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SAZETAK

Plasticitet mozga predstavlja sposobnost mozga da se tijekom citavog Zzivota ponovno
obnavlja, povezuje te stvara sinaptiCke mreze. Jedan od nacina reorganizacije neuroloskih
krugova unutar mozga jest motoricko ucenje. Motorickim ucenjem obuhvaca se veéina
motori¢kih zadataka i1 radnji koje ¢emo izvrsiti tijekom zivota, od hodanja do preciznih
pokreta segmentima ekstremiteta. S obzirom da osobe s motori¢kim poremecajima imaju
poteskoce unutar motorickog funkcioniranja, pa stoga i unutar motorickog ucenja, ovaj rad
pokusava rasvijetliti nacine koriStenja motorickog ucenja 1 neuroplasticiteta u

rehabilitacijskim metodama za osobe s motori¢kim poremecajima.

Kljucne rijeci: neuroplasticitet, motoricko ucenje, neurorehabilitacija, motoric¢ki poremecaji

ABSTRACT

Brain plasticity is the ability of the brain to take throughout their lives once again renewed,
connects and creates a synaptic network. One of the ways of reorganization neurological
circuits within the brain is motor learning. Motor learning involves the majority of physical
tasks and actions that people will perform throughout life, from walking to precise motion of
the segments of our extremities. With regard to persons with physical disabilities have
difficulties in the motor functioning, and hence within the motor learning, this paper attempts
to shed the light on the ways of using motor learning and neuroplasticity in rehabilitation

methods for people with physical handicaps.

Key words: neuroplasticity, motor learning, neurorehabilitation, motor disabilities
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1. UvOD

Plasticitet mozga u literaturi se naziva i cerebralnim plasticitetom te se cesto
spominje u kontekstu podru¢ja mozga u kojima je primijeCen pa se stoga Cesto Koriste
termini poput kortikalnog plasticiteta, cerebelarnog plasticiteta te, u kontekstu struktura
koje oblikuje, sinapticki plasticitet (Duffau, 2006). Govore¢i o plasticitetu mozga, U
mnogim istrazivanjima je dokazivano da je plasticitet prisutan do 2. godine zivota te da u
tome periodu dijete uci, istrazuje te ostvaruje iskustvene obrasce koji ¢e mu pomoéi u
adekvatnoj adaptaciji na novonastale situacije u buducnosti. Suvremena istraZivanja,
medutim, pokazuju da plasticitet mozga nikada ne prestaje, Sto je od iznimne vaznosti u
podru¢ju edukacijske rehabilitacije. Razli¢ita oSteenja mozga mogu izazvati razliCite
obrasce u mozdanoj strukturi. Ako vjerujemo da plasticitet prestaje postojati, onda
djelujemo samo na adaptaciju kompenzacijskih metoda kako bi osoba s motorickim
oStecenjem mogla funkcionirati u svakodnevnim aktivnostima. No, to ne bi trebala biti
naSa primarna zadaca. Plasticitet je nasljedna karakteristika koja je postojana tijekom
Citavog zivota individue (Cai i sur., 2014). Plasticitet mozga se poti¢e uz vjezbu i uéenje
te se zahvaljuju¢i njemu stvaraju nove neuronske mreze u strukturama mozga koje mozda
nisu primarno zaduZene za odredenu funkciju. Oporavak funkcije osobe s motorickim
osteCenjem glavna je zadaca edukacijskog rehabilitatora, a pravi oporavak oznacava
povratak funkcija koje su postojale prije same ozljede. Na primjer, reprezentacija
amputirane ruke moze se mehanizmima plasticiteta oCuvati dok osoba ne dobije protezu

ili robotsku ruku.

Edukacijsko-rehabilitacijski fakultet upisala sam sa ciljem stjecanja znanja i
sposobnosti za S§to bolju re/habilitaciju 1 postizanje optimalnog svakodnevnog
funkcioniranja osoba s motorickim poremecajima. Zanimanje za neuroloSke procese
unutar ljudskog mozga te promjene nastale djelovanjem neuroloskih segmenata, koje su
vidljive unutar poboljSanja motorickog funkcioniranja, zaintrigirale su akademski dio
moje svijesti te sam odlucila dublje istraziti mehanizme neuroloskog plasticiteta te
dobrobiti koje od njih imaju osobe s motorickim poremecajima. Revolucionarna ideja da
plasticitet postoji 1 nakon djetinjstva te da se potiCe uz pomo¢ motorickog ucenja i
iskustva, ostavlja prostor svim edukacijskim rehabilitatorima da osobama s kojima rade
pomognu vratiti sposobnost koja je izgubljena. Rehabilitacijske intervencije predstavljene

u ovom radu sli¢ne su onima koje se u podru¢ju edukacijske rehabilitacije koriste vec



godinama, ne zahtijevaju previSe financijskih sredstava ve¢ samo dozu optimizma i Zelju
za promjenom. Pozitivni ishodi su vidljivi u svim prikazanim istrazivanjima $to govori o

dobrobitima ovog pristupa u rehabilitaciji.

1.1. PLASTICITET MOZGA

Kako bi se bolje razumjela patofiziologija plasticiteta mozga, vazno je krenuti od
samog njegovog koncepta. Znanstvene korijene fascinacije osjetljivos¢u mozga na iskustvo
mozemo pronaéi u pismima izmedu dvoje znanstvenika 18. stoljeca, Michele Vincenzo
Giacinto Malacarne (1744.-1816.), glavnog kirurga u Turinu i njegovog prijatelja i ¢estog
dopisnika iz Zeneve, Charlesa Bonneta (1720.-1793.) (Lindenberger i Raz, 2013). 1779.
godine, Malacarne je pisao Bonnetu o svojim promatranjima strukturalnih razlika u mozgu
osoba s teSkim oste¢enjem intelektualnog kapaciteta i onih koji nisu imali nikakvo oStecenje.
Malacarne je vjerovao da smanjen neuroanatomski razvoj moze uzrokovati slabije mentalne
sposobnosti, ali Bonnet, je okrenuo njegov argument naglavacke napisavsi mu: “La capacité
intellectuelle ne dépendroit donc pas du nombre des lamelles, mais le nombre des lamelles
dépendroit de I’exercice de la capacité intellectuelle.l” Malacarne je na ovaj izazov odgovorio
uzevsi dva Steneta iz istog legla, s tim da je jednog uvjezbavao, dok drugom nije pruzao toliko
pozornosti. Tijekom izvodenja ovog eksperimenta, Malacarne je primijetio da je pas kojeg je
uvjezbavao pokazivao veci broj folia u cerebelumu za razliku od drugog psa (Lindenberger i
Raz, 2013). Nakon ovog eksperimenta, istrazivanja o plasticitetu su utihnula. Zapravo, vjeruje
se da je americki psiholog i filozof William James (1842.-1910.) prije otprilike 126 godina
predstavio prvu teoriju neuroplasticiteta, u svojoj knjizi ,,Principi psihologije®. Njegova
teorija je prva koja je sugerirala sposobnost reorganizacije ljudskog mozga.? Osoba koja se
smatra utemeljiteljem moderne neuroznanosti, Santiago Ramon Y Cajal (1852.-1934.),
proucavao je promjene koje se odvijaju u perifernom zivéanom sustavu, od koji je primijetio
regenerativne procese korijena spinalnih zivaca. Za razliku od dotada$njih istrazivanja, Cajal
je odlucio proucavati izmjene i u srediSnjem zivéanom sustavu. Opserviraju¢i mozdanu koru
primijetio je kolateralne neoformacije (Stahnisch i Nitsch, 2002). Shvativsi da se radi o
nepatoloSkim promjenama u strukturama mozga odraslog ¢ovjeka, otac neuroznanosti Cajal
za te promjene koristi pojam ,,neuroloski plasticitet™ (Fuchs i Fliigge, 2014). Ipak osoba kojoj

se pripisuje prvi dokumentirani spomen neuroplasticiteta jest poljski neuroznanstvenik Jerzy

! Intelektualni kapacitet ne mora, stoga, ovisi o broju folia, ali broj foila moZe ovisiti o uvjezbavanju intelektualnog
kapaciteta. “ (Bonnet, 1779)
2http://www.whatisneuroplasticity.com/history.php



http://www.whatisneuroplasticity.com/history.php

Konorski (1903.-1973.), koji je 1948. godine iznio teoriju da neuroni koji su aktivirani zbog
blizine okidaju¢im neuronima mogu tijekom vremena stvoriti plastiéne promjene u mozgu.
Vazno je spomenuti i osobu po ¢ijem se pravilu vode istrazivac¢i od 1940e godine, a to je
psiholog Donald Hebb koji je rekao da neuroni koji se ,,pale” istovremeno, povezuju se
istovremeno (Merzenich i sur., 2014). Svi istrazivaci koji su poceli proucavati izmjene u
strukturama mozga naiSli su na poteskoce tijekom izlaganja svojih pronalazaka.
Neuropatolozi su jo§ uvijek ¢vrsto vjerovali u ,,staru dogmu“ odnosno u postojanje stalnog
broja neurona u odraslom mozgu, koji ne moze biti nadomjeSten kada stanice umru. Termin

,,plasticitet mozga‘“ promijenio je dotada$nja razmisljanja te utjecao na razvoj znanosti.

Pojam plasticitet (iz grckog ,,plastos S§to zna¢i modulirano/oblikovano) uvodi
Merriam-Webster kao ,,kapacitet mijenjanja u razli¢itim obrascima, u fenotipu, ili u ponasanju
prema izmijenjenim okolinskim faktorima® (Rocha-Ferreira i Hristova, 2016). Cerebralni
plasticitet je stalan proces koji dopusSta kratkotrajna ili dugotrajna remodeliranja

neuronosinapti¢kih mapa, kako bi optimizirao funkcionalnost mreza unutar mozga (Duffau,

2006).

1.1.1. PODJELA PLASTICITETA

Upravo zbog promjena na koje plasticitet utjece, postoje 1 razli€iti oblici plasticiteta,
koji ovise o psihofizioloSkom stanju osobe te razdoblju zivota u kojoj se osoba nalazi. Duffau
(2006) je plasticitet mozga podijelio na prirodni plasticitet, postlezijski plasticitet i
homeostatski plasticitet. Homeostatski plasticitet stabilizira dinami¢ne fenomene unutar

mozga kako bi omogucio funkcionalnost sustava.

Duffau spominje jo§ jednu vrstu plasticiteta, koja se naziva metaplasticitet.
Metaplasticitet reflektira biokemijske, psiholoske ili morfoloske promjene neurona ili sinapsi
Sto posljedicno mijenja njihovu sposobnost izmjene. Ideja metaplasticiteta je vjerojatno
povezana s konceptom kognitivnog obrata, Sto podrazumijeva razlike u kognitivnim
kapacitetima kod starijih ljudi povezano s intelektualnim aktivnostima tijekom Zivota (Kolb,
2014).



1.1.1.1. Prirodni plasticitet i njegovi mehanizmi

Plasticitet ima klju¢nu ulogu tijekom filogeneze, ontogeneze, uz razradu novih
krugova stvorenih uc¢enjem te odrzavanjem neuralnih mreza odraslih i starijih ljudi (prirodni
plasticitet). Prirodni plasticitet se odvija u nekoliko faza: prva faza: citogeneza i histogeneza,
uz proliferaciju i elaboraciju dendriti¢kih i aksonskih grana; druga faza: faza migracije,
formiranja sinapsi i diferencijacija stanica; treca faza: precizna organizacija krugova, kroz
apoptoticki fenomen, regresija aksona i eliminacija stanica i sinapsi. Ovo posljednje
remodeliranje dozvoljava uklanjanje suviSnih mreza, povecava specifi¢nost svakog kruga —
naroCito kroz ucenje, bazirano na ponavljanju zadatka, prema Hebbianovom konceptu - te
povecava potencijal plasticiteta sustava. Prirodni se plasticitet uocava i tijekom vjezbi
izvodenja motorickog zadatka i tijekom uc¢enja na nacin aktivacije odredenih struktura mozga.
Aktivacije su vidljive unutar primarne senzomotorne kore te unutar primarnog motorickog
korteksa. Takoder, plasticitet podrazumijeva promjene u aktivnosti unutar ,,neprimarnih®
struktura senzomotorne mreze, kao §to je suplementarno motori¢ko podru¢je i lateralni
premotorni korteks, cingulum, insula, posteriorni parijentalni korteks, cerebelum, duboki sivi
nuclei i talamus. Plasticitet implicira jednake promjene u efektivnoj povezanosti unutar cijele

funkcionalne mreze (Duffau, 2006).

