadom oseba izgubi zavest in lahko

pade na tla, otrdiin se trese. Ko se ove, lahko bolnik opazi,

da se je ugriznil v jezik ali pomodil. Po napadu je bolnik 1ahko
zmeden ali zaspan. Kljub temu, da lahko otroci pogosto obolijo
za epilepsijo, so napadi kasneje v Zivljenju ponavadi precej
redkejsi. Pri nekaterih pa se epilepticni napadi zal pojavijajo
vaak teden ali celo vaak dan.

Kaj gre potemtakem narobe? Med napadi se poveca prozenje
akcijskih potencialov v nevronih, cemur sledi obdobje
zmanjsane vzdraznosti. Ciklicnost tega procesa modulirajo
inhibitorni (GABA) in ekscitatorni (glutamat) kemicni
obvescevalci. Ko je zmanjsanje vzdraznosti nepopolno, se
epilepticni napadi lahko sproZijo zaradi nenadzorovanega
vkljucevanja sosednjih nevronov v prozenje. Tako vkljucevanje
Jjelahko lokalizirano (posledica je parcialni napad) ali pa se
razsiri na celotno mozgansko skorjo (generalizirani epilepticni
napad). Med generaliziranim epilepticnim napadom se
namesto normalnega ritma alfa v elektroencefalogramu
(EEG) pojavijo veliki, pocasni, sinhroni valovi elektricne
aktivnosti v.obeh mozganskih poloblah (glej ozadje te strani).

Posamezni epilepticnim podobni napadi so sorazmerno
pogosti, medtem ko so ponavljajoci se napadi, ki jih imenujemo
epilepsija, manj pogosti, obenem pa precej bolj tezavni za
bolnike. Neposredni vzroki za napade so se vedno nejasni.
Priljudeh z epilepsijo se lahko pojavijo zaradi utrujenosti,
izpuscenih obrokov, nizke koncentracije krvnega sladkorja,
alkohola ali utripajocih televizijskih zaslonov. Prizadeti ljudje
morajo biti previdni in se omenjenemu izogibati.

Ozadje kaze EEG'med epileptichim napadom.

Raziskave v hevroznanosti so prinesle dve dognaniji,
pomembni za izboljsanje Zivljenja bolnikov z epilepsijo. Ker

vae bolj razumemo delovanje ekscitatornih poti v mozganih,
lahko zacnemo razvijati zdravila, ki zavirajo nenormalno
epileptic¢no aktivnost in ne motijo normalne mozganske
aktivnosti. Starejsa zdravila so delovala kot nespecifi¢ni
sedativi, moderna zdravila pa so bolj selektivna. Ob izboljsanju
metod za slikanje mozganov pa je pri nekaterih ljudeh s
tezjimi epilepticnimi napadi sedaj mozno tudi dokaj natancno
lokalizirati vir njihovih napadov. Nevrokirurg lahko to obolelo
mozgansko tkivo izrezein s tem prispeva tako k zmanjsanju
pogostosti napadov kot tudi k zmanjsanju tveganja, da se
Zarié¢e razsiri na se neprizadeto mozgansko tkivo. Kirurske
posege pri epilepsiji nekateri ljudje vidijo kot precej nasilne,
vendar je osupljivo, kako pogosto lahko ucinkovito pomagajo.

Glavobol in migrena

Vecina ljudi ima obcasne glavobole. Glavobol pogosto nastane
zaradi napenjanja misic (v glavi in zatilju) in ne pomeni resne
telesne bolezni, ki bi nas morala skrbeti. Obcasno - Se posebej
¢e se glavobol pojavi hitro ali Ce je povezan z izpuscaiji na kozi
zaradi okuzbe ali z bruhanjem — pa je lahko v ozadju resen
vzrok. V taksnih okolis¢inah bolecina ne prihaja iz mozganov,
temvec se pojavi zaradi
drazenja ali pritiska na
meninge - ovojnice, ki
obdajajo mozgarne.

Pogost vzrok glavobola je
migrena. Foleg bolecine,
pogosto le na eni strani
glave, cutijo ljudje tudi
slabost, motita jih svetloba
in hrup, pred glavobolom

pa lahko dozivijo tudi
migrensko avro, med
katero vidijo utripajoce luci
incikcakaste crte.

Zdi se, da se migrena

zacne v delu moZganov,
ki procesira obcutke bolecine, ki jih posredujejo Zivci iz sten
mozganskih Zil. Slikanje mozganov namre¢ razkrije povecano
aktivnost v teh predelih ob zacetku napada migrene. Kot
odziv na to aktivnost se prehodno poveca lokalni pretok krvi,
ki povzroci simptome, kot je na primer utripanje svetlobe,
nato pa takoj sledi izrazito znizanje pretoka, ki ga lahko
prepoznamo po zacasni telesni ibkosti.

V zadnjem desetletju se je zdravljenje migrene skoraj




revolucionarno spremenilo, ker zdaj bolj razumemo delovanje
serotoninskih (5-HT) receptorjev v mozganih. Odkrili so nov
razred zdravil za migreno, ki delujejo preko aktivacije dolocene
podskupine serotoninskih receptorjev. Ta zdravila - triptani
- s0 zelo ucinkovita pri zaustavitvi zacetka migrenskega
glavobola. To je eden izmed Stevilnih nacinov, s katerimi so
raziskave v nevroznanosti prispevale k izboljsanju Zivijenja
milijonov ljudi sirom sveta.

Ko goriva ni vec dovolj - kap

Ko se pri ljudeh nenadoma pojavi oslabelost na eni strani
telesa, se to ponavadi zgodi zaradi moZganske kapina
nasprotni strani mozganov. Ravnotezje, zaznavanie in govor
s0 prav tako lahko prizadeti. V¢asih se te motnje s Casom
izboljsajo, lahko celo popolnoma. Kljub veemu pa je kap e
vedno zelo pogost vzrok smrti in invalidnosti. Kapi se lahko
pojavljajo v razli¢nih oblikah in njihove posledice so odvisne od
tega, kateri del mozganov prizadenejo.

Motnje pri kapi so povezane s prekinitvijo dotoka energije, ki
Jjo mozgani potrebujejo za delovanje. Nevroni in glija za delo in
prezivetje potrebujejo gorivo. To gorivo prihaja v mozgane po
Stirih glavnih krvnih Zilah, predstavijata pa ga predvsem kisik
in ogljikovi hidrati v obliki glukoze. Kisik in glukoza sta surovini
za izdelavo ATP (adenozintrifosfata), ki je energijska valuta
celice. Ta energija je nujna za omogocanje pretoka ionov med
zunanjostjo in notranjostijo Zivéne celice, kar je osnova njene
elektricne aktivnosti. Skoraj dve tretjini vee energije se porabi
za delovanje ionske crpalke, imenovane Na*K*-ATPaza, ki
regenerira gradiente kalijevih in natrijevih ionov po sprozenju
akcijskega potenciala.

prerezana
povrsina leve
desna poloble
m(;f)gl;:;zka : b podrocje

kapi

obmocje

poskodovanih
celic okoli

podrocja kapi

desni mali
mozgani arterije, ki

- hranijo mozgane
hrbtenjaca

Slika prikazuje poskodbo mozganov po kapi in obmocje

ogrozenega tkiva (penumbre) okrog nje.

Ob tranzitorni ishemicni ataki (TIA) v delu mozganov upade
dotok krviin oskrba z ATF je motena. Nevroni ne morejo
regenerirati svojih ionskih gradientov in zato ne morejo

ve¢ prevajati akcijskih potencialov. Ce je na primer prekinjen
dotok krvi do motoricne skorje v levi polobli, bosta desna
roka in noga ohromeli. Ce se pretok hitro spet vzpostavi, bo
ATP v nevronu ponovno nastajal, membranski potenciali se
bodo obnovili in funkcija bo povrnjena. Pri TIA trajna poskodba
mozganov k sreci ne nastane.

Kap pa je bolj resna zadeva. Ce je dotok krvi prekinjen za daljsi
¢as, se lahko pojavi nepopravijiva poskodba. V odsotnosti
ATP celice ne morejo veé vzdrzevati homeostaze (notranjega
ravnovesja), zato nabreknejo in lahko celo pocijo. Nevroni se
lahko spontano depolarizirajo, ob Eemer sprostijo potencialno
toksicne kemicne prenasalce, kot je glutamat. Tudi celice glije,
ki odstranjujejo odvecni glutamat s pomocjo od ATF odvisne
¢rpalke, prenehajo delovati. Ob pomanjkanju energije je torej
usoda Zivéne celice zelo negotova.

Nevroznanstveniki so s pomocjo natancnega raziskovania,

kaj se pravzaprav dogaja med kapjo, razvili nove nacine
zdravljenja. Vecina kapi nastane zaradi krvnih strdkov,

ki zaprejo Zile. Zdravljenje z zdravilom tkivni aktivator
plazminogena (TPA) lahko razgradi strdek in obnovi
prekrvitev tkiva. Ce se to zgodi dovolj hitro, ima TPA
dramaticen vpliv na izid kapi. Zal dostikrat pravogasna pomod
5 tem zdravilom bolniku s kapjo ni mozna, saj v bolnikovi
druzini svojci pogosto ne prepoznajo dovolj hitro, kaj se z njim
dogaja.

Nov nacin zdravljenja pa predstavijajo tudi zdravila, ki
blokirajo vpliv kemicnih prenasalcev, kot je glutamat, ki se

v Casu kapi nakopicijo do toksicnih ravni. Ta zdravila lahko
blokirajo same receptorje za glutamat ali pa znotrajcelicne
poti, ki jih glutamat aktivira. Veliko tovrstnih zdravil je
trenutno e v razvoju. Zal nobeno izmed njih Se ni pomembno
izboljsalo zdravljenja kapi.

Genetske bolezni

Mozganske bolezni so zdravniki vedno prepoznavali in
diagnosticirali glede na prizadeto podrocje. Imena Stevilnih
bolezni tako zdruZujejo opis tistega, kar je narobe in
prizadetega dela mozganov, ponavadiv grécini ali latinscini,
na primer ,parietalna apraksija”. V zadnjih desetih letih pa

Je boljse poznavanie genetskega ozadja povsem spremenilo
stvari. Pri Stevilnih podedovanih boleznih se problem namre¢
nahaja nekje drugje.

Nekateri ljudje podeduijejo bolezenska stanja, pri katerih se
pojavljajo problemi z nadzorom gibanja, zaradi katerih so z leti
¢edalje bolj nestabilni. Bolezen se imenuje spinocerebelarna
ataksija, kar odraza klasi¢ni nacin poimenovanja. Zanjo zdaj
vemo, da jo povzro¢a okvara tocno doloéenega gena. Stevilna
druga bolezenska stanja danes lahko klasificiramo glede na
njihov vzrok in rutinsko nam je na voljo tudi diagnosticno
genetsko testiranje za paciente, pri katerih obstaja tveganje
za to ali druge genetske bolezni. Diagnoza je tako lahko
hitrejsa in postavljena z veliko vecjo gotovostjo kot nekdaj.

Huntingtonova bolezen je nevrodegenerativna bolezen, ki
Jje povezana z nenormalnimi nehotnimi gibi telesa — v tem
primeru je bolezen poimenovana po zdravniku, ki jo je prvi




uche tezave

. shizofrenija

O

Druzinsko drevo prikazuje generacije v druzini, ki so

nagnjene k ucnim tezavam in shizofreniji. Bodite pozorni,
kako lahko te motnje véasih preskocijo generacijo.

opisal. Bolezen se pojavi zaradi ponovitvene mutacije v
enem od vecjih genov ¢loveskega genoma, ki ga imenujemo
huntingtin. Prav tako se nekatere zgodnje (juvenilne) oblike
Parkinsonove bolezni (bolezni, ki povzroca upocasnjenost,
rigidnost, tresenje in motnje ravnotezja) pojavijo zaradi
bolezenskih sprememb v genih, ki kodirajo beljakovino parkin.
Poleg pomoci pri postavitvi diagnoze uporabliamo genetsko
testiranje tudi zato, da svetujemo drugim ¢lanom druzine,
kaksna je pri njih verjetnost za razvoj bolezni, ali da jo
prenesejo na svoje otroke.

Ceprav je genetska revolucija spremenila nacin, na katerega
obravnavamo bolezni zivénega sistema, smo sele na zacetku
dolge poti raziskovanj. Enaka genska okvara lahko pri razlicnih
ljudeh povzroci razliéne bolezni, obenem pa lahko razlicne
genske okvare povzrocijo zelo podobne bolezni. Razumet,

kaj je tisto, kar dolo¢a te razlike in kako se posameznikov
genetski ustroj odziva na vplive njegovega okolja, je eden
izmed bodocih velikih izzivov genomske dobe, v kateri Zivimo.

Debatni kotiéek

Ce bi odkrili, da ste morda ogrozeni za razvoj genetske
bolezni, ali bi hoteli to zagotovo vedeti? Ali bi bilo prav,
da bi take gene identificirali, Se preden bi se otroci
rodili in splavili tiste, ki bi lahko kasneje v Zivljenju
zboleli? Kaksno vlogo imajo pri tej odloéitvi uporabna
in produktivna leta, ki jih bolniki pred nastopom bolezni
lahko prezivijo?

Vnetje - multipla skleroza

Multipla skleroza je bolezen mlajsih odraslih ljudi. Zanjo so
znacilne ponavljajoce se epizode misi¢ne Sibkosti, otrplosti,
anestezije (izgube cutnih zaznav), dvojnega vida ali moten]
ravnoteZja, ki lahko trajajo nekaj tednov, preden se stanje
v celoti izboljsa. Nihanje med obdobiji bolezni in remisije je
znacilno za to bolezen.