Kao bismo razumjeli plasticitet mozga, vazno je znati mehanizme koji su u podlozi
plasticiteta mozga. PredloZzeno je nekoliko hipoteza vezano uz plasticitet, od
ultrastrukturiranih do razina sinaptickih mapa (Duffau, 2006). Vazno je sagledati ove
mehanizme plasticiteta mozga i na mikroskopskoj i na makroskopskoj razini. Na
mikroskopskoj razini primije¢ene su modulacije sinapticke snage, otkrivanje skrivenih veza,
fenotipske modifikacije te neurogeneza, dok su na makroskopskoj razini otkrivene dijashiza,
funkcionalna redundancija, senzorna supstitucija te morfoloSke promjene. Objasnjenje
mehanizama u bazi plasticiteta mozga zapo¢injemo na mikroskopskoj razini, od modulacije
sinapticke snage. Osim strukturalnih modifikacija kao §to je povecanje broja i veli¢ine sinapsi
tijekom ucenja, sinapsa sama se ne smije smatrati ,,statickom®, nego ,,dinami¢nom* vezom, s
plasticitetom u podlozi preoblikovanja funkcionalne mape na mikroskopskoj razini (Duffau,
2006). Sinapticki plasticitet je najvazniji mehanizam koji dozvoljava mozgu u razvoju
prilagodbu utjecajima okoline te pohranjuje informacije tijekom cijelog zivota, termin
oznacava promjene koje povecavaju ili smanjuju jacinu ucinkovitosti sinapsi kao i otkidanje

sinapsi. Promjene u broju sinapsi posebno su dinami¢ne u cerebralnom korteksu mozga



tijekom ranog djetinjstva (do 2. godine zivota) i djetinjstva (do 6. godine Zivota). Sinapse se
ubrzano stvaraju u postnatalnom periodu te do 2. godine Zivota dosezu gustocu dva puta vecu
nego kod odraslih osoba. Gustoca sinapsi se smanjuje kada osoba ude u razdoblje rane
adolescencije. Proces sinapticke proliferacije 1 otkidanja sinapsi je pod utjecajem intrizickih
programa 1 utjecaja okoline. Ravnoteza izmedu aktivnosti ekscitatornih sinapsi koje koriste
glutamat kao vlastiti neurotransmiter i inhibitornih sinapsi koje koriste gama aminomaslac¢nu
kiselinu kao vlastiti neurotransmiter utjeCe na stabilizaciju sinapsi i neuroloskih krugova.
Neuroni koji tvore sinapse s neuronima iste funkcije te se ukljucuju istovremeno (Hebbianovo
pravilo), stvaraju dugotrajnije krugove od onih neurona koji su nepovezani ili se ne ukljucuju
istovremeno. Ostali neurotransmiteri, ukljuuju¢i serotonin i acetilkolin, utjeCu na
proliferaciju i otkidanje sinapsi, kao i na sposobnost neuroloskih krugova da se reorganiziraju
kao odgovor na promjene u senzoriCkim informacijama. Promjene u jacini ekscitatorskih
sinapsi su zaduzene za kodiranje memorije u mozgu kao i za druge oblike plasti¢nosti
neuroloskih krugova. Tri glavne vrste glutamatnih receptora reagiraju na neurotransmiter
glutamat, uklju¢uju¢i AMPA (amino-3-hidroksil-5-metil-4-izoksazol-propionat)receptore,
NMDA (N-metil-D-aspartat) receptore i metabotropni receptori povezani s drugim
prijenosnicima, kao $to je metabotropni glutamatni receptor 5 (mGIuR5). Ovi glutamatni
receptori su ukorijenjeni u postsinapticku gusto¢u (PSG) koja je karakteristicna za
ekscitatorne, ali ne i inhibitorne sinapse. Postsinapti¢ka gustoca je struktura izgradena od
tisu¢a proteina ukljucujuci elemente citoskeleta i signalnih molekula koje se mijenjaju kao
odgovor na razvoj i sinapticku aktivnost. AMPA receptori povezani s kanalima koji provode
natrij i/ili kalcij su zaduZeni za brzu ekscitatornu aktivnost u mozgu te je njthov broj u
postsinaptickoj membrani odreden ja¢inom ekscitatorne sinapticke aktivnosti. NMDA kanali,
takoder provode natrij i kalcij stoga postaju provodni aktivacijom specifiénih receptora za
glutamat 1 glicin. NMDA receptori su ovisni o voltaZi te su provodni samo kada ima dovoljno
aktivnosti AMPA receptora koja depolarizira sinapticku membranu. Aktivacija NMDA
receptora inducira dugotrajno potenciranje (DP) koje se povezuje s povecanjem sinapticke
snage i pretpostavlja se da je u korelaciji s formiranjem memorije u hipokampusu. Za razliku
od aktivacije NMDA receptora, stimulacija mGIuR5 je povezana s dugotrajnim smanjenjem
sinapticke snage. AMPA receptori se kre¢u naprijed-natrag izmedu postsinapticke membrane
i citoplazme u procesu koji se zove transmisija koji je kontroliran aktivnostima u NMDA i
mGIuRS5 receptorima. U dugotrajnom potenciranju, visoke razine aktivnosti NMDA receptora
vode k umetanju viSe AMPA receptora u postsinaptiCku membranu Sto rezultira vec¢om

sinaptiCkom snagom. Aktivacija NMDA receptora povezanih s psiholoskom indukcijom



dugotrajnog potenciranja poboljSava stvaranje neurotrofnog mozdanog faktora (BDNF) od
strane neurona. Neurotrofni mozdani faktor veze se za specifi¢ne receptore na neuronima te
izaziva morfoloske promjene povezan se dugotrajnim potenciranjem, ukljucujuéi umetanje
AMPA receptora u postsinapticku membranu i promjene u morfologiji kraljeznice. Za razliku
od NMDA, aktivacija mGIuR5 receptora vodi k internalizaciji AMPA receptora i dugotrajnog
potenciranja te smanjenju sinapticke snage (Johnston i sur., 2009). Drugi mehanizam na
mikroskopskoj razini koji je vazan u plasticitetu mozga jest otkrivanje skrivenih veza i mreza.
Unutar dinami¢ne organizacije funkcionalnih mapa, stabilizacija kortikalnih reprezentacija se
odrzava mrezom inhibitora GABA interneurona. U tipi¢nim uvjetima, ovi interneuroni
blokiraju horizontalne veze, posebno one izmedu piramidnih stanica. Medutim, kada je ova
inhibicija potisnuta, tijekom senzorne deprivacije ili ucenja, ove intrakortikalne mreze postaju
funkcionalne. Dakle, otkrivanje skrivenih veza dozvoljava transformacije sinapsi, koje su po
svojoj prirodi tihe, u funkcionalne sinapse te predstavlja ve¢inu mehanizma kratkotrajnog
plasticiteta. Ovaj je proces olakSan organiziranim dijelovima povezanosti talamokortikalnih
mreza te moguénosti mehanizama da brzo izmjene razinu podrazljivosti neurona i sinapti¢kih
transmisija preko smanjenja GABA inhibicije (Duffau, 2006). Morfoloske promjene su jedan
od mehanizama plasticiteta koji je najCeS¢e promatra nakon iskustva unutar prirodnog
plasticiteta. Na neuroloSkoj razini, dendriticki trnovi i nicanje aksona odnosno
neosinaptogeneza su se promatrali in vitro kod Zivotinja (Duffau, 2006). Promjene sinapticke
snage 1 sinaptogeneza ukljuuju kompleksne fizicke promjena procesa koji rezultiraju iz
promjena u ekspresiji gena nekoliko stotina molekularnih procesa. Istovremeno, procesi
plasticiteta induciraju razne oblike fizickih promjena ukljucujuci tisu¢e poznatih molekularnih
procesa. Fizicki procesi neurona (oblikovanje neurona stvaranjem dendrita i sinaptickih
bodlji, prijenos aksona i procesi na zavrSetku aksona, distribucija kolateralnih aksona koji
povezuju neurone u kortikalnim mreZama, procesi i veze od stanice do stanice usko povezanih
neneuroloskih glija stanica) moze se izmjenjivati plasticitetom rezultiraju¢i promjenama
debljine kore, volumena neuropila te volumenima kortikalnog podrucja i subkortikalnih
nukleusa. Odredene stanice se mogu smanyjiti ili povecati te se mogu metaboli¢ki usporiti ili
ubrzati Sto se primjecuje kontroliranim fizickim promjenama induciranim plasticitetom.
Kemijski faktori koji kontroliraju zdravlje i energijske i operacionalne karakteristike sustava
mozga ili koji doprinose regulaciji plasticiteta, ukljucujuéi troficke faktore, transportere,
ekscitatorne, inhibitorne i neuromodulatorne neurotransmitere te receptore, se mijenjaju
fizicki, kada mozak ili napreduje ili nazaduje aktivno$éu neuroplasti¢nih procesa u odraslom

mozgu (Merzenich i sur., 2014). Posljednji spomenuti mehanizam plasticiteta mozga na



mikroskopskoj razini je neurogeneza. Kao §to je naglaseno na pocetku ovog poglavlja,
neuropatolozi su imali poteskoce u prihvacanju teorija vezanih uz nastanak i otkrivanje novih
neurona u mozgu. Njihovo je vjerovanje da ziv€ane stanice koje umru ne mogu biti ponovno
stvorene. Proces neurogeneze kosi se s ovim vjerovanjem. Neurogeneza ili stvaranje i
maturacija neurona, jedinstvene funkcionalne jedinice mozga, jest naslijedena karakteristika
razvoja embriotickog i perinatalnog srediSnjeg ziv€anog sustava u sisavaca. Medutim, u
mozgu odraslog sisavca, ukljucujuéi i1 ljude, neurogeneza opstaje unutar dvije specifi¢ne
regije: subgranularnoj zoni i granularnom sloju stanica dentatnog girusa u hipokampusu te u
subventrikularnoj zoni prednjeg mozga odakle nezreli, novorodeni neuroni preko rostralnog
migracijskog toka migriraju do olfaktornog Zivca. Stalne multipotentne ziv€ane stanice, koje
se nazivaju ziv€ane mati¢ne/ishodisne stanice, konstantno se dijele u spomenute tri regije
tijekom Zivota individue te daju odsko¢nu dasku primarnim neuronima koji sazrijevaju i
funkcionalno se integriraju u neuronske krugove (Komitova i sur., 2006.). Plasticitet je
pojac¢an u mogu u razvoju te njegovi bazi¢ni mehanizmi ukljuuju neurogenezu, apoptozu ili
programiranu smrt stanica i sinapticki plasticitet ovisan o aktivnosti. Tijekom drugog
trimestra fetalnog zivota, neurogeneza 1 apoptoza su pomno kontrolirani procesi koji
osiguravaju ispravan broj neurona u svakom podru¢ju mozga. Istrazivanja na zivotinjama
ukazuju da postoji vidljivo pretjerano stvaranje neurona u fetusu u usporedbi s kona¢nim
brojem u zrelom mozgu. Pretjerano stvaranje neurona moze biti adaptivno za mozak
stvarajuci rezervoar koji je sposoban popraviti ozljedu kod fetusa. Promjene u jacini sinapsi i
reorganizacija neuroloS§kih mreza imaju vaznu ulogu u plasticitetu mozga. Rani postnatalni
nalet sinaptogeneze, kojeg slijedi otkidanje suviSnih sinapsi ovisno o aktivnosti, su
karakteristike mozga u razvoju. Ovaj fenomen moze doprinijeti kortikalnom plasticitetu
daju¢i moguénost odabira viska sinapsi na temelju iskustava u djetinjstvu (Katusi¢, 2011).
Ultrastrukturalne promjene koje mogu voditi funkcionalnoj reorganizaciji na makroskopskoj
razini, objasnjene su kroz mehanizme morfoloskih promjena unutar prirodnog plasticiteta.
Makroskopske morfoloske promjene najéeS¢e su potaknute neurogenezom i
ultrastrukturalnim modifikacijama. Ove su promjene najéesce uo€ljive unutar volumena il
gustoce odredenih struktura mozga, pa se tako kod glazbenika uocava veéi volumen
cerebeluma i Borcinog podrucja. Veéi volumen sive tvari u auditornom, senzomotornom i
premotornom korteksu, kao i u malom mozgu kod osoba koje su glazbenici za razliku od onih
koji ne prakticiraju sviranje glazbenog instrumenta. Povecanje volumena sive tvari je vidljivo
I kod osoba koje se koriste specificnim motorickim komponentama, kao tipkanjem ili

igranjem golfa, za razliku od onih koji se ne bave takvim radnjama (Dayan i Cohen, 2011).



Poveéan volumen i gustoca bijele tvari u podru¢jima mozga uklju¢enim u kontrolu izvedbe
zadatka. U sportu je povecanje volumene sive tvari u frontalnom i prefromtalnom korteksu
pronadeno kod osoba koje teniraju judo, povecanje volumena sive tvari u premotornom i

parijentalnom korteksu pronadeno je kod golfera (Chang, 2014).