Multiplo sklerozo povzroca vnetje v Zivénem sistemu, ki
vzplamtiin se kasneje umiri. Nas imunski sistem je oblikovan
tako, da se bori proti bakterijskim ali virusnim infekcijam.
V¢asih pa se zmede in zacne napadati posamezne zdrave dele
nasega telesa. Takim stanjem recemo avtoimunske bolezni,
prizadenejo lahko skoraj veako vrsto tkiva. Ce imunski sistem
napade mielin, ki obdaja nevrone, potem se bo pojavilo lokalno
vnetje, ki povzroci demielinizacijo. S¢asoma se vnetje umiri,
mielin se obnovi in stvari se povrnejo v normalno stanje. Kaj
pravzaprav sprozi tako vnetje, ni povsem jasno. Stevilni ljudje
z demielinizacijo imajo le eno kratko epizodo bolezni. Nekateri
bolniki pa so nasprotno nagnjeni k ponavljajoéim se izbruhom,
ki prizadenejo razlicne dele mozganov.

Ker pri multipli sklerozi ni znano, kaj sprozi vnetje, jo je
nemogoce popolnoma zaustaviti. Vemo pa, da je mozno
napade skrajsati s pomocjo zdravil, kot so steroidi, ki zavirajo
aktivnost imunskega sistema. Nekateri zdravniki menijo, da
Je v primeru hude oblike bolezni koristno, e dolocene dele
imunskega sistema trajneje zavremo s pomocjo zdravil, kot
sta azatioprin ali interferon beta. Vendar zaenkrat obstaja
Se precej vprasanj o njuni uporabi.

Imunski sistem lahko napade tudi stike med Zivciin misicami
in povzroci bolezen, ki jo imenujemo miastenija gravis, ali

pa napade periferne Zivce, kiizhajajo iz hrbtenjace, kar
imenujemo Guillain-Barréjev sindrom.

Jacqueline du Pré - znana
glasbenica, ki jo je prizadela
multipla skleroza.




Nevrodegeneracija — Alzheimerjeva
bolezen

Nasi mozgani so tisti, ki doloc¢ajo naso individualnost: kako
reagiramo v razlicnih situacijah, v koga se zaljubimo, ¢esa nas
Jje strahinkaj si zapomnimo. Ta podlaga Cloveske narave se
najbolj razkrije, Ce mozgani zbolijo za napredujoco boleznijo,

ki se imenuje Alzheimerjeva bolezen. Alzheimerjeva bolezen

Jje vrsta demence - splosne izgube kognitivnih sposobnosti.
Prizadene priblizno 5% ljudi, starejsih od 65 let, in 25%
tistih, ki so stari 85 let ali vec. Bolezen je sama po sebi
tragicna, saj se ponavadi zacne z izgubo spomina, nadaljuje z
razvrednotenjem osebnosti in se navsezadnje konca z smrtjo.
Se posebej tezka je za sorodnike in svojce, ki opazujejo, kako
se ljubliena oseba postopoma spreminja in izgublja. Bolniki

50 namreé pocasi nezmozni prepoznati svoje bliznje in
potrebujejo pomoc pri vsakdanijih opravilih, kot so oblacenje,
hranjenje, umivanje in odvajanje. Zaradi veega tega se poleg
njihovega zivljenja dramaticno spremeni tudi Zivijenje njinovih
skrbnikov.

.Dandanes oce niti ne ve vec, kdo sem. Zdi se mi, kot

da me ne pozna vec. Za vsako malenkost se razjezi ali
prestrasi. Mislim, da ne razume vec, kaj se dogaja okoli
njega. Najprej je bil samo pozabljiv, izgubljal je stvari.
Kasneje je postalo vse hujse. Ni vec hotel oditi spat,
izgubil je obcutek za ¢as in kje se nahaja. Zdaj je izgubil
tudi nadzor nad odvajanjem in rabi pomoc pri hranjenju in
oblacenju. S tem se jaz sam ne morem sprijazniti.”

Kaj gre narobe? Ko Alzheimerjeva bolezen napreduje,
mozganske celice odmirajo: skorja se stanjsa in mozganski
prekati (prostori s tekocino v srediséu mozganov) se
povecajo. Diagnozo postavimo Se za Zivljenja bolnika na
podlagi znacilnih klini¢nih simptomov. Potrdimo pa jo lahko
sele po smrti z mikroskopsko preiskavo mozganov, ki pokaze
izgubo celic in odlaganje patoloskih depozitov amiloidnega
proteina v obliki razprsenih senilnih leh (amiloidnih plakov)

in prepletenega nereda viaknastih proteinov, ki obi¢ajno
pomenijo normalen sestavni del Zivénih celic — nevrofibrilarnih
pentelj. S trenutno potekajocimi raziskavami skusajo
izboljsati postavljanje diagnoze bolezni za asa Zivijenja s
pomocjo novih nevropsiholoskih testov, ki se osredotocajo
na razlo¢evanje sprememb dusevnih procesov v zgodnji fazi
Alzheimerjeve bolezni od sprememb, ki se pojavljajo na primer
pri bolnikih z depresijo.

=% Na pobarvani rezini
. .f Al mozganov se vidijo amiloidni

N plaki (v kvadratu) in temno
obarvane pentlje (puséica).

Genetske raziskave so tudi tu pripomogle k razumevanju
bolezni, saj kazejo na mutacije genov, ki kodirajo amiloidni
prekurzorski protein (iz katerega nastaja amiloid) in
preseniline (encime, ki razcepijo prekurzorski protein). Bistven
dejavnik tveganja pa je tudi dedovanje dolocene variacije

gena za apolipoprotein E (apoE), tako imenovanega apoE4.
Vendar pa genetski dejavniki ne morejo pojasniti celotne
zgodbe: dejavniki okolja, kot so na primer toksini, ali drugi
skodljivi vplivi, na primer travmatske poskodbe mozganov,
prav tako igrajo pomembno viogo. Genetski dejavniki so
vseeno toliko pomembni pri razvoju bolezni, da so znanstveniki

uspeli vzrediti genetsko spremenjene Zivali, ki kazejo znake
bolezni. Take raziskave nam lahko pomagajo razumeti bioloske
osnove bolezni, vendar moramo njihove rezultate razlagati
pazljivo.

Zdravila, ki bi zaustavila napredovanije Alzheimerjeve bolezni,
so zelo zazelena, vendar jih zaenkrat Se ni uspelo razviti.

Za dosego tega cilja so raziskave na Zivalih nepogresljive.
Vemo, da so Zivéne celice, ki uporabljajo kemicni prenasalec
acetilholin, 5e posebej obéutljive za degeneracijo pri
Alzheimerjevi bolezni. Zdravila, ki blokirajo ucinek encimov,

ki normalno sproti razgrajujejo acetilholin v sinapticni
Spranji, imajo nekaj terapevtskega ucinka na simptome

tako pri zivalskih modelih bolezni kot pri dejanskih bolnikih.
Vendar ta ucinek ne more ustaviti napredovanja zaenkrat
Se neozdravljive Alzheimerjeve bolezni. Pot naprej je verjetno
v zdruzevanju rezultatov genetskih raziskav, razumevanju
povezav med kemi¢nimi in psiholoskimi procesi v mozganih ter
razumevanju mehanizmov okvare Zivénih celic.

Depresivna motnja

Morda vas bo presenetilo, da so si depresija in
nevrodegenerativne bolezni lahko sorodne, a sedaj vemo,
da se pri bolnikih, ki zbolijo za hudo depresijo, pojavi tudi
odmiranje mozganskih celic.