Mehanizmi Kkoji su u podlozi plasticiteta mozga omoguc¢avaju nam uvid u promjene
koje se dogadaju na stranicnim i substrani¢nim podru¢jima. Razumijevanjem mehanizama
plasticiteta mozga korak smo blize shvacanju utjecaja iskustva, vjezbe i u€enja na strukturalne
djetinjstva (do 6. godine zivota), koji se jo§ naziva i kriticnim razdobljem. U ovom periodu
maturacija mozga napreduje brzim tempom. Djeca tada imaju, na primjer, povecanu
sposobnost da postanu vi¢ni u usvajanju novog jezika ili sviranja glazbenog instrumenta, ako
ih se adekvatno uvjezbava (Fiori i Guzzetta, 2015). Kriticko razdoblje je razdoblje kada je
Koncept kritiénog razdoblja ne implicira da neuroplasticitet zavrSava u odredenoj dobi.
Kriticko razdoblje bi trebalo imati pocetak snaznog plasticiteta kao odgovor na senzorno
iskustvo, odreden vremenski period kada je uvodenje plasticiteta moguce te vrijeme smanjene
osjetljivosti kada se plasticitet vise ne odvija (na istoj razini intenzivnosti). Kriti¢ni period ima

tri faze:

1. Prekriticna faza, koja je inicijalna forma neuroloskih krugova koja nije ovisna o
vizualnom iskustvu.

2. Kiriti¢na faza, odreden pocetak snaznog plasticiteta kao odgovor na vizualno iskustvo,
u ovom vremenu se nastali krugovi mogu mijenjati iskustvom

3. ZavrSetak kriti¢ne faze, za vrijeme kojeg isto vizualno iskustvo ne izaziva isti stupanj

plasticiteta

Nakon zavrsetka kriti€nog perioda, isti stupanj plasticiteta nije mogu¢, ali varirajuci
stupnjevi neuroplasticiteta, pod odredenim uvjetima, mogu se odvijati tijekom Zivota
individue. Svi aspekti kriticnog razdoblja moraju se dogoditi unutar tocno odredenog,
kronoloskog vremenskog okvira kako bi se zadrzao maksimalan rezultat. No, istrazivanja na
zivotinjama govore da se 1 pocetak i zavrSetak kriticnog perioda mogu odviti u razli¢itim
dobima te se mogu mijenjati ili regulirati psihologijskim i molekularnim manipulacijama,

ometanjima i poboljSanjima (Maino, 2009). No, kao §to je i ovdje naglaseno, kriti¢no



razdoblje ne podrazumijeva prestanak plasticiteta ve¢ nam daje do znanja da ¢e neke vjeStine

ili adaptacije biti teZze usvojiti nakon zavrSetka kriti¢énog razdoblja.

1.1.1.2. Postlezijski plasticitet i njegovi mehanizmi

1.1.1.2.1. Mehanizmi plasticiteta mozga nakon ozljede mozga

Plasticitet nakon ozljede perifernog ili srediSnjeg ziv€anog sustava, uz funkcionalno
preoblikovanje koje je u bazi parcijalnog ili kompletnog klinickog oporavka naziva se
postlezijski plasticitet. Istrazivanja postlezijskog plasticiteta naj¢eS¢e su vrSena na osobama
koje su pretrpjele ozljedu mozga, koja moze biti ili traumatska ozljeda mozga ili mozdani
udar. Nakon mozdanog udara ili traume, mozak se preinaci i ponovno uspostavi veze izmedu
neurona te se veéina pacijenata oporavi odnosno tijekom ovog procesa poboljsa se neuroloska
funkcija u mozgu pacijenata (Chopp i Zhang, 2008). Ozljede sredis$njeg Ziv€anog sustava,
ukljuCuju¢i mozdani udar, traumatsku ozljedu mozga i ozljedu kraljeznicke mozdine,
izazivaju razarajuée i nepovratne gubitke funkcije. Mozdani udar izaziva emocionalna i
fizicka ostecenja koja utjecu na osobu, ali i cijelu obitelj pa tako i na ¢itavo drustvo. Ove
ozljede, osim S$to izazivaju oSteCenja tkiva, stvaraju smetnje i u unutrasnjim krugovima
mozga te u njegovim vanjskim neuroloskim vezama koje su ukljucene u kognitivne i druge
vise funkcije, uz dodatak onih koje su uklju¢ene u kljuéne senzomotori¢ke funkcije (Wieloch
i Nikolich, 2006). Posljedice mozdanog udara ostavljaju prezivjele sa znacajnim dugotrajnim
deficitom motorickih funkcija, Sto je primarni uzrok funkcionalne nesposobnosti te
posljedi¢nog oslanjanja na i/ili transfer u dugotrajnu njegu. Glavna znacajka akutne ozljede
SZS, narogito onih gdje je primarno oste¢enje u cerebralnom korteksu, je spontani oporavak
motorickih funkcija. Motoricki deficiti su najizrazeniji u pocetnih nekoliko dana nakon
kortikalne ozljede te se oporavak najbrze odvija rano nakon ozljede, danima, tjednima pa i
mjesecima, ovisno o magnitudi inicijalne ozljede. Manje ozljede utje¢u na relativno mali dio
mozdanog tkiva te su popracene brzim oporavkom funkcija unutar nekoliko dana,
rezultiraju¢i prakticno punim povratom motorickih funkcija. Medutim, kada se radi o ja¢im
deficitima, progresija oporavka se moZze odvijati tijekom duzeg vremenskog perioda, koji
moze potrajati i godinama nakon mozdanog udara (Nudo i McNeal, 2013). Gubitak funkcija
tijekom mozdanog udara nastaje dijelom zbog smrti neurona na mjestu osteCenog tkiva, a

dijelom zbog stani¢ne disfunkcije u dijelovima koje okruzuju infarkt.



Oporavak funkcija odvija se u tri specificne faze: prva faza: ukidanje dijashize te
aktivacija stani¢nog oporavka, druga faza: funkcionalni stani¢ni plasticitet, odnosno,
promjena postojec¢ih neuroloskih putova i treca faza: neuroanatomski plasticitet koji vodi k
stvaranju novih veza. Druga i treca faza su ukljuene u uobicajeno ucenje, koja je pokretacka
sila tijekom funkcionalnog oporavka te se poboljSava miljeom stvorenim nakon ozljede. Kod
ljudi, proces oporavka zapocinje u ipsalateralnim regijama mozgam iako ako je ozljeda teska,
kontralateralne regije su takoder ukljuc¢ene u proces (Wieloch i Nikolich, 2006). Spontani
oporavak tijekom prvih nekoliko tjedana nakon mozdanog udara se povezuje s nekoliko
bioloSkih procesa koji ukljucuju povratak funkcije unutar penumbre, rjeSenje dijashize,
posebno u dijelovima udaljenim, ali povezanim s ostecenom zonom, bihevioralna
kompenzacija te zamjena funkcija drugim podru¢jima (odnosno zamjenicke funkcije) (Nudo i
McNeal, 2013). Oporavak neuroloskih funkcija je dinamian i multifaktorski te ovisi o
veli¢ini ishemije odnosno o vremenu kada je ishemija nastala te o lokaciji na kojoj se nalazi
infarkt. Oporavak penumbralnog tkiva, neishemicno tikvo oko samog infarkta i udaljene
(ukljucujuéi kontralateralne) regije mozga koje su povezane s regijom gdje je oSteceno tkivo,
ovisi 0 opsegu stani¢nog stresa nametnutog od strane repetitivne deporalizacije koja se odvija
nekoliko sati nakon ishemije, kao i od strane nastanka edema i upala (Wieloch i Nikolich,
2006). Dijashiza, odnosno, funkcionalne (elekrtofizioloske, metabolicke, hemodinamiéne)
promjene u strukturama udaljenim od mjesta fokalne ozljede mozga, konceptualizira se kao
temelj pocetnog pogorsanja nakon ozljede (Duffau, 2006). Disfunkcija u udaljenim
dijelovima mozga se smatra posljedicom dijashize, dvosmislenim izrazom, koji ukljucuje
hipometabolizam tkiva, neurovaskularno odvajanje 1 rasprostranjenu neuobiCajenu
neurotransmisiju (Wieloch i Nikolich, 2006.). Tijekom posljednjeg stoljeca rjeSenje dijashize
sugerira se kao mogu¢i mehanizam ranog spontanog oporavka. Hipoteza se bazira na
Monakowom prijedlogu da podruéja koja su udaljena, ali povezana s infarktnim podru¢jem
dozivljavaju smanjenje funkcije koje se razrijesi tijekom vremena. Ove su promjene najcesce
izrazene kao smanjenje metabolizma, protoka krvi ili funkcija neurotransmitera. lako rjeSenje
dijashize ima znacajnu ulogu u oporavku, nismo je u moguc¢nosti odvojiti od drugih
mehanizama oporavka (Nudo, 2013). Uslijed dinamicke organizacije regija mozga Kkoje
kontroliraju odredene funkcije, uz multiplu kortikalnu reprezentaciju istih funkcija unutar iste
regije (funkcionalna redundancija), lezija koja ukljucuje diskretna podrucja odredenih
funkcija mozZe se kompenzirati regrutacijom okolnih redundantnih podru¢ja. Ove
funkcionalne redundancije, locirane unutar iste regije kao i ozlijedeno podruc¢je, mogu se

otkriti tijekom ozljede, Sto rezultira lokalnom hiperpodrazljivosti (Duffau, 2006).



Funkcionalna redundancija podrazumijeva unutarnju reorganizaciju unutar regija mozga koje
kontroliraju funkciju (eloquent areas/eloquent cortex). Senzorna supstitucija, koja je jedan od
mehanizama plasticiteta mozga, podrazumijeva zamjenu jednog oblika senzornog inputa u
drugi oblik senzornog inputa. Jednostavnije objasnjeno, osobe koje su slijepe ili gluhe
oSteCeni senzorni input ¢e zamijeniti nekim drugim oblikom: slijepe osobe ¢e imati
poboljsanja u auditornom i spacijalnom ugadanju uslijed dodatnih regrutacija vizualnog
korteksa, dok kongenitalno gluhe individue regrutiraju auditorni korteks za vrijeme vizualne
stimulacije. Obje skupine imaju poboljSanu taktilnu diskriminaciju, uz aktivaciju vizualnog i

auditornog korteksa tijekom somatosenzornih zadataka (Duffau, 2006).

Bihevioralna kompenzacija odvija se na mnogo nacina nakon mozdanog udara.
Neostecena ili manje oStecena muskulatura, na istoj ili suprotnoj strani tijela, moze pomoc¢i ili
zamijeniti izgubljenu funkciju. lako ovaj mehanizam oporavka ne predstavlja stvarni
oporavak, dozvoljava osobi da odrzi neku razinu funkcije. Ovisno o mjerama ishoda, ¢esto je
teSko diferencirati bihevioralnu kompenzaciju od pravog oporavka samo na temelju rezultata
izvedbe (Nudo i McNeal, 2013). Strategije kompenzacije podrazumijevaju situaciju kada su
unimodalna asocijacijska podrucja koja su u moguénosti sudjelovati u funkcionalnoj obnovi
takoder oSte¢ena. Tada heteromodalna asocijacijska podruéja kao $to su dorzo-lateralna
prefrontalna i intraparijentalna kora, mogu biti regrutirana. Ovo nisu prave obnove funkcija,
ve¢ predstavljaju kompenzacijske kognitivne strategije (Duffau, 2006). Nekoliko ¢imbenika
utjeCe na efikasnost kompenzacijskih mehanizama funkcija mozga, a naroCito su vazni
vremenski okvir te distribucija oStecenja (Fiori i Guzzetta, 2015). Kompenzacija, za razliku
od pravog oporavka, oznacava koriStenje alternativnih misic¢a kako bi se postigao Zeljeni cilj.
Ako pacijent ima plegiju desne ruke moze kompenzirati koriStenje desne ruke koriStenjem

lijeve ruke.

Morfoloske promjene su jedan od mehanizama plasticiteta koji je naj¢eS¢e promatra
tijekom 1 nakon ozljede mozga. Na neuroloskoj razini, dendriticki trnovi i nicanje aksona
odnosno neosinaptogeneza su promatrani in vitro kod zivotinja. (Duffau, 2006) Kao primjer
se navode manje ishemi¢ne lezije koje induciraju horizontalno grananje aksona izmedu regija
koje nisu inaCe povezane, dok vece lezije uzrokuju kortiko-spinalno grananje aksona. Unutar
stanice, adaptacijske promjene su vidljive u neurolos$koj morfologiji (grananje aksona,
dendriticke arborizacije i remodeliranja kraljeznice) naroCito u kontralateralnom korteksu
(Wieloch i Nikolich, 2006). Neurogeneza moze biti ukljucena u postlezijski plasticitet. Nakon

kortikalne ozljede kod odraslih miSeva, endogeni neuroloski prekursori mogu se generirati in



situ, kako bi se definirali u zrele neurone, u neokortikalnim podru¢jima koji u tipicnim
uvjetima nisu pod utjecajem neurogeneze. Stoga, mozda se moze manipulirati endogenim
multipotetnim prekursorima in situ kako bi zamijenili oSte¢ene neurone, dozvoljavajuci tako
razvoj neuroloskih zamjenskih terapija za ozljede mozga kod kojih nije nuzna transplantacija
egzogenih stanica (Duffau, 2006). Ozljeda mozga ne smanjuje ili oSte¢uje endogenu
neurogenezu, upravo suprotno. Neurogeneza je zapravo ocuvana pa Cak i povecana nakon
napadaja ili mozdanog udara kod glodavaca, s dokazima koji sugeriraju opseznu stani¢nu
proliferaciju u subventrikularnoj zoni (SVZ) nakon hipoksijsko-ishemijske ozljede mozga (HI
ozljede mozga). Nekoliko istrazivanja govori o tome da se 1-3 tjedna nakon hipoksijsko-
ishemijske ozljede mozga subventrikularna zona siri, s povecanim brojem bromodeoksiuridin
(5-Bromo-2'-deoxyuridine - BrdU) pozitivnim stanicama, S$to predlaze veéu razinu
proliferacije. BrdU pozitivne stanice su pronadene i u Korteksu i striatumu, vjerojatno
zahvaljujuéi ili migraciji proliferativnih stanica iz SVZ ili poveéanom kapacitetu lokalnih
ishodista da proliferiraju kao odgovor na promjene u okolini izazvane oSte¢enjem (Rocha-

Ferreira i Mariya Hristova, 2016).