Depresivna motnja

Jje nekaj drugega kot
obcasna potrtost, s
katero se sooca vecina
ljudi. Pri depresiji imamo
opravka z resnim klinicnim
stanjem, ko potrtost in
brezvoljnost postaneta
stalno razpolozZenie,

ki lahko traja tedne ali
celo mesece. Depresija
previada nad vsemi aspekti Zivljenja in se lahko stopnjuje
tako dale¢, da bolnik Zeli umreti in morda tudi res poskusa
storiti samomor. Pri bolnikih se pojavijo tudi drugi znacilni
simptomi: motnije spanja, upad apetita, motnje koncentracije
in spomina, izguba motivacije in interesov. K sreci je depresija
kar ozdravljiva motnja. Antidepresivi so zdravila, ki ojacajo
ucinke nevromodulatornih
transmitorjev, kot sta
serotonin in noradrenalin.
Poleg tega pa so ucinkovite
tudi psihoterapevtske
metode. Véasih je

S¢ posebej uspesna
kombinacija zdravljenja z
zdraviliin psihoterapijo.
Depresija je presenetljivo
pogosta —v dolocenem
obdobju Zivljenja se lahko
pojavi pri enem od petih
ljudi.

Huda in kroni¢na

depresija je povezana z
neravnovesjem stresnih
hormonov, kot je na primer

Vincent van Gogh,
impresionisticni slikar,
je trpel za hudo obliko
depresije.




kortizol, ki se normalno spros¢a med stresnimi situacijami
(ve¢ v poglavju 12, o stresu). Kadar je raven stresnih
hormonov kroni¢no povisana, lahko poskodujejo mozganske
celice, Se posebej v celnem in sencnem reznju. Pred kratkim
s0 odkrili, da antidepresivi prispevajo k ohranjanju integritete
mozganskih celic in pospesujejo nastajanje novih nevronov v
hipokampusu. Na ta nacin lahko nekoliko zavarujejo mozgane
pred toksicnimi ucinki stresa.

Shizofrenija

Shizofrenija je 5e ena izmed dusevnih moten;, ki je povezana
s patoloskimi spremembami biokemicnih procesov in
strukture mozganov. Shizofrenija je progresivna in precej
onesposabljajoa bolezen, ki se pojavi pri enem od stotih ljudi.
Ponavadi se zacne v zgodnjem obdobju odraslosti.

Pogosti simptomi shizofrenije so blodnje (patoloska
prepricanja, ponavadi bizarne ideje, pogosto preganjalne
narave) in halucinacije (motnje zaznav, bolniki na primer
slisijo glasove, ko ni nikogar v blizini). Obi¢ajno se pojavi tudi
progresiven upad kognitivnih sposobnosti, socialnih stikov in
delovne sposobnosti.

Shizofrenija je pogosto napacno razumljena bolezen. Nima
namre¢ nicesar opraviti z ,razceplieno osebnostjo’, s katero
Jjo liudje pogosto zamenjujejo. Bolniki tudi praviloma niso
nasilni. Vecina bolnikov s shizofrenijo je pravzaprav bojecih in
nenevarnih. V razvoj bolezni so nedvomno vpleteni genetski
dejavniki, vendar so, tako kot pri drugih boleznih, pomembni
tudi razlicni vplivi okolja, med njimi predvsem stresne
situacije. Kljub vsem opaznim psihi¢nim spremembam je
shizofrenija v prvi vrsti bolezen mozganov. Ze dolgo je znano,
da se prinjej povecajo mozganski prekati in da zacne celni
rezenj slabse delovati.

Zdravila, ki blokirajo dopaminske receptorje, zmanjsajo
izrazitost simptomov, a bolezni ne pozdravijo. Zadnje

raziskave so pokazale, da pri bolnikih obstajajo nepravilnostiv

.Najprej nismo vedeli, kaj se pravzaprav dogaja z naso
hcerjo Sue. V prvem letu studija ni imela tezav in izpite
je opravljala z lahkoto. Potem se je zacela spreminjati

- postala je tiha in doma je delovala odsotno. Bila je
povsem drugacéna kot poprej. Prenehala se je videvati s
prijatelji - kasneje smo zvedeli, da ni obiskovala predavanj
in je ves dan lezala v postelji. Nekega dne nam je povedala,
da je prejela posebno sporocilo s televizijskega zaslona, ki
Jjije razkrilo, da ima posebne moci in da sateliti s pomocjo
telepatije nadzorujejo njene misli. Smejala se je brez
razloga in nasledniji hip Ze jokala. Ocitno je bilo, da je z njo
nekaj zelo narobe. Dejala je, da povsod slisi glasove, ki
komentirajo vse, kar stori. Izkazalo se je, da je zbolela za
shizofrenijo.

Prvi¢ je ostala v bolnici priblizno dva meseca. Sedaj redno
jemlje zdravila. Kljub temu, da je zadnje case njeno stanje
mnogo boljSe — na primer nima cudnih idej o satelitih

- je 5e vedno brez interesa za vecino stvari. Morala je
prekiniti studij in Ceprav se je za dolocen ¢as zaposlila v
lokalni trgovini, je morala ponovno za nekaj tednov oditi v
bolnisnico. Vmes je izgubila sluzbo. Preprosto nivec ista
oseba, kot je bila.”

i

sprosc¢anju dopamina, kadar stimuliramo njegovo izlocanje s
pomocjo amfetaminov. O bolezni pa moramo odkriti e precej
vec. Raziskave mozganov po smrtikazejo, da je nekaj narobe
z nacinom povezovanja nevronov med seboj med razvojem
mozganov in da so verjetno v to vpleteni tudi drugi kemicni
obvescevalci, med njimi glutamat.

Nasa prizadevanja, da bi razumeli naravo dusevnih moten;,
s0 verjetno zadnje veliko neraziskano podrocje v klinicni
nevroznanosti. Britanske organizacije, kot sta Medical
Research Council in Wellcome Trust, so dusevno zdravje
umestile visoko na lestvicah svojih raziskovalnih prioritet
za prihodnja desetletja. Eden izmed pomembnih tekocih
projektov je recimo poskus, da bi uporabili trenutno znanje
na podrocju genetike in slikanja mozganov za prospektivno
spremljanje posameznikov v ogrozenih druzinah (glej spodnji
okvir). Premoséanie vrzeli med ,molekularnim” in klini¢nim”
znanjem o bolezni ostaja eden izmed vecjin trenutnih izzivov.
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Povezane spletne strani: http://www.zamozgane.si/
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Nevroetika

Nekoc, pred mnogimi leti (kot se pogosto pricnejo
pravijice), je veljala jasna razmejitev med znanostjo in
tehnologijo. Znanstveniki so neomajno sledili neoznaceni
raziskovalni poti i5¢o¢ resnico, kamorkoli naj bi jih ta pot
Ze peljala. Edina nagrada jim je bil uzitek, ki ga prinasajo
odkritja. Inzenirji in tehnologi pa so si prizadevali
spreminjati svet, v katerem zivimo, tako da so uporabljali
rezultate znanstvenih prizadevanj. Takéna razmejitev,
cetudivsecna, je - in je vedno bila - le pravljica. Danes

se znanstveniki vse bolj zavedajo druzbenega okvira, v
katerem delajo, in tega, kako lahko ta okvir vpliva na njihove
raziskave.