Kongenitalne lezije mozga su zanimljiv model za proucavanje cerebralne
reorganizacije zbog toga $to prirodno obuhvaéaju razli¢ite kombinacije distribucije (fokalno i
difuzno) i vremenskog okvira (rana gestacija, kasna gestacija, porod) samog o$tecenja. Prema
vremenu u kojem je nastalo oStecenje odnosno inzult, mozak moZze biti povrijeden tijekom
faze neuralne proliferacije, migracije ili kortikalne organizacije $to rezultira malformacijama
mozga u periodu prvom 1 drugog tromjese¢ja trudnoce ili moze biti povrijeden u periodu
selektivne ranjivosti bijele i sive tvari te rezultirati periventrikularnim ili kortikalnim lezijama
1 gliotickim ili cisticnim lezijama u dubini sive tvari mozga tijekom treceg tromjesecja
trudnocCe. Faza cerebralnog razvoja u trenutku nastanka oStecenja je vazna za odgovarajucu
vrstu reorganizacije, no, medutim, specifi¢nosti neuroplastiénih mehanizama mozga u razvoju
izlazu sam mozak riziku od disfunkcionalnih procesa reorganizacije, takozvanom
maladaptivnom plasticitetu (Fiori i Guzzetta, 2015). Razvojna faza u kojoj se dijete nalazi u
trenutku ozljede se smatra neizmjerno vaznim zbog potencijalnog utjecaja na funkcionalne
ishode. U srzi rasprava o fazi razvoja nalaze se dvije teorije, jedna o plasticitetu te druga o
ranoj ranjivosti mozga, koje raspravljaju o ve¢oj sposobnosti oporavka mozga u razvoju za
razliku od zrelog mozga. Istrazivanja koja su proucavala ovu temu najceSce su se bavila
kognitivnim ishodima. No, Staudt i kolege su pokazali uspje$niju reorganizaciju funkcije ruke

kod djece koja su imala kongenitalnu leziju mozga u prvom i drugom trimestru u usporedbi s



lezijom u ranom tre¢em trimestru 1 kasnom treCem trimestru. Dok vremenski okvir rane
ozljede mozga odreduje prirodu osStecenja, opseg i lokacija ozljede najvjerojatnije predvidaju
njenu jacinu (Katusi¢, 2011). Holmstrom 1 suradnici su pronasli dokaz da su opseg i lokacija
lezije snazan prediktor funkcije ruke kod djece s unilateralnom cerebralnom paralizom. Djeca
koja imaju velik stupanj gubitka bijele tvari ili ona djeca koja imaju negativan utjecaj iz
bazalnih ganglija/talamusa, imala su veca oStecenja unutar funkcije ruke. Izgleda da je
sposobnost mozga da se reorganizira nakon ozljede unisteno ako se radi o kombiniranim

lezijama subkortikalnog i kortikalnog podrucja.

1.1.1.2.2. Mehanizmi plasticiteta mozga u bolestima motornog neurona

Osim istrazivanja koja su nam dala uvid u mehanizme plasticiteta mozga nakon lezija
odnosno ozljede mozga, najcescée istrazivane u pogledu mozdanog udara, vazno je spomenuti
djelovanje plasticiteta unutar odredenih stanja ili bolesti. Istrazivanje koje govori 0
mehanizmima plasticiteta mozga u bolestima motornog neurona proveo je Konrad 2006.
godine te je omoguc¢io uvid u nova saznanja reorganizacije motorickih sustava u mozgu
prilikom odredenih progresivnih degeneracija motori¢kog sustava. Konrad je objedinio
nekoliko istrazivanja Cija je glavna svrha bila predstaviti nacin na koji se sredi$nji ziv€ani
sustav nosi s oSte¢enjem motornih neurona. Plasticitet je unutarnje svojstvo srediSnjeg
ziv€anog sustava koje se moZe ocekivati u degenerativnoj bolesti motornog neurona.
NaZzalost, ne postoji mnogo istrazivanja koje se bave ovom bolesti. Ova grupa bolesti se
razlikuje od akutnih pocetaka motorickih lezija u mnogim aspektima. Ozbiljnost motorickih
oStecenja u degeneraciji motornog neurona povecava se s vremenom, za razliku od lezije koja
se dogodi jednom. Bolesti motornog neurona su po prirodi progresivne te se odvijaju sporije i
ne zahvacaju samo jednu hemisferu. Karakteristike lezija su homogenije u bolestima
motornog neurona. Dok vaskularne lezije, traumatska ozljeda mozga ili tumori mozga
izazivaju oSteCenja na razli¢itim podru¢jima mozga i populaciji stanica, bolesti motornog
nerona utjeCu na ograni¢ene vrste neurona u definiranim podru¢jima mozga. Kod
amiotroficne lateralne skleroze, tipiéne neuropatoloske promjene se dogadaju Bertzovim
stanicama V. sloja precentralnog korteksa ukljucujuc¢i njihove bazalne ganglije kao i u
stanicama anteriornog roga kraljeznicke mozdine. Degeneracija gornjih i donjih motor
neurona dovodi do karakteristicne kombinacije progresivne bulbarne paralize i kvadripareze
sa spasticitetom, hiperrefleksijom, slabo$¢u i miSi¢nom atrofijom. Ovi autori su dokazali da je

degeneracija gornjih i donjih motornih neurona kod amiotrofi¢ne lateralne skleroze (ALS)



popracena funkcionalnom reorganizacijom kortikalnih i subkortikalnih motorickih mreza koji
su sliéni aktivacijskim obrascima u oporavku od mozdanog udara i motorickom ucenju.
Funkcionalna neuroloska dijagnostika nam je dokazala da je degeneracija primanog I
sekundarnog motornog neurona paralelna s neprekinutim oporavkom i motorickim ucenjem.
Scheuer 1 suradnici su pozitronskom emisijskom tomografijom (PET) istrazivanjem SPG-4
povezanom nasljednom spasticnom paraplegijom. Nasljedna spasti¢na paraplegija imenuje
veliku skupinu nasljednih poremecaja karakteriziranih degeneracijom aksona gornjeg motor
neurona. lako se mali broj promjena moze odvijati u anteriornom rogu, donji motor neuroni
su ve¢inom ocuvani u nedovrSenoj nasljednoj spasti¢noj paraplegiji. Klinicke karakteristike
ove bolesti ukljucuju progresivne poremecaje hoda, simetri¢nu slabost i spasticitet obje noge s
hiperrefleksijom te ekstenzor plantarnih odgovora. Scheuer i suradnici (2006) su uspjeli
dokazati povecanje aktivnosti primarnog i sekundarnog motorickog podru¢ja kod osoba s
ovom geneticki definiranom degeneracijom gornjeg motornog neurona. Ove su se promjene
manifestirale samo tijekom pokreta zgloba koji je pogoden, ali ne tijekom pokreta
neoStecenog ramena. Ovi rezultati sugeriraju funkcionalnu reorganizaciju s nadredenim ciljem
ocuvanja motorickog ucinka unato¢ aksonalnoj degeneraciji. Zakljucno, istrazivanje koje su
proveli Scheure i suradnici dodaje jos jedan element znanju o motori¢koj reorganizaciji kada
je rije¢ o degeneraciji motornih neurona. Dokazali su da je degeneracije gornjeg motornog

neurona dovoljna da izazove reorganizaciju motori¢kih mapa.

Citavo istrazivanje Johnstona i sur. (2009) bavilo se pregledom neuroplasticiteta
mozga u razvoju. Nekoliko stecenih i genetickih oSteCenja mozga mogu poremetiti mozdane
funkcije ciljanjem na sinapticke mehanizme uklju¢ene u neuroloski plasticitet mozga u
razvoju. Zajednicka osobina tih osteéenja jest ometanje specifi¢nih koraka u putovima Koji
vode k promjenama broju sinapsi ili promjena u snazi sinapse baziranoj na sinaptickoj

aktivnosti.

1.1.1.2.3. Mehanizmi plasticiteta mozga kod sindroma fragilnog X

Sindrom fragilnog X-a je poznat neuropedijatrima kao najCeS$¢i nasljedni oblik
intelektualnih teskoc¢a s karakteristicnim dismorfi¢nim obiljezjima te neurobihevioralnim
abnormalnostima, ukljucujuéi socijalno izbjegavanje, anksioznost i ponaSanja koja se mogu
pripisati poremec¢ajima iz autisticnog spektra. Neuropatoloske studije ljudskog mozga, kao i
studije na miSevima koji imaju sindrom fragilnog X otkrivaju da je sama neuroloska

arhitektura abnormalna odnosno da postoje visoki, tanki i vijugavi dendriticki $iljci Koji se



doimaju nezrelo. Sindrom fragilnog X nastaje gubitkom funkcionalnosti mutacije u proteinu
FMR (engl. fragile Xmental retardation), proteinu koji veze glasnicku RNK (mRNK) i
regulira translaciju (Johnston i sur., 2009). Huber i sur. su 2002. godine pronasli podatak da je
dugotrajno smanjenje sinapti¢ke snage povecano u hipokampusu miseva koji nemaju protein
FMR. Dugotrajno smanjenje sinapticke snage je potaknuto sintezom proteina koja sluzi kao
odgovor na aktivaciju metabotropnih glutamatnih receptora. Kao rezultat ovih procesa protein
FMR antagonizira sintezu proteina induciranu tim receptorima. Dodatni eksperimenti unutar
stani¢ne kulture pokazuju da je internalizacija AMPA (amino-3-hidroksil-5-metil-4-izoksazol-
propionat) receptora poja¢ana kod neurona koji nemaju protein FMR, $to je u skladu s
pronalaskom povecanja dugotrajnog smanjenja sinapticke snage. Eksperimenti u dijelovima
vizualnog korteksa pokazuju da je dugotrajno potenciranje oSteéeno, ali se moze popraviti
antagonistom metabotropnih glutamatnih receptora. Ovi podaci sugeriraju da je deficit u
dugotrajnom potenciranju posredovan suviSnom aktivacijom metabotropnih receptora. Ovi
rezultati su u skladu s rezultatima dobivenim u istrazivanju s vo¢nim musicama kod kojih je
modificiran dio proteina FMR1 (engl. fragile Xmental retardation), te s rezultatima
istrazivanja u kojem su misevi uzgajani tako da imaju i modificirani FMR1 te imaju 50%
reducirani metabotropni glutamatni receptor 5 (mGIuR5). Redukcija mGIuR5 receptora u
ovom modelu ispravlja ostecenje u plasticitetu oka izazvan modificiranim FMR1. Studija o
plasticitetu neokorteksa miseva s modificiranim FMR1 u ranom postnatalnom periodu
pokazuje da je plasticitet koji ovisi o vremenu pojave Siljaka (spike timing-dependent
plasticity - STDP), koji ovisi o NMDA receptorima, bio odsutan kada je dugotrajno smanjenje
sinapticke snage bilo na snazi. Jo$ jedna studija pronasla je da je homologni dorzofilni protein
FMR (dFMR) pozitivno reguliran senzornim inputom tijekom kasnijeg razvoja mozga te je
potreban kako bi limitirao rast aksona te obrezivanje aksonskih grana koje su ovisne o
aktivnosti (Johnston, 2009). Sve ove studije ukazuju na morfoloske, biokemijske i
elektropsiholoske dokaze oSteCenog plasticiteta u sindromu fragilnog X te sugeriraju na

mogucnost farmakoloSke intervencije u buducnosti.