Vprasanja o vplivu nevroznanosti na druzbo se zbirajo pod
filozofije in etike. Nevroetika se nanasa na to, kako odkritja
o mozganih vplivajo na nade zavedanje sebe kot posameznih
¢loveskih bitij (denimo, kaksna je nevralna podlaga za
moralo). Dotika se tega, kaksen je pomen nevroznanstvenih
spoznanj za socialno politiko (npr. izobrazbeni potencial pri
otroku) in tudi tega, kako se izvaja samo nevroznanstveno
raziskovanje (npr. eticna vprasanja o uporabi poskusnih
zZivali v raziskovanju ali o uporabi zavajanja pri ¢loveskih
preiskovancih). Nenazadnje gre pri nevroetiki tudi za to, kako
naj bi nevroznanstveniki pritegnili javnost v dialog o tem, kaj
pocnejo, in v izmenjavo zamisli o tem, kar naj bi poceli.

“RAZMISLJANJE O MOZGANIH ZADEVA VSE NAS,
SAJ GRE DOBESEDNO ZA GLAVNO REC.”

Zach Hall, Univerza Kalifornije

Ceprav nekateri nevroznanstveniki menijo, da njihovo delo

ni povezano z druzbeno resni¢nostjo, to le redko drzi. V 17.
stoletju je Descartes uporabil prispodobo o hidravliki, ko je
razlagal, kako se ,sokovi” iz mozganov premikajo do misic.
Prispodobo si je izposodil iz zapletene vodne napeljave, ki

Jjo je videl v vrtovih francoskih gradov. Na prehodu v 20.
stoletje so nevrofiziologi - v sozvodju z industrijsko revolucijo
- zapletene povezave v mozganih primerjali z zacaranimi
statvami, malo pozneje pa s telefonsko centralo. Danes, ob
vstopu v 21. stoletje, previadujejo predvsem radunalniske
prispodobe, kot tale ,cvetka’, da mozganska skorja deluje
podobno privatnemu svetovnemu spletu. Gre seveda za
izrazoslovje, katerega namen je predstaviti zapletenost idej,
a tudi zamisli, ki so del teorij o delovanju mozganov.

Nevroznanstveniki se véasih podajo v razmisljanje o
znanstvenih problemih, ki so oddvojeni od veakodnevnega
zivljenja. Takrat se pogosto umaknejo v abstrakten svet,
poln tehnicnega izrazoslovja, v katerem sledijo necemu,

kar spominja na vernikovo iskanje resnice. Naj raziskujejo
ionske tokove, ki so podlaga prenosu akcijskih potencialov,
delovanje kemi¢nih prenasalcev ali, kako prozenje celic v
vidni skorji odraza vidike vidnega sveta - veliko problemov v
nevroznanosti je mozno opredeliti na omejen, vendar skoraj
otipljiv nacin.

Vendar pa resnicni svet nikoli ni dale¢. Ko vemo, kako delujejo
kemicni prenasalci, je samoumevno razmisljati o pametnih
zdravilih, ki nam lahko pomagajo izboljsati spomin. Drugi
zacnejo razmisljati o razvoju zivénih strupov, ki zmotijo ta
kljucni proces, kot so na primer zaviralci encimov, ki so le
korak od sestavin bioloskega orozja.

Ce biimeli na razpolago zdravilo, ki bi vam pomagalo uspesno
opravitiizpit, bi ga vzeli? Je kakéna razlika med tem in
atletom, ki uporablja steroide, da izboljsa svoj rezultat, ali pa
osebo, ki jemlje antidepresive?

Eti¢ne dileme obkrozajo tudi prihodnost slikanja mozganov.
Tehnike slikanja mozganov bodo morda v kombinaciji z
uporabo ustreznih testov kmalu omogocale loevanje med
posameznikovimi pravimi in laznimi spomini. Trenutno je
raznolikost v izmerjenih odzivih Se prevelika, a sodisc¢a bodo
morda nekega dne slikanje mozganov lahko uporabila kot



objektivni test, ki bo omogocal preverjati verodostojnost pric.
Slednje odpira zanimiva vprasanja o dusevni zasebnosti.

Nova dognanja o mozganih stalno spreminjajo nas obéutek
sebe. Stevilne vplivne ideje o evoluciji mozganov se navezujejo
nha socialno kognicijo. Podrocje tako imenovane evolucijske
etike razlaga moralnost in zavest v tesni povezaviz
delovanjem tako imenovanih custvenih (delov) mozganov,

ki se odzivajo na signale nagrad in kazni. Nova spoznanja s
tega podrocja so lahko izjemen vir dobrega, ki bi posamezniku
pomagala v vedji meri zavedati se Custev drugih. Ta
spoznanja bilahko v bodoce pomembno prispevala k procesu
izobrazevanja na nacin, ki bo presegal doseganje neposrednih
akademskih ciljev, ki so sicer tako pogosto edini v ospredju
zanimanja, kadar govorimo o uspehih v izobrazevaniu.

Potrebno se je zavedati, da se nevroznanstveniki sami
pogosto ne strinjajo o bodocih smereh raziskovanja. Za
nekatere molekularne nevrobiologe lezi koncna resnica o
mozganih vgrajena v molekularne gradnike Zivénega sistema,
kjer nove metode raziskovanja dednega zapisa in beljakovin
obetajo polnejse razlage mozganov, ki bodo odpravile ali
bolje opredelile probleme, s katerimi se srecujejo drugi
nevroznanstveniki. Slednje oznacuje redukcionisticni
pristop, katerega znanstveni in tehnoloski dosezki so
pogosto opevaniv porocilih medijev. Vendar, ali je samozavest
redukcionistov upravicena? Ali morda obstajajo razlage
mozganov in uma na vigjih stopnjah, ki jih na tak nacin ni
mozno reducirati? Ali obstajajo porajajoce se lastnosti,

ki izhajajo iz organizacije mozganov? Interakcionisticni
nevroznanstveniki vidijo in predstavljajo reci drugace.
Zagovarjajo bolj eklektic¢en pristop k moderni nevroznanosti,
pristop, ki bi raziskal tudi njeno povezanost s socialnimi
znanostmi. O teh temah nilahko razpravijativ javnih forumih,
kljub temu pa se je potrebno posvetovati z druzbo o smereh
in nacinih raziskovanja. Nenazadnje je druzba tista, ki
raziskave omogoca.

Nekatera vprasanja v nevroetiki je mozno razresiti ze z
enostavno zdravo pametjo. Predstavljajte si, da bi slika
mozganov prostovoljca v eksperimentu nepricakovano
razkrila nenormalnost v mozganih, kot na primer mozganski
tumor. Ali pa, da je nevrogenetski presejalni test razkril,

da ima udelezenec mutacijo, zaradi katere je povecana
verjetnost nevrodegenerativne bolezni. V vseakem od teh
primerov se pojavi vprasanije, ali o tem obvestiti udelezenca.
Zdrava pamet narekuje, da je potrebno odgovornost za
tovrstno odlocitev prepustiti udelezencu, ki ga ze pred
raziskavo vprasamo, ali zeli, da se mu kakrénekoli zdravstveno
relevantne informacije, ki se jih odkrije tekom raziskave,
posreduje, ali ne. Temu pravimo obvesceni pristanek
(obvesceno soglasie).

Obvesceno soglasje pa vseeno ne razresi vseh problemov.
Predstavijajte si, da bi izvajali raziskavo preverjanja
ucinkovitosti novega zdravljenja mozganske kapi, ki zahteva
slepo dajanje zdravila ali placeba (snovi brez aktivne
ucinkovine) znotraj prvih nekaj ur po kapi. Za tako naklju¢no
razporejanje v skupino z zdravilom ali placebom obstajajo
trdni znanstveni razlogi. Tezava je v tem, da ne moremo
predvidevati, kdo bo utrpel mozgansko kap, bolnik pa nam po
kapi ne bo sposoben dati obveséenega soglasja. Ce bi morali
iz navedenih razlogov tovrstne bolnike izkljuciti, bi bilo to tako
v njihovo trajno skodo kot v skodo bolnikom v bodoce. Tudi od
sorodnikov v taksni situaciji ni mogoce pricakovati, da bodo

lahko trezno podali privolitev v ¢asu, ki je na voljo. Se upamo
odpovedati obvecenemu soglasju in se v imenu splosnega
dobrega zateci k iziemam za njegovo pridobivanje? Se morda
podajamo na spolzka tla?

Pomembna nevroeticna vprasanja se nanasajo na uporabo
Zivali v znanstvenih poskusih. Zivali nam ne morejo podati
obvesienega soglasja za invazivne eksperimente, ki jih
izvajamo na njihovih mozganih. Nekateri ljudje tovrstne
raziskave odlo¢no zavracajo. Drugi so mnenja, da je
nespametno zavracati moznosti izboljganja nasega
razumevanja zZivénega sistema v zdravju in bolezni, ki jih
tovrstne raziskave omogocajo. To so vprasanja, o katerih
Jje tezko razpravijati neprizadeto in strpno, a je to nujno
potrebno.

Vecina evropskih drzav zelo strogo omejuje poskuse na
zivalih. Raziskovalci se morajo udeleziti izobrazevanja in
opraviti izpite, ki preverjajo njihovo znanje zakonov ter polno
usposoblienost, ki zagotavlja preprecevanije nepotrebnega
trplienja zivali. Obstaja veesplosno sprejemanie treh nacel,
ki naj bi jim sledili raziskovalci s podrocja biomedicine:
zmanjsanje (Stevila uporabljenih Zivali), izboljsanje
(postopkov dela z Zivalmi) in nadomescanje (poskusov na
zivali z drugimi nacini preverjanja znanstvenih hipotez).
Znanstveniki tem nacelom sledijo samoiniciativno in v skladu
z zakonom, s imer so si pridobili Siroko, Ee Ze ne splosno
sprejemanje javnosti. Veliko novih spoznanj v nevroznanosti
izhaja iz tehnik nadomescéanja, kot so gojenje celicnih kultur
in racunsko modeliranje. Te pa vseeno ne morejo nadomestiti
vseh studij na zivih mozganih, ki omogocajo nova spoznanja
in tehnike zdravljenja nevroloskih in psihiatri¢nih bolezni. Na
primer uporaba L-dope za zdravljenje Parkinsonove bolezni,
za katero je bila podeljena Nobelova nagrada, izhaja iz dela
na podganjih mozganih. Nove tehnike ponujajo nove moznosti
pomoci bolnim ljudem in Zivalim.

Preseneca dejstvo, da je stopnja zaupanja znanstvenikom
najmanjsa v drzavah, v katerih znanstveniki storijo najve¢ za
komuniciranje s splosno javnostjo. Vendar pa sopojavljanja
ne gre enaciti z vzrocno povezavo. Malo je verjetno, da bi

bil prav trud za vkljucevanije javnostiv razpravo o vplivu
znanosti na druzbo in rasto¢ obcutek dolznosti zanj vzrok
rasto¢emu nezaupanju v javnosti. Nezaupanje gre prej
pripisati vedno bolj izobrazeni zainteresirani javnosti, ki je
bolj skepti¢na do novih ,cudeznih zdravil” in se bolj zaveda,
kako pocasen in véasih negotov je napredek znanosti. Zelja po
zmanjsanju nezaupanja ne more biti vodilo za vracanie k slepi
neosvescenosti.

Eden od razlogov za vkljucevanje mladih in zainteresirane
Javnostiv nevroraziskovalne dileme je nestrinjanje

samih nevroznanstvenikov o Stevilnih osrednjih trditvah
nevroznanosti. Pomemben prispevek medijev bi bil, Ce bi se
namesto na posamicna odkritja osredotocali na znanost kot
proces. Proces, ki je prezet z negotovostjo in razpravami med
znanstveniki samimi.

Nevroetika je novo podrocje. Richard Feynman, teoreticni
fizik, je kot glavni razlog za lastno raziskovalno delo podal
uzitek ob odkrivanju”. V tej izjavi je nekaj presenetljivo
ironicnega, saj je bil prav Feynman tisti, ki se je odlocil
ugotoviti, zakaj je Challenger, eden od ameriskih vesoljskih
¢olnickov, eksplodiral kmalu po vzletu. Tudi ta primer kaze, da
se je vplivu znanosti na druzbo nemogoce izmakniti.

Vec o nevroetiki si preberite na: http://www.dana.org/news/neuroethics.aspx
http://www.neuroethics.upenn.edu/
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Kadar studentje razmisljajo o poklicni poti v znanosti,

Jjim domisljija velikokrat slika le podobe belih plascev in
laboratorijev. Upamo, da je ta knjizica pripomogla razbiti
nekatere stereotipe, razkriti raznolike vidike nevroznanosti
ter prikazati, kako lahko spoznavanje z mozgani na Stevilne
nacine vpliva na zivljenje ljudi. Nevroznanost ponuja

Stevilne vznemirljive poklicne priloznosti od laboratorija

do bolnisnice in na raznolikih drugih podrocjih zivljenja tako
doma, v Sloveniji, kot tudi marsikje v tujini.

Univerzitetni programi nevroznanosti

Dandanes Stevilne univerze po svetu ponujajo dodiplomske
programe nevroznanosti, pogosteje pa programi
nevroznanosti sledijo predhodnemu $tudiju s podrocij
biologije, fiziologije, farmakologije, medicine ali psihologije.
Koristno je lahko tudi znanje genetike, biokemije in
molekularne biologije.