1.1.1.2.4. Mehanizmi plasticiteta mozga kod Rettovog sindroma

Kao sindrom fragilnog X, Rettov sindrom je X-vezani razvojni poremecaj kognicije i

ponasanja koji ima veliki utjecaj na razvoj 1 plasticitet sinapsi. Ve¢ina musSke djece koja ima

Rettov sindrom ne prezivi, dok djevojice razvijaju karakteristiCne stereotipne pokrete



rukama, znacajno kognitivno oStecenje, steCenu mirkocefaliju, napadaje 1 teSkoce disanja te
disfunkciju autonomnog ziv€ano sustava nakon godine dana. Rani opisi klinicke slike te
neuropatologija i studije koje koriste skeniranje mozga sugeriranju oSte¢enje u neuroloSkom
razvoju, dok studije o receptorima neurotransmitera u mozgu nakon smrti pronalaze
abnormalnosti u ekspresiji glutamata i GABA u cerebralnom korteksu. Studije mozga nakon
smrti su pronasle abnormalnosti u ekspresiji gena povezanih s razvojem sinapsi. Mutacije u
transkripcijskom represoru metil-CpG-vezanog proteina 2 (MeCP2) su odgovorne za veéinu
slucajeva Rettovog sindroma, s tim da je ovaj protein prisutan primarno u neuronima. Vrijeme
njegove pojavnosti tijekom razvoja je odgodeno do vremena neposredno prije formiranja
sinapsi. Biopsije nazalnog epitela djevojCica s Rettovim sindromom pokazale su da
neurogeneza 1 rani razvoj neurona teku bez poteSkoca, a stvaranje zrelih sinapsi je
zaustavljeno. MiSevi s nedostatkom MeCP2 imaju morfoloSke abnormalnosti u cerebralnom
korteksu sa smanjenim brojem tankih dendritickih bodlji i nezrelom postsinaptickom
gusto¢om ekscitatornih sinapsi. Ovi miSevi su imali poteSkoc¢e u ucenja i kogniciji uz deficite
sinapticke snage. Maturacija i ekspresija gena u neuronima hipokampusa se pokazala
abnormalnom. Fosforilacija MeCP2 regulira transkripciju ovisnu o aktivnosti izvedenog
neurotrofnog mozdanog faktora, kao i to da pojaCava rast dendrita i dendritickih bodlji.
Pretjerana ekspresija MeCP2 u neuronima in vitro pokazala je poboljSanje u duzini aksona i
kompleksnosti dendrita. Razina ekspresije neurotrofnog mozdanog faktora utjeCe na
progresiju neuroloskih o$tec¢enja kod miseva s modificiranim MeCP2, gubitkom neurotrofnog
mozdanog faktora (BDNF) pogorSava se oSteCenje a pretjerana ekspresija BDNF produljuje
zivot. Rettov sindrom je vazan primjer sveobuhvatnog u¢inka smetnji u sinaptickom razvoju

te u neuroloskom plasticitetu ovisnom o aktivnosti (Johnston, 2009).

Neki mehanizmi koji su odgovorni za sinaptic¢ki plasticitet mogu jednako tako biti
mehanizmi za ozljede ako je mozak u razvoju podloZan stresorima, kao Sto je hipoksija-
ishemija, infekcije ili odredene metabolicke smetnje. Glutamatni receptori N-metil-D-aspartat
(NDMA) ovisnog o voltazi mogu se aktivirati zbog hipoksije-ishemije uslijed kombinacije
membranske depolarizacije zbog gubitka energije 1 akumulacije glutamata u sinaptic¢koj
pukotini uslijed neadekvatnog odstranjenja od strane transportera ovisnih o energiji. U ovoj
situaciji, pojacana funkcija nezrelih NDMA receptora koja omogucava povisenost plasticiteta
u nezrelom mozgu moze postati obaveza, ¢ine€i ekscitatorne neuronske krugove u nastajanju

ranjivim na ozljede. Pojacana funkcija NDMA receptora doprinosi neuroloskoj ozljedi koja se



dogodi kao odgovor na asfiksiju dojencadi rodene u terminu (Johnston, 2009). Reakcija na
ozbiljniji vid asfiksije moze dovesti do stvaranja ozljeda unutar korteksa i/ili bazalnih
ganglija. Gotovo potpuna asfiksija nastala kompresijom pupkovine ¢esto rezultira ozljedama
peri-rolandic korteksa, putamena i talamusa, koji su povezani s neuroloskim krugovima koji
koriste glutamat kao njihov neurotransmiter. Asfiksija koja nije toliko ozbiljna, ali je
dugotrajna stvara multicisticnu encefalomalaciju ukljucujuéi cerebralni korteks, ali posteduje
bazalne ganglije. Specificni obrasci ozljeda su povezani sa selektivnom ranjivoséu
neuroloskih krugova u nastajanju koja reflektira njithovu adaptivnu ulogu u plasticitetu mozga.
Za razliku od ozljeda koje nastaju kod dojencadi rodene u terminu, periventrkularna
leukomalacija (PVL) nastaje prije trideset drugog tjedna gestacije. Obrazac selektivne
ranjivosti povezan je s osjetljivosti kasnih oligodendrocitnih ishodi$nih stranica na oSte¢enja
koja proizlaze iz oksidatornog i ekscitotoksicnog stresa kojem je posrednik glutamat. Manja
incidencija PVL kod dojencadi starije od 32 tjedna gestacije je u korelaciji s masovnim
propadanjem populacije prethodnika oligodendrocita i pocetkom mijelinizacije. Ranjivost
kasnih oligodendrocitnih ishodisnih stranica na ozljedu ovisi o njihovoj ekspresiji AMPA
receptora kojima nedostaje podjednica glutamatni receptor 2 (GIuR2) koji im omogucava
proto¢nost velikog broja kalcija koji je opasan za stanice. Neadekvatnost enzima koji
detoksificiraju dusikov oksid i druge slobodne radikale kisika u oligodentrickim ishodisSnim
stanicama doprinose njihovoj ranjivosti u mozgu prijevremeno rodenog djeteta (Johnston,
2009). Studije na mozgovima djece razlicite gestacijske dobi nakon smrti pokazuju da se
period ranjivosti bijele tvari u mozgu fetusa i mozgu prijevremeno rodenog djeteta podudara s
ekspresijom AMPA receptora kojima nedostaje GluR2. Oligodendrociti kod djece rodene u
terminu i1 neonatalni mozak sadrze AMPA receptore s GluR2 podjedinicama $to ih ¢ini manje
ranjivima, dok neuroni u cerebralnom korteksu koji imaju nedostatan broj GIuR2 receptora
struktura mozga u razvoju povezana S razvojnim programima ekspresija glutamatnih
receptora. lako je malo poznato o funkciji glutamatnih receptora u razvoju oligodendrocita,
postoji moguénost da su medijatori komunikacije izmedu aktivnosti u aksonima i
oligodendrocitima. Hipoksijsko-ishemijski inzult (HI) tijekom ili za vrijeme rodenja bi
izazvao ozljede uslijed golemog gubitka stanica ili kao rezultat oSte¢enja rasta i diferencijacije
faktora produkcije. Apoptoza i aktivacija kaspaze imaju vaznu ulogu u mozgu u razvoju za
eliminaciju redundantnih i oSte¢enih neurona te za oblikovanje tkiva. Hipoksijsko-ishemijska
ozljeda ometa signale apoptoze zbog mitohondrijske strukture i funkcionalnog neuspjeha,

rezultirajuci stvaranjem apoptoza-nekroza kontinuuma. Za vrijeme rodenja koteks i bazalni



gangliji prolaze kroz dinami¢ni razvoj, povezan s oblikovanjem sredi$njih motorickih puteva,
Sto povlaci za sobom uspostavljanje novih kortkiotalamickih veza, kako i eliminaciju starih
veza. HI inzult u to vrijeme ometa proces te ovisno o svojoj jacini utjeCe na standardan razvoj
plasticiteta tijekom oblikovanja neurotransmisije, promjene u stanicnom signaliziranju,
neuroloskim vezama 1 funkcijama te krivo naciljane inervacije. Istrazivanja koja se bave
traumati¢nim ozljedama mozga u razvoju, koji su sli¢cni HI inzultu, su istaknuli da dogma
,mlade je bolje* moze biti netocno te da ,,dobar* plasticitet pod traumati¢nim uvjetima moze
biti pretvoreno u ,,Jo§* plasticitet. Shva¢anje mehanizama u pozadini ove transformacije daje
nam mogucnost da stvorimo efektivnije tretmane nakon HI ozljede mozga u razvoju te da

moguce preveniramo neuroloska ostecenja (Rocha-Ferreira i Hristova, 2016).

Kada je autor Flanagan bio student medicine, uvjerili su ga da je sredi$nji ziv¢ani
sustav (SZS) kod odraslog ¢ovjeka statian te u nemoguénosti znadajnije se reorganizirati
nakon bolesti ili traume (Flanagan, 2010). Autor je naucen da pacijent, koji prolazi kroz bilo
kakav oblik oporavka nakon mozdanog udara ili ozljede kraljezni¢ke mozdine, prolazi kroz
fazu u kojoj mozak rjeSava probleme hemoragije i edema, a ne kroz fazu reorganizacije
neuralnog tkiva. Vjerovalo se da je na§ mozak statian, a ne dinamic¢an te da je jednostavno
mekana masa tkiva okupana teku¢inom te omotana tvrdom korom. Njegov razvoj se ne
zaustavlja u odredenoj dobi, mozak nastavlja rasti, mozak se nastavlja mijenjati — te unutar tih
promjena reprezentacija razli¢itih organa kojima mozak upravlja moze biti izmijenjena,
pokazivati poboljsanje nakon ozljede ili inzulta te moze biti povecana (Maino, 2009). Stoga se
neuroloski plasticitet, ili neuroplasticitet, moze definirati kao sposobnost adaptacije srediSnjeg
Zivéanog sustava (SZS) kao odgovor na promjene u okolini ili na lezije. Ovo svojstvo SZS
moze ukljucivati modifikaciju sveukupnih kognitivnih strategija za suoCavanje s novim
izazovima (paznja, kompenzacije ponasanja), regrutaciju novih/razli¢itih neuroloskih mreza
ili promjene snage odredenih veza ili specificnih podru¢ja mozga koji su zaduzeni za
izvodenje odredenog zadatka (pokret, govore, vid, sluh) (Sharma i sur., 2013). Promjene u
strukturama 1 funkcijama mozga, kojima prethodi i1 koje podupire neuroplasticitet, dogadaju
se, kako je navedeno, u situacijama ucenja, gdje se osoba mora adaptirati na nove situacije, ili

nakon ozljede odredenog podruc¢ja mozga.



1.2. MOTORICKO UCENJE

Motoricko ucenje genericki pojam koji obuhvaca nekoliko nizih i1 viSih razina
procesuiranja koje koegzistiraju te tvore kontinuum. Ovi procesi motorickog u¢enja su aktivni
tijekom citavog zivota, od ucenja kako hodati do uéenja koriStenja kompjutora ili igranja
tenisa. Glavna svrha motorickog ucenja moze biti omogucavanje fleksibilnih ponasajnih
prilagodbi unutar okoline koja se konstantno mijenja (Dricot i sur., 2012). Novija istrazivanja
govore o tome da se motori¢ko u¢enje moze ovijati online i offline. Online u¢enjem se smatra
ono ucenje koje se odvija u trenutku ucenja odredene vjeStine ili seta vjeStina. Nakon
zavrSetka vjezbe odredenog zadatka, osoba i dalje nastavlja sa stjecanjem i stabilizacijom te
vjestine ili seta vjeStina. Motoricko ucenje bilo bi izrazenije nakon perioda spavanja ili
odmaranja. Ovaj model uéenja se zove offline u¢enje odnosno ucenje u kojem osoba ne
sudjeluje fizicki niti stice vjeStine unutar odredenih uvjeta. Vjezba i odmor olaksSavaju

motoric¢ko ucenje (Cai i sur, 2014).

Motoricko ucenje je bolje promatrati kao spoj odredenih komponenti unutar izvodenja
i ucenja izvodenja pokreta, nego izrazito rigidnu definiciju koja ne ostavlja prostora za
dodatak komponenti. Kompleksne motori¢ke vjestine se najéeS¢e sastoje od redoslijeda
pokreta. Vaznu ulogu u redoslijedu pokreta ima suplementarno motori¢ko podrucje (SMP)
(Hikosaka i sur., 2002). Motori¢ko ucenje je najbolje sagledati kao spoj motoricke adaptacije,
stjecanja vjestine te donosenje odluka, 0dnosno, moguénosti izbora prikladnog pokreta unutar
konteksta (Krakauer, 2006). Motoricka adaptacija nastaje kao odgovor na vanjske smetnje i
promjene u tijelu koje izazivaju pogreske u pokretima (Kitago i Krakauer, 2013). Najcesce se
motoricka adaptacija ispituje u laboratoriju unutar opservacije eksperimenta rotacijskog polja.
Kitago 1 Krakauer su ispitivali motoricku adaptaciju zdravih osoba na koriStenje
vizuomotornih rotacija ili polja sile koje stvara diskrepanciju izmedu predvidene putanje ruke
1 izvedene putanje u vizualnom prostoru te neslaganje izmedu proprioceptivnog i vizualnog
feedbacka u slucaju vizuomotorne rotacije. Zdravi ispitanici uce mijenjati svoje pokrete iz
pokusSaja u pokusaj prema povratnoj informaciji dobivenoj iz pogreSke, dostizanjem gotovo
savrsene izvedbe unutar prve seanse. Za predvidenu pogresku, razliku izmedu predvidenog
ishoda pokreta u mozgu i promatranog ishoda pokreta, vjeruje se da je pokretalacka sila iza
adaptacije. Istrazivanja sugeriraju da se adaptacija u¢i implicitno, da ispitivac nije svjestan sto
se uci. Zapravo, kada je osobi dana eksplicitna strategija za koriStenje u vizuomotornom