V Sloveniji se organizirani pouk nevroznanosti na Univerzah
odvija predvsem v okviru podiplomskih programov, na mnogih
fakultetah pa lahko zainteresirani Studenti prve raziskovalne
korake v smeri raziskovanja mozganov naredijo ze v okviru
dodiplomskih raziskovalnih projektov in nalog. Pogosto
najdejo mentorje med uéitelji tako, da na fakultetnih oglasnih
deskah ali na spletnih straneh poiscejo razpise s temamiin
imeni mentorjev, sami pa lahko spoznajo raziskovalno delo
svojih uciteljev tudi prek spletnih baz podatkov o objavah in
raziskovalnih projektih.

Medicina

V Sloveniji je 5tudij medicine organiziran v okviru Univerz v
Ljubljani in Mariboru. Ceprav se $tudenti s kljuénimi strokami,
ki obravnavajo motnje v delovanju in okvare zivéevja, srecajo
ze v dodiplomskem pouku, specializacije s podrocij nevrologije,
nevrokirurgije, psihiatrije in radiologije sledijo diplomiin
opravljenemu strokovnemu izpitu.

Vita Stukovnik,
doktorska studentka
na Univerzi v Ljubljani

"Po Kondanem programe Mednarodne
Ml Ure Sert SVZ(L(C{//' radafjevala na
oddelfbu za /95/‘/70/03//'0 na Filozofsk
fakeltets v /F/aééant Ker v S/o\/en(‘/'/
Zal Se ni specializiran A gfaa@‘&éfh
programov za foa/roc:/je ( éogn:‘Z‘i\/ne)
nevroznanostl, sesrr Se po diplosu, v
2'30'/‘ spoznavapju Ludi nevrolostih
oSrov ,éojnic{'/'e, voisala ra poa/ip/om&éf
Mdﬂ/‘SZ‘rS/@ 5?&(0/‘//' Biomedicina na

Medicinski Faketeti v {./‘aé(/‘an/‘,"

ity

“Zaposlitev na Univerzi pomeni privilegij intelektualne
svobode. Noben dan ni enak drugemu. Vsak dan se naucis
necesa novega, sezes dlie in se spopadas z izzivi"

Maria Fitzgerald, profesorica na Londonski univerzi.
“Najprej naj povem najpomembnejse, to pa je, da sem s
svojim poklicem zelo zadovoljen in bi si ga ponovno izbral,

¢e bi spet imel izbiro.”

prof. dr. Zoran Grubi¢, dr. med., nevroznanstvenik

Thomas Petty,
student medicine
na Univerzi Edinburgh

"Zve V osnove Soli Sesr vedel/ , da Joden
Studirati medicino. Zaradi fjenaga ag/eda
Sem Se prijail na Univerzo Edinéirgh.
\/Z‘re?/'em letrifet Serr dobi/ /r/‘/ozvno\sz‘,
da opravim dodaten diplomski studi] in
1zbral Serr nevroznanost. To leto »i

Je dalo priloZnost da se spoznam s
femeé‘nfmf raz/‘s(/ammf, na kaderih slon
medicina. Veliko serr odnesel in res »u
Je bilo vsed.”

Poucevanje v soli

Nevroznanost v srednjih Solah ne obstaja kot samostojni
predmet. Kljub temu imajo nevroznanostveniki pogosto
potrebno znanje za poucevanie biologije, kot tudi Stevilna
druga znanja in vescine, ki so nepogresljivi na poklicni poti
ucitelja.




Industrija (Farmacevtska industrija)

Odkrivanje in razvoj novih zdravil sta nepretrgana procesa,
mozgani pa so pogosto kljucni cilj farmakoloskega zdravijenja.
Poleg tega, da finanéno podpirajo akademske ustanove, imajo
farmacevtska podjetja pogosto tudi svoje lastne razvojne
oddelke. Veliko jih sodeluje z univerzami pri razvoju spretnosti
in izkusenj za delo v laboratoriju. Podjetja zaposlujejo
diplomante iz raznolikih tudijev s podrocja biomedicine, 5¢
posebej, Ce imajo izkusnie z laboratorijskim delom.

Nevroznanstveno raziskovanje

Znanstveno raziskovanje mozganov in Zivéevja ponuja sirok
razpon moznosti. Raziskovalna podrocja segajo od slikanja
mozganov in vedenjskih Studij do nevrofiziologije in raziskav
molekularne genetike. Raziskovalci v okviru univerz vedno radi
vzpodbujajo zainteresirane studente k iskanju akademskega
Studija, ki bi jim ustrezal. Vecinoma pa se Cisto znanstveno-
raziskovalno delo lahko odvija le na ustreznih institutih, kjer
50 znanstveniki zaposleni predvsem zato, da raziskujejo in
objavljajo svoja spoznanja. V univerzitetnem okolju poteka
nevroznanstveno raziskovanje ob intenzivnem pedagoskem
delu. Kadar se za nevroznanstveno raziskovanje odlocijo
specialisti posameznih medicinskih strok, pa to delo opravijajo
najveckrat ob svojem rednem klinicnem delu z bolniki.

Racunalniska industrija

Tisti, ki jih zanima poklicna pot v radunalnistvu ali
informacijski tehnologiji, le redko pomislijo na univerzitetni
studij nevroznanosti. A kot je bilo mozno zaslediti tudi v tej
knjizici, obstaja v nevroznanosti vedno vecje zanimanje za
racunalniske tehnologije, ki posnemajo delovanje mozganov in
vedno vec je zanimanja za uporabo znanj nevroznanosti tudi
izven medicine.

Znanost in mediji

Od novinarstva do radia in televizije je poklic v medijih
zahteven in tekmovalen. Kljub temu se odpirajo Stevilne
priloznosti za sodelovanje znanstvenikov na podrocju
sporocanja znanstvenih spoznanj javnosti preko medijev.
Znanost stalno napreduje in o novih spoznanijih je potrebno
poroc¢ati tako z namenom izobrazevanja, kot tudi pokrivanja
zanimanja javnosti. Raziskovanje s podrocij nevroznanosti ni
izjema. Zanj obstaja v druzbi mocan interes, ki se ga mediji
zavedajo, nova spoznanja pa imajo potencialno moznost
pomembnega druzbenega vpliva. Dobro znanstveno ozadje
in razumevanje raziskovalnega dela, ki ga je moc¢ pridobiti z
univerzitetnim studijem, sta pomembna pogoja za tocno in
ucinkovito sporocanje kompleksnih spoznanj tako drugim
znanstvenikom, kot Sirsi javnosti.

Znanost in umetnost

Znanost in umetnost se ne izkljucujeta. Oblikovanie, ki
pritegne pozornost in domisljijo, je klju¢nega pomena pri
predstavitvi znanosti sirsi javnosti. Muzeji, galerije, mediji
in druge organizacije vzpodbujajo in financirajo kreativno,
eksperimentalno sodelovanije med znanstveniki in umetniki.

5 ’ Izobrazevalni program nevroznanosti na Univerzi v Ljubljani,

https://studij.uni-lj.si/doktorski/razpis_vnos.asp?razpis=BM1
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»Ljudje bi se morali zavedati, da iz moZganov in samo iz mozganov
izvirajo nasi uzitki, smeh in sale,
pa tudi bridkosti, bolec¢ine, bolesti in strahovi.
Z njimi, Se posebno, razmisljamo, vidimo, sli§imo
in razlocujemo grdo od lepega,
slabo od dobrega,
prijetno od neprijetnega.”