zadatku rotacije (ciljanje na razlicite lokacije mete), njihova je izvedba bila znatno losija. U



ovom istrazivanju, motori¢ki sustav se adaptirao na rotaciju na ra¢un nagrade dobivene za
izvrSenje zadatka odnosno dostizanje cilja. Vazno svojstvo ucenja je da rezultira promjenama
koje traju i nakon S$to je razdoblje uvjezbavanja zavrSeno. Stjecanje ili ucenje vjeStina
podrazumijeva ,,sposobnost postizanja cilja okoline s maksimalnom sigurno$¢u i minimalnim
troSenjem energije i vremena® (Kitago i Krakauer, 2013). Ova definicija nije neto¢na, ali je
nejasna. Stjecanje motorickih vjestina oznacava proces unutar kojeg se pokreti, koji se izvode
samostalno ili u nizu, usavrsavaju kroz ponavljajuci trening i interakciju s okolinom (Doyon i
Benali, 2005). Zapravo, stjecanje motoricke vjeStine zna¢i sposobnost osobe da izvede
odredenu motoricku radnju brzo i precizno. Obi¢no ako se radnja izvodi brzo, osoba napravi
viSe pogreSaka, dok se broj pogresaka i brzina smanjuju kada osoba pokusava radnju izvesti
precizno. SteCenom motorickom vjeStinom se smatra ona vjesStina u kojoj postoji izmjena
brzine i preciznosti, koja ne utjece na izvedbu. Za razliku od adaptacije, koja se moze postici
unutar jedne seanse vjezbanja, stjecanje motori¢ke vjestine se postize opseznom vjezbom i
traje nekoliko dana, tjedana ili ¢ak i godina, ovisno o kompleksnosti zadatka. PoboljSanja
izvedbe vidljiva su unutar seanse (online uinci) te izmedu seansi treninga (pozitivni offline
uc¢inci) (Kitago i Krakauer, 2013). U stjecanju novih motoric¢kih vjesStina, kortikalne
neuroplastine promjene su ¢esto popracene ponasanjima koja se smatraju povoljnima, kao
§to je poboljSanje motoricke izvedbe (Boudreau, 2010). Proces ucenja ovih osobitih
sposobnosti (motoricko uéenje i motori¢ka adaptacija) prema Doyon i Benali (2005), prati
specificne faze. Prva faza je faza brzog (ramijeg) ucenja u kojoj se znacajno poboljSanje u
izvedbi dogada unutar jednog treninga (kognitivna faza ucenja); druga faza: faza sporog
(kasnijeg) ucenja u kojoj se daljnji uspjesi primjec¢uju na nekoliko treninga; treca faza: faza
konsolidacije odnosno uévrséenja, faza u kojoj se spontano poboljsava izvodenje radnji koje
se moze iskusiti nakon latentnog perioda viSe od 6 sati nakon treninga bez dodatnih vjezbi ili
u kojem nema interferencija iz zadatka §to mozemo promatrati pod uvjetom da se primjenjuje
nakon kriticnog vremenskog okvira od oko 4-6 sati (asocijativna faza); cetvrta faza:
automatska faza unutar koje vjeSto odnosno nauceno ponasanje iziskuje minimalna
kognitivna sredstva te je otporno na smetnje i utjecaj vremena; peta faza: faza zadrzavanja u
kojoj motoricka vjestina moze biti izvrSena i nakon duge odgode bez ponavljanja i vjezbanja

tog zadatka.

Prema Fitts i Posner (1967) postoje tri teorije motorickog ucenja koje se najcesce
spominju: teorija zatvorenog kruga, teorija sheme te teorija dinamickog sustava. Adams je

prvi istraziva¢ koji je opisao teoriju motorickog ucenja (1971). Primarni aspekt njegove



teorije je koncept procesa zatvorenog kruga prilikom stjecanja vjestine. Adams je rekao da je
senzorni feedback potreban za u€enje motoricke vjestine. Sugerirao je da su pokreti izabrani i
inicirani od traga paméenja, koji je modificiran perceptivnim tragom uz ponavljajucu vjezbu.
Perceptivni trag je unutarnje svojstvo koje usporeduje pokrete te detektira pogreske.
Adamsova teorija pretpostavlja da je motoricko ucenje potaknuto ponavljajué¢im vjezbama
istog pokreta, uz smjernice ako je potrebno, kako bi se pogreske minimalizirale. Adamsova
teorije je opovrgnuta dvama istrazivanjima. Prvo, istrazivanja na zivotinjama i ljudima
pokazala su da je motoricko u¢enje moguce bez senzornog feedbacka. Drugo, Adamsova
tvrdnja da vjezba mora biti bez greSaka nije potvrdena istrazivanjima; istrazivanja indiciraju
da varijabilnost u vjezbama moze biti superiorna u poticanju motorickog ucenja. Schmidt
(1975), potaknut pogreSkama koje je Adams napravio u svojoj teoriji, predlaze proces
otvorenog kruga motorickog ucenja poznat kao teorija sheme. Schmidt predlaze da se
generalizirani motoricki programi (GMP) stvaraju iz proslih obrazaca pokreta; ovi GMP se
prizivaju iz pamcenja te utjeCu na izvedbu novih zadataka. Shema prizivanja/prisjecanja
inicira GMP koji su sli¢ni Zeljenom pokretu,a shema identifikacije procjenjuje pokret u
trajanju. Shema prisjecanja je tada modificirana iskustvom pokreta. Glavno ograniCenje
teorije sheme je ta $to ne objasSnjava kako su GMP formirani. Schmidtova teorija je evoluirala
tijekom vremena te je pruzila vazne koncepte motorickog ucenja o vaznosti znanja rezultata i
varijabilnosti vjezbe. Teorija dinamickih sistema se smatra suvremenom teorijom motorickog
ucenja unato¢ pojavi prije druge dvije teorije motorickog ucenja. Bernsteinov rad iznjedrio je
1980ih s odbijanjem hijerarhijskog pogleda na SZS. Teorija dinamickih sistema ne naglasava
u tolikoj mjeri ulogu ziv¢anog sustava vec joj je pogled usmjeren na tri glavna sustava: osobu,
zadatak i okolinu. Svaki od ovih sustava ima svoje podsustave koji su u medusobnoj
interakciji podupiranja ili inhibiranja pokreta. Podsustavi koji imaju potencijal izmjene se
nazivaju parametri kontrole te mogu biti cilj terapeutskih intervencija za poboljSanje
motori¢kog ucenja. Vjezba 1 iskustvo mijenjaju formiranje obrazaca pokreta kroz interakciju s

okolinom te zahtjevima zadatka (Zwicker i Harris, 2009).

Teorija dinamickih sistema je teorija motorickog ucenja koja se sada najcesce koristi
pogotovo u radu s osobama s oSte¢enjem zbog toga Sto je fokus na samoj osobi 1 njenoj
sposobnosti pretvaranja motoricke kontrole i naredbe u senzorne posljedice, koja je odredena
fizikom okoline, miSi¢énokoStanim sustavom i senzornim receptorima. Transformacija
senzornog signala u motori¢ke naredbe je odredena procesima unutar srediSnjeg zivéanog

sustava (SZS). Mnoga naa ponasanja izviru upravo iz spoja ovih dviju transformacija.



Sustavi koji modeliraju ovu transformaciju nazivaju se ,,interni modeli prema naprijed* (engl.
forward internal models) zbog toga Sto modeliraju vezu izmedu djelovanja i posljedica toga
djelovanja. Primarna uloga ovih modela jest predvidjeti ponasanje tijela i svijeta, stoga se
termini ,,prediktori 1 ,model prema naprijed“ koriste kao sinonimi. Sustavi koji
implementiraju suprotne transformacije, od Zeljenih posljedica/ishoda do akcije, nazivaju se
»inverzni interni modeli* (Wolpert i Ghahramani, 2000). Kada je lopta bacena, poznavanje
trenutne pozicije, brzine i okretaja te lopte odnosno stanje lopte, omogucava predvidanje
buduce putanje lopte, te nam na taj na¢in omogucava djelovanje odnosno model prema
naprijed, previdanje naseg pokreta, ili u fazi motorickog ucenja kognitivna faza. Pozicija i
brzina ruke se brzo mijenja unutar samo jednog pokreta zahvaljujuéi aktivaciji grupe misica
(sinergiji). No, drugi se parametri ne mijenjaju tako direktno, kao $to je tezina ekstremiteta ili
identitet manipuliranog objekta. Ovi parametri se nazivaju kontekstom pokreta, a nasa
sposobnost stvaranja preciznih i prikladnih motorickih ponasanja oslanja se na prilagodavanje
nasih motorickih naredbi motorickom kontekstu odnosno motoricku adaptaciju.
Senzomotorna petlja se moze podijeliti u tri faze, koje pokrecu cjelokupni senzomotorni
sustav. U prvoj fazi SZS odreduje motori¢ku naredbu s obzirom na stanje odredenog zadatka.
Druga faza utvrduje kako se stanje mijenja pod utjecajem motoricke naredbe. Treca faza
zatvara petlju navodeéi senzorni feedback unutar novog stanja. Ove tri faze su u SZS
predstavljene kao interni modeli, bilo da su inverzni modeli, dinami¢ni model unaprijed ili

senzorni model unaprijed (Wolpert i Ghahramani, 2000).



2. PROBLEMSKO PODRUCJE

Plasticitet mozga jest sposobnost mozga da reorganizira svoje strukture i funkcije.
Vazno je razlikovati neuroplasticitet koji je prirodan te se odvija unutar mozga koji se razvija
te neuroplasticitet koji u podlozi odredenih ozljeda, trauma ili o$te¢enja mozga. Kako bi se
bolje razumio sam plasticitet, vazno je predstaviti mehanizme koji su u njegovoj podlozi, koji
djeluju na anatomiju mozga. Shvacéanje neuroplasticiteta omogucava razumijevanje promjena
koje se dogadaju u mozgu tijekom ucenja. Motoricko ucenja je jedan od oblika ucenja koji je
osobama s motorickim oSte¢enjima primaran u svrhu potpunog oporavka funkcija. Za
implementaciju neuroplasticiteta i motorickog ucenja u rehabilitaciju osoba s motorickim
poremecajima, vazno je razumjeti koncept motorickog ucenja. Motoricko ucenje je
kompleksan pojam koji se sastoji od nekoliko dijelova: stjecanje vjeStina, motoricka
adaptacije te donoSenje odluka. Nacin na koji plasticitet mozga sudjeluje u motorickom
ucenju bit ¢e objasnjen kroz istrazivanja. Razumijevanje mehanizama plasticiteta netaknutog
mozga i mozga s oSteCenjem klju¢no je u procesu odlucivanja vrste terapije i pristupa.
Motoric¢ko ucenje potice neuroplasticitet, ali vazan je nacin na koji se koristi te koliko se ¢esto
koristi, ovisan je o vrsti zadatka te osobi koja taj zadatak izvodi. Intervencije edukacijske
rehabilitacije vape za izmjenama i poboljSanjima te je svrha ovog rada dati im prostor da to i

ostvare.

Cilj ovoga diplomskog rada je prikaz suvremenih spoznaja o utjecaju neuroplasticiteta

I motorickog uéenja na proces rehabilitacije osoba s motorickim poremecajima.



3. NEUROPLASTICITET | MOTORICKO UCENJE U PROCESU
REHABILITACIJE

3.1. Neuroplasticitet i motoricko ucenje u procesu rehabilitacije — prikaz
istraZzivanja na Zivotinjama

Istrazivanja koja proucavaju nova teorijska polazista te imaju za cilj stvaranje novih
teorija i dogmi, provode se na zivotinjskim modelima. Dokaz da su neuroplasti¢ne promjene u
bazi funkcionalnog oporavka najbolje su prikazani kod rehabilitacije mozdanog udara. Ove su
promjene u funkcionalnom oporavku naglaSene u istrazivanjima fokalne ozljede mozga kod
Stakora, gdje je prikazano da je razina funkcionalnog oporavka, posredovana rehabilitacijom,
povezana sa sposobnosti primarne motoricke regije (M1) da ponovno izrazi kompleksne
motoricke redoslijede koje su inicijalno unistene ozljedom. Ovi rezultati sugeriraju da
sposobnost poticanja kortikalnih neuroplasticnih promjena nije samo esencijalna, ve¢ sluzi
kao indikator za razinu funkcionalnog oporavka (Boudreau, 2010). Novija istrazivanja na
Zivotinjama govore o uspjesnosti bihevioralnog treninga nakon fokalne ozljede te da trening
najvise utjeCe na obnavljanje osnovice bihevioralne izvedbe, neuropsiholoskih mapa podrucja
oko ozljede te na povecanje neuroanatomskih promjena u kontralezijskoj hemisferi ako se
uvede u prvom tjednu nakon ozljede. Kod Stakora je primijeceno da funkcionalni ishod i
dendriticko grananje slabi ako se rehabilitacijski postupak uvede 14 do 30 dana nakon
ozljede. U drugom istrazivanju, autori su otkrili da je izvedba bila los$ija kod onih Stakora kod
kojih je rehabilitacija zapocela 25 dana nakon ozljede za razliku od bolje izvedbe onih Stakora
koji su ukljuceni u rehabilitacijski postupak 4 dana nakon ozljede. (Nudo, 2006). Novija
istrazivanja na Stakorima koji imaju mozdani udar pokazala nam je kriticnu interakciju
izmedu rehabilitacije 1 spontanog procesa oporavka rano nakon moZdanog udara.
Rehabilitacija koja je zapoceta 5 dana nakon lokalne ishemije imala je vecu efikasnost od one
intervencije zapocete nakon mjesec dana. Ova razlika korelira s stupnjem poveéanja
dendriticke kompleksnosti i1 arborizacije u neoSte¢enom motorickom korteksu (Krakauer,
2006). . U istrazivanjima na zivotinjama, rehabilitacija koja je zapocela 5 dana nakon
mozdanog udara je efikasnija od one rehabilitacije koja je zapocela tjedan dana nakon
mozdanog udara te je period pojacanog motorickog uc¢enja viden rano nakon mozdanog udara
u neoSte¢enom ekstremitetu. Kasniji pronalasci mogu olakSati ucenje kompenzacijskih
Strategija s neoSte¢enom stranom, §to moZe utjecati na uc¢enje normalnih obrazaca pokreta s

oStecene strane (Krakauer 1 Kitago, 2013).



Eksperimenti na majmunima pokazuju nam vaznosti ufenja za oporavak funkcija.
Subtotalna lezija u malom dijelu reprezentacije jedne ruke rezultirala je gubitkom teritorija
ruke u udaljenim, neoSteenim dijelovima korteksa odraslih vjeveriCastih majmuna ako se
ruka nije koristila. Redoslijed dosezanja se oslanjao na kompenzacijske proksimalne pokrete
lakta i ramena. Prisilni trening koristenja uvjezbane ruke sprijecio je gubitak teritorija ruke u
udaljenim dijelovima korteksa. U nekim sluc¢ajevima, reprezentacija ruke se proSirila na
dijelove gdje je prije bila reprezentacija lakta i ramena. Ova funkcionalna reorganizacija
korteksa popracena je bihevioralnim oporavkom funkcije uvjezbane ruke. Ovi rezultati
sugeriraju da, nakon lokalne ozljede motorickog korteksa, rehabilitacijski tretman moze
oblikovati reorganizaciju povezanu s oporavkom u udaljenim dijelovima netaknutog korteksa
(Krakauer, 2006). Istrazivanja o lezijama kod majmuna pokazale su da prisilno koriStenje
ruke sprjecava gubitak teritorija ruke oko ozlijedenog podrucja te je popraceno oporavkom
vjestog koriStenja ruke, dok bez vjezbanja postoji daljnji gubitak funkcija. Kod se odredeni
stupanj kompenzacije moze pojaviti neposredno nakon ozljede (Sepanje nakon razvoja
slabosti u nozi), sposobnost kompenzacije ukljucuju otkivanje i vjezbu alternativnih strategija
koje se mogu koristiti kako bi se obavio zadatak. Zapravo, kod Stakora s mozdanim udarom,
kompenzacijska strategija dohvacanja dovela je do vece razine uspjeha (Krakauer i Kitago,
2013). Novija istrazivanja o fokalnoj kortikalnoj ishemiji kod odraslih Stakora sugeriraju da je
motori¢ki oporavak posredovan kompenzacijskih mehanizmima, a ne pravim oporavkom.
Neke zivotinje su razvile kompenzacije pokrete koji su uspjesniji od onih koje su koristile
prije lezije. Stopa poboljsanja s vjezbanjem je bila sli¢na prije i poslije lezije, sugerirajuéi da
je slican mehanizam ucenja bio prisutan s 1 bez ozljede. Jo$ jedno istrazivanje fokalne
ishemijske ozljede kod Stakora nam govori o tome da neoStec¢ena (ipslilateralna) hemisfera
moze biti anatomska podloga za kompenzacijski napredak. Ova istraZivanja naglasavaju
vaznost detalne bihevioralne analize, no, nazalost skale ishoda ne koriste se u rehabilitaciji te
se ne moZe razjasniti pravi oporavak od kompenzacijskih metoda. Ovo je doista veliko
ogranicenje zbog viSe razloga jedan od kojih je nemoguénost shvacanja da promjene u
mozgu, koje se odvijaju tijekom kompenzacije, ne smiju biti interpretirane kao dokazi o
reorganizaciji mozga te da neprikladne kompenzacijske strategije mogu ograniciti oporavak
nakon mozdanog udara (Krakauer i Kitago, 2013). Studije koje koriste rehabilitacijski trening
za pogodeni ekstremitet kod zivotinja koje se nalaze u poticajnoj okolini pokazuju djelotvoran
ucinak na poboljSanje neuroloske funkcije nakon mozdanog udara, pogotovo ako je trening
zapoCeo nedugo nakon infarkta iako aktivnost nedugo nakon ishemijske lezije moze

uzrokovati gubitak tkiva (Komitova, 2006). Eksperimenti na zivotinjskim modelima



sugeriraju da su odgovori mozga na vjezbu u osjetljivom razdoblju jedinstveno povecani te
da se upravo ti odgovori umanjuju kako se interval izmedu mozdanog udara i vjezbe
povecava. U jednom istrazivanju provedenom na Stakorima pokazalo se da trening ima veci
ucinak ako je zapocet 5 dana nakon mozdanog udara, a manji ako se ¢ekalo dva tjedna da bi
se zapocelo s vjezbama. Ovi rezultati, i mnogi drugi, sugeriraju nam da je motoricko ucenje u
osjetljivom razdoblju kvalitativno razli¢ito od motorickog ucenja u kronickoj fazi ili kod
zdravih pojedinaca, te ima sli¢nosti s uvjetima ranog razvoja. Kod primata, parcijalna
ishemijska lezija u motorickom korteksu rezultira gubitkom spretnosti ruke koja se oporavlja
ako je vjezba zapocCeta rano nakon lezije, a potpuno se gubi ako je vjezba odgodena

(Krakauer, 2015).

Koristenjem intrekortikalne mikrostimulacije, pronadeni su ponesto drugaciji rezultati
u motorickom korteksu u istrazivanju Nudo i sur. (1996). Male lezije su stvorene u dijelu M1
koji reprezentira distalni anteriorni ekstremitet vjeveriCastog majmuna, te su se same Zivotinje
oporavljale bez rehabilitacijske intervencije na nekoliko tjedana. Za razliku od prijasnjih
pronalazaka, ostaci reprezentativnog dijela za distalni anteriorni ekstremitet se smanjio. Kod
zivotinja koje su bile uklju¢ene u rehabilitacijsku intervenciju, reprezentativni dio ozlijedenog
ekstremiteta je oc¢uvan. Ovi rezultati, sugeriraju nam da bihevioralna iskustva mogu biti
mocan modulator kortikalnog plasticiteta nakon ozljede. Kolb i Gibb su naglasili da
kompleksno stanovanja i taktilne stimulacija nakon rane ozljede mozga kod Stakora vode
poboljsanju bihevioralnih ishoda. Postoji opcenita korelacija izmedu bihevioralnog razvoja i
vremenskih razdoblja dinamicke promjene u broju sinapsi u specificnim kortikalnim
podruc¢jima. Stjecanje odredenih vjesStina se odvija unutar odredenog vremenskog perioda te
postoji prilika za terapeutske intervencije unutar zadanog vremenskog okvira koji ¢e utjecati

na postizanje funkcionalnog oporavka (Katusi¢, 2011).

3.2.  Neuroplasticitet i motori¢ko ucenje u procesu rehabilitacije osoba s
motori¢kim poremecajima

Poznavanje mehanizma Kkoji su u podlozi prirodnog i postlezijskog plasticiteta i
poznavanje koncepta 1 podjele motorickog uc¢enja, omogucava njihovu primjenu u procesu
rehabilitacije osoba s motoriCkim poremecajima. Rehabilitacija je ponovno ucenje bazirano na
ponavljanju zadatka, kako bi se osnazio fenomen plasticiteta koji vodi pozitivnom pojacanju

jednog inhibicijom drugog zadatka (Duffau, 2006). Neurorehabilitacija je opsezan proces koji



ukljucuje multidisciplinarne timove C¢iji je cilj poducavanje, uvjezbavanje 1 poticanje
plasticiteta mozga, na taj naCin smanjuje rizik funkcionalnih i kognitivnih promjena.
Neurorehabilitacija se ostvaruje u okviru postupaka u okviru Medunarodne klasifikacije

funkcija, zdravlja 1 bolesti te je njen osnovni cilj poboljSati kvalitetu zivota, omoguciti §to je

.....

Upravljanje motorickim 1 kognitivhim poremecajima se i dalje najviSe oslanja na
rehabilitacijske strategije, koje su se pokazale efektivnima u poboljsanju ovih funkcionalnih
domena, sugeriraju¢i da sanacija’kompenzacija moze postojati i u ozlijedenim strukturama
mozga. Ova ideja moze implicirati da rehabilitacija moze utjecati na povecanje
neuroplasticiteta, odnosno na strukturalnu i funkcionalnu adaptaciju unutrasnjih znac¢ajki SZS
na vanjske stimulanse, promjene u okolini ili ozljede (Prosperini, 2015). Neurorehabilitacija,
kao grana rehabilitacije, podrazumijeva da osoba koja ¢e ju provoditi ima opsezno znanje o

plasticitetu mozga, kao 1 postupcima koji taj plasticitet poticu.

3.2.1. Mozak u razvoju

Vjezba kod djece s odredenim razvojnim poremecajima unutar kritiénog perioda
razvoja moze nam posluziti kako bismo maksimalizirali dobrobiti neuroloskog plasticiteta i
ucenja vjestina, koji su vazni za njihovu rehabilitaciju. Nakon odredenog perioda kortikalnog
plasticiteta moZe biti nemoguce promijeniti senzorna podrucja u mozgu. No ipak, iskustva 1
dalje poboljSavaju kognitivne 1 motoricke funkcije sinaptogenezom i neurogenezom u
odredenim dijelovima mozga, kao $to su hipokampus i cerebelum. Neuroplasticitet nije
jednoli¢ni porces, on je dinamican proces koji mijenja funkcije kortikalnih podrucja tijekom
senzornog 1 motori¢kog ucenja. Shvacanje neuroplasticiteta povezanog s iskustvom unutar
razvojnog miljea te unutar vremenskog okvira rehabilitacije ili vjeZbe vjestine za pojedince
razli¢itih dobi ima svoju klini¢ku 1 edukacijsku zna€ajnost (Cai i sur., 2014). Poznavanje tih
¢injenica omogucava poucavanje djece s razli¢itim razvojnim osteCenjima onim vjeStinama
koje su im potrebne u onom vremenskom periodu u kojem je optimalno ucenje upravo tih
vjestina. Ono §to je zanimljivo jest samo trajanje ucenja koje moze izazvati plasticitet ovisan
0 aktivnosti u mirkostrukturama i makrostrukturama. Mozak u razvoju moze sam sebe
rekonstruirati zahvaljujuéi rigoroznom ucenju vjesStina koje moze trajati mjesecima ili krace.
Otkriveno je golemo povecanje sive tvari unutar prefrontalne, frontalne i parijentalne regije
kod osoba koje su stjecale vjeStinu kontrole ravnoteze (Cai i sur., 2014). Promjene u

frakcijskoj anizotropiji povezane bijele tvari su se potvrdile tijekom stjecanja vijestine. Cak su



i minijaturne promjene utjecale na strukturalne modifikacije i funkcionalni kapacitet. Ove
promjene mogu izazvati adaptivno ponovno mapiranje neuroloskih putova. Ako se stimulans
daje ponavljanjem i povezuje se s aktivacijskim obrascima, onda se neuroloske reprezentacije
tog stimulansa mogu ponovno pojacati. Dakle, neuroplasticitet ovisan o aktivnosti moze se
izazvati i dugotrajnim i kratkotrajnim vjezbama. Promjene koje stvara neuroloski plasticitet su
vidljive na strukturalnoj i na funkcionalnoj razini. Glavni pronalazak koji se ti¢e strukturalnog
plasticiteta jest povecan volumen i gustoca bijele tvari u podru¢jima mozga ukljucenim u
kontrolu izvedbe zadatka. U sportu je povecanje volumene sive tvari u frontalnom i
prefromtalnom korteksu pronadeno kod osoba koje teniraju judo, povecanje volumena sive
tvari u premotornom i parijentalnom korteksu pronadeno je kod golfera. U glazbi, glazbenici
imaju povefan volumen sive tvari u senzomotornom korteksu i cerebelumu, dok
petnaestomjeseno vjezbanje sviranje instrumenta u ranom djetinjstvu stvara strukturalne
promjene u podrucju mozga koji je zaduZen za kontrolu sviranja glazbenog instrumenta. Jos
jedan vazan pronalazak za strukturalni plasticitet govori o tome da strukturalne promjene
nastale pod utjecajem iskustva mogu nestali kada uvjezbavanje prestane, $to indicira da je
strukturalni plasticitet mogu¢ u svim smjerovima kako naprednim tako i nazadnim putanjama.
Vazno je spomenuti da je nekoliko studija istrazivalo promjene unutar bijele tvari u mozgu,
no, pronadeni rezultati nisu dosljedni. Dok jedni govore o smanjenu bijele tvari, drugi govore
o njenom povecanju, stoga, ovo podru¢je ostaje neistrazeno. Unutar funkcionalne
reorganizacije uobiCajeni pronalazak je funkcionalno povecanje ili fokusirana aktivacija

motorickog podrucja zaduZenog za kontrolu odredene vjestine (Chang, 2014).