Hipokrat — 5. stoletje pred nasim Stetjem

Drugo, dopolnjeno izdajo knjizice je omogocila SINAPSA, Slovensko drustvo za nevroznanost.
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SLOVENSKO DRUSTVO ZA NEVROZNANOST
SLOVENIAN NEUROS NCE ASSOCIATION




l,r. o : 10 ZGANSKA SKORTA

| NIENEVITUGE

!

, JE TANKA PLAST NEVRONOV, KI SODELUTETO
| PRI ORGANIZACIIL ZAZNAVANTA IN ZAVESTNEM

| MIELTENTU, SHRANTUIE INFORMACIIE IN

VZPOSTAVLIA NACRTE ZA AKTIVNOST. &€ BZ V5E

POLIKALZ V' RAVNO i

NTENA POVRSINA VELIKA
Q IGRISEE.

VIDNE INFORMACLIIE

PLAST, BZ BILA
KOT TENISKO

= p PRIHATATO IZ NA SVETLOBO OBEUTLIIVIY |

CELIC, KT LEZITO V MREZNICIL, V ZADNIEM

2eLU 08ESA. POTUTETO PO OPTIENEM ZTVcd,

NATO PA SE OBDELUTETO V POSEBNTY i
VIDNIY CENTRIH V ZATILNEM DELU i
| MOZGANOV, KT TIM PRAVIMO PRIMARNA
VIDNA SKORTA.
. VIDNI SISTEM NA PRIMER USTVARL
SLIKO PTICE TAKO, DAV LOEENTY) POTEY
OBDELA INFORMACIIE O NTENT OBLIKI,
BARNI IN PROSTORSKIY
LASTWNOSTLY. MOZGANT IMATO
TUDI EETRTO POT; KT SLUZT
INFORMACIIAM O
GIBANTU
PREDMETOV.

DESNO VIDNO
5, OPTICNI ZIVEC 0pTéNA KIAZMA

VLYOANS PNTT)

LATERALNO GENIKU-
LATNO TEDKO

MREZNICA
LE/O VIDNO POLTE
.
: 3 SOMATOSENZORTENA SKORIA :
PROCESIRA OBEUTKA DOTIKA IN
BOLEEINE. OBEUTKI DOTIKA 12
RAZLIENTH DELOV TELESA SO
REPREZENTIRANI V RAZLIENY
DELTH SOMATOSENZORIENE SKORTE
V OBLIKI "UMUNKULUSA" ALT
MALEGA MOZICA, NIEGOVA
TELESNA RAZMERTA
ODRAZATO RAzLIENE
08&uTLITVO-
POSAMEZNIY

STRANSKI POGLED

NADZORUTETO GIBANTE IN DRZO
| TELESA, PREKO USKLATEVANTA
0221V0V MOTORIENEGA
| SISTEMA. VPLETENZ SO V GIBE

IN UEENTE MOTORIEN LY
VESEIN.

KORPUS KALOZUM
PUTAMEN

Jeok0 TALAMUS

SLABO RAZUMLIENA
SKUPINA TEDER, KI IMATO
STEVILNE POVEZAVE S SKORTO
IN LIMBIENIM SISTEMOM.
VPLETENT SO V' IZVATANIE
MOTORIENTH VESEIN IN V

POSREDOVANTE UZTTRA

V MOZGANTY.

PALIDUS  susSTANCA

NIGRA

C£1_IC£ N SIM4P5£

|| ELOVESKT MOZGANT V5EBUTETO TZSOE

| MILTARD NEVRONOV - VEE KOT IE
ZVEZD V MLEENI CESTL. NEVRONI SE
ZDRUZUTETO V STRUKTURE, KT SO

‘/ SPOSOBNE OBDELOVATL TN SHRANTE/ATL

- INFORMACZIE. PODPIRATO IIy/ CELICE
GLITE “CELICE LEPTLA". VECINA NEVRONOV
SPRETEMA SPOROEILA PREKO GOSTEGA
GRMOVIA ODRASTROV IMENOVANIY) —AK50X,
DENDRITL. ELEKTRIENE IMPULZE
POSTILIATO NAPRET PO DOLGEM VLAKNU,
AKSONU, KAR POVZROLT, DA SEV DROBNTY

| STIKIY MED NEVRONI, IMENOVANIY

SINAPSE SPROSTIIO RAZLIENT
KEMIENT O8VESEevALCT -
NEVROTRANSMITORIL. RAZLIENT
SLEDNIZ VPLIVATO NA NEVRONE NA
RAZLIENE NALZNE.
VEEINA SNOVT, KI VPLIVATO WA MOZGANE,
BODISI VZPODBUIA ALL ZAVIKRA
| DELOVANTE NEVROTRANSMITORTEV.

s. - .
SIM4P54 &

: SPOMIN

POMIN JE ZBIRKA RAZLIENTH
VSEBIN - DETSTEV, DOGODKOV,
OBRAZOV, VESEIN. ZA VSAKO 0D TEH/
0BLIK SPOMINA KAZE DA J€ POVEZANA
z _D(dGIM MoZéwssz PODROETEM.
NAM OMOGOLEA
Q VZ2%. a//{TI Pf&s’O}M{ INFORMACIIE
V MOZGANTY DOVOLT 2OLGO, DA
LAHKO OPRAVIMO KOMPLEKSNE NALOGE,
KO7 STH OBLIKOVANIE IN
,4 RAZUMEVANTE STAVKOV. EELNT
RELENT TE BISTVEN ZA TA OPRAVILA.
KLARATIVNI SPOMIN (A Dol BALL0 AN
| JEZIKU, SVETU, PRETEKLIY IZKUSNIAY... IN
MATEMATIKI. ZA NASTANEK DEKLARATIVNIY
| SPOMINOV JE ZELO POMEMBEN %/ IPOKAMPUS
0 (IN NERATERE DRUGE
 LIMBIENE STRUKTU- |
RE), VENDAR KAZE DA
| 50 DETSTVA SAMA
| SHRANTENA V MOZ-
| GANSKI SKORTE.

(DELON

¢

MIDSAGITALNI POGLED
GIBANTE

MOTORIENA SKORTA NAERTUTE
VSE NASE GIBE KOMUNICIRA TUDT
Z MALIMI MOZGANT, KT POMAGATO
PRI FINEM NADZORU GIBOV, IN
PA S SKEIVNOSTWNIMI BAZALNIMI
GANGLITL.
ENA 0D NALOG BAZALNTH
GANGLITE JE MORDA
@ ®_ occavzzaczin
-] ® - irocesi v kireeen
e ZZVATAMO GIBE DRZA
TELESA SEVZDRZUTE
. @ 7HKO, DA sV
) MO ZGANSKEM DEBLU
INTEGRIKA DELOVANTE
MISZC, NOTRANIEGA USESA
ZN O&Z. MOTORIENA SKORITA
NADZORUTE TO
KOORDINACZIIO.

llustracija Spike Gerrell; besedilo Jennifer Altman in David Concar; prevod Jure Bon