Znanstveni dokazi iz istraZivanja na Zivotinjama govore o tome da je reprezentacija
unutar somatosenzornog korteksa ovisna o koristenju. Imajuéi to na umu, djeca s ozljedom
mozga bi trebala moc¢i poboljSati svoje somatosenzorne odgovore i1 organizaciju preko
prikladno implementiranih intervencija. Ove neuropsiholoske promjene mogu dovesti do
poboljsanja motoricke kontrole te sposobnosti ucenja novih motori¢kih vjeStina. Ove
intervencije mogu poboljSati oporavak ako su dizajnirane tako da iskoriste intrinzi¢ne
mehanizme plasticiteta mozga. Uspjeh intervencije ovisi o razli¢itim faktorima, ukljucujuci
vremenski okvir u kojem je lezija nastala, veli¢ina 1 topografija lezije mozga, stadij zrelosti
mozga, integritet podru¢ja mozga oko ozljede te prisutnost i trajanje drugih medicinskih
problema (Katusi¢, 2011). Kada razmisljamo o trajanju i vrsti intervencije vazno je uzeti u
obzir ontogenetski neuroloSki raspored i razvojni okvir za odredene neuroloSke sustave.

Vazno je naglasiti da implementacija intervencije kod djece s neurorazvojnim rizikom treba



biti prilagodena dobi djeteta. Blau-Hospers i Hadders-Algra su u svom istrazivanju pokazali
da se vrsta intervencije koja je najkorisnija za dojence rodeno prijevremeno razlikuje od vrste
intervencije koja je najkorisnija za dojencad koja su rodena u terminu. Implementacija
aktivnih oblika intervencije prije poroda je izvor stresa. Istrazivanje provedeno na Stakorima
pokazalo je da stres tijekom ranog razvoja (jednako drugoj polovini gestacije kod ljudi) moze
rezultirati nepovoljnim promjenama u katekolaminergickim svojstvima kortikalnim i
subkortikalnih podrucja, stoga bi intervencije prije 40-44 tjedna trebale oponasati intrauternu
okolinu (Katusi¢, 2011). Celnik i suradnici (2008) su koristili transkranijsku magnetsku
stimulaciju kako bi procijenili u¢inak terapije opserviranja akcije na formiranje motorickog
pamcenja kod osoba s kroni¢nim mozdanim udarom, prikazujuéi razliCite 1 specifi¢ne
modifikacije kortikomotorne podrazljivosti unutar motoricke reprezentacije Sake primarnog
motori¢kog korteksa. Ovi rezultati podupiru potencijalno koristenje opservacije akcije kao
strategije za poboljSavanje motori¢ke rehabilitacije kod odraslih osoba s mozdanim udarom.

Terapija opserviranja akcije je istrazivana i u djetinjstvu.

3.2.2. Cerebralna paraliza

Cerebralna paraliza ukljucuje heterogenu grupu neurorazvojnih stanja koji primarno
predstavljaju poremecaje prostora i pokreta, Cesto povezanih s epilepsijom, sekundarnim
muskuloskeletalnim problemima te oSteCenom senzorikom i kognicijom. Pocetak simptoma
vidljiv je tijekom ranog djetinjstva, najcesce prije 18 mjeseci te se dijagnoza postavlja izmedu
13-19 mjeseca. Najces¢i oblik ovog stanja je unilateralna cerebralna paraliza (UCP), koja
oste¢uje koristenje jedne ruke te posljedicno ometa bimanulanu koordinaciju. Cerebralna
paraliza, po definiciji, nastaje abnormalnim razvojem mozga i/ili neprogresivnom ozljedom

mozga koja nastaje u ranom razvoju (Reid, 2015).

Istrazivanja, provedena na djeci i1 adolescentima s unilateralnom cerebralnom
paralizom, nastavljaju podupirati hipotezu o tome da se reorganizacija motorickih funkcija ne
odvija samo u senzomotori¢kom korteksu, ve¢ i u subkortikalnim zonama kao $to su talamus,
mozdano deblo, kraljezni¢ka mozdina i mali mozak (Fiori i Guzzetta, 2015). Vazno je za
naglasiti da se nakon nekoliko desetljeca koriStenja isklju¢ivo senzorne integracije (SI) i
neurorazvojnog tretmana (NDT) u radu s djecom i mladima sa cerebralnom paralizom i
drugim motorickim poremecajima, pocinje koristiti terapija motorickim ucenjem. Vecéina
istrazivanja motorickog uc¢enja odnosi se na djecu s razvojnim poremecajem koordinacije, a

ukljucuju aktivnosti svakodnevnog zivota, vjezbe neuromotorickih zadataka, uvjezbavanje



odredenog zadatka te ekoloske intervencije. Djeca sa cerebralnom paralizom su takoder
profitirala od koriStenja terapije bazirane na motorickom ucenju. Principi motorickog ucenja
mogu biti primijenjena na Sirem spektru djece s motorickim poremecajima, no, jo$ uvijek je
njihova dobrobit neistrazena. Tretmani bazirani na teoriji motori¢kog uéenja pokazali su
obecavaju¢e rezultate za djecu s razvojnim poremecajem koordinacije, u usporedbi s
tretmanom Sl te su dali pozitivne rezultate kod djece sa cerebralnom paralizom, u usporedbi s
NDT (Zwicker, 2009).

Holmstrém 1 suradnici (2010) su pronasli dokaz da su opseg i lokacija lezije snazan
prediktor funkcije ruke kod djece s unilateralnom cerebralnom paralizom. Djeca koja imaju
velik stupanj gubitka bijele tvari ili ona djeca koja imaju negativan utjecaj iz bazalnih
ganglija/talamusa, imala su veca oStecenja unutar funkcije ruke. Sgandurra i suradnici (2013)
su opisali 24 djece s unilateralnom cerebralnom paralizom i blagim do umjerenim oste¢enjima
Sake u dvije nasumicne skupine. Eksperimentalna skupina je tri tjedna svaki dan sat vremena
gledala redoslijed unimanualnih i bimanualnih akcija usmjerenih cilju na videu, a nakon toga
izvodila promatrane akcije s hemiparetickim ekstremitetom ili oba gornja ekstremiteta.
Kontrolna skupina je izvodila iste akcije istim redoslijedom kao i eksperimentalna skupina, ali
su izvodili radnje nakon opservacije kompjuterskih igrica bez bioloSkog pokreta. Nakon
treninga, eksperimentalna skupina imala je vece poboljSanje na skali za bimanualnu procjenu
koja se koristi kao primarna mjera ishoda - Assisting Hand Assessment (procjeni pomocéne
ruke) od kontrolne skupine. Buccion i suradnici (2012) su ovo istraZivanje proSirili na djecu s
razli¢itim oblicima cerebralne paralize (CP), ukljucivanjem 15 djece s unilateralnom ili
bilateralnom CP ili u kontrolnu ili eksperimentalnu skupinu. Jedina razlika primijenjenih
tretmana je u sadrZaju video isjecaka: eksperimentalna grupa je gledala videa motorickog
sadrzaja, dok je kontrolna skupina promatrala videa bez motorickog sadrzaja. Rezultati nakon
tretmana, procijenjeni Melbourne Assessment Scale za unimanualnu evaluaciju, su znatno
bolji kod eksperimentalne nego kod kontrolne skupine. Kim i suradnici su pronasli pozitivnije
ishode funkcije gornjih ekstremiteta kod djece sa CP u fizickom treningu nakon opservacije
akcije nego u standardnom fizickom treningu. Ova istrazivanja daju nam uvid u preliminarne
dokaze ucinka terapije opserviranja akcije kod djece s unilateralnom ili bilateralnom CP,
sugerirajuci da bi ovaj pristup mogao biti koristan dio pedijatrijskih neruorehabilitacijskih
programa (Burzi i sur., 2016). Kako bismo stvorili nove rehabilitacijske intervencije za djecu
s unilateralnom cerebralnom paralizom, vazno poznavati neurobiologiju unilateralne

cerebralne paralize te neuroplasti¢nog potencijala koji posjeduju djeca s ovim stanjem.



3.2.3. Multipla skleroza

Multipla skleroza (MS) je dugotrajna bolest koja najcesce utje¢e na populaciju mladih
odraslih osoba te ju karakterizira prisutnost multifokalnih upalnih demijelinizacijskih plakova
distribuiranih tijekom odredenog vremena i na odredenom prostoru unutar srediSnjeg
ziv€anog sustava. PatoloSke znaCajke MS ukljuuju ostecenje krvno mozdane barijere,
multifokalne upale, demijelinizaciju, gubitak oligodendrocita, reaktivnu gliozu te razlicite
stupnjeve oste¢enja aksona, rangiranih od prolazne disfunkcije do nepovratnih gubitaka, u
svakoj fazi bolesti. Procesom reaktivne glioze dolazi do stvaranja glioznog oziljka, tj. gliozne
sklerozacije po ¢emu je bolest dobila 1 ime . Iako akutna upala najces¢e izaziva reverzibilne
neuoroloske difkuncije, MS relapsi mogu dovesti do ireverzibilne nesposobnosti koja

ukljucuje motoricke i kognitivne funkcije (Prosperini, 2015).

U istrazivanju koje su proveli Prosperini i suradnici (2015) na osobama s multiplom
sklerozom pronadeno je da su brz nastup plasticiteta i proces funkcionalne reorganizacije
oCuvani ¢ak i u najviSe uznapredovanoj fazi bolesti te da je ovaj fenomen funkcionalno
relevantan za odrzavanje motoricke i kognitivne funkcije. Svi ovi pronalasci podupiru
hipotezu da neuroplasticitet moze biti poveéan rehabilitacijom. Istrazivanja koja govore o
motorickoj rehabilitaciji podupiru ideju da je plasticitet poboljSan vjezbom odredenih
zadataka te vjeZbom ciljanja odnosno odabira mete, viSe nego holistickim pristupom. Dakle,
unutar motoricke rehabilitacije vazno se usredotociti na specifi¢an pokret kako bi se potakao
plasticitet u regijama mozga zaduZzenim za takve specificne izvedbe. PoboljSanje
mikrostrukturalnih ~ svojstava corpus callosuma su pronadene nakon intenzivnog,
ponavljaju¢eg treninga motorickih funkcija gdje su ukljuceni donji ekstremiteti i vjeZbe
odredenih zadataka koji poboljSavaju funkcije gornjih ekstremiteta. Vlakna corpusa callosuma
spajaju odgovaraju¢a podru¢ja kora obiju hemisfera, tako potpomazu Sirokom spektru
motorickih i kognitivnih funkcija, ukljuc¢ujuc¢i hod i bimanulanu koordinaciju (Prosperini i
sur., 2015). Povoljne promjene u mikroarhitekturi superiornih cerebelarnih veza su pronadene
nakon vjezbe ravnoteze na zadatku baziranom na video igrici. Superior cerebellar peduncle se
uglavnom sastoje od izlaznih vlakana koje su projicirane iz malog mozga prema neokorteksu,
doprinose¢i senzornom ponderiranju na visokoj razini za posturalnu kontrolu. Nazalost,
dosadasnja znanja o plasticitetu mozga kod MS inducirano rehabilitacijom jo§ su uvijek
fragmentirana i nedostatna. Krajnji cilj bi trebao biti, prikazati da efikasne rehabilitacijske

intervencije povoljno utjecu na strukture u mozgu, poboljSavaju uvjezbavanu funkciju te



poboljsavaju kvalitetu zivota osobe koja se nalazi u rehabilitacijskom postupku. Kao Sto su
Prosperini i suradnici naveli, utjecaj rehabilitacije na plasticitet je prepoznat uvelike

zahvaljujuéi metodama koristenim u rehabilitaciji, koji se odnose na vjezbu ili ucenje.

3.2.4. Muskuloskeletalni poremecaj

Navedeno je u ranije da se neuroplasticitet poti¢e uéenjem i vjezbom odredenih
zadataka stoga ne zaCuduje Sto se unutar rehabilitacije upravo ta dva pristupa koriste. Za ljude
ucenje je esencijalno, ali se odvija u odredenom kontekstu. Kao $to je ve¢ ranije navedeno,
jedan od oblika ucenja jest motoricko ucenje. Istrazivanja koja se bave implementacijom
motori¢kog ucenja u rehabilitaciju odnosno neurorehabilitaciju nema mnogo, ali nam svakako
daju uvid u nove mogucénosti. U istrazivanju koje su proveli Boudreau i suradnici (2010) na
osobama koje boluju od muskuloskeletalnog poremecéaja otkriveno je da su kod
eksperimentalne ili kroni¢ne boli, neuroplasti¢ne promjene ¢esto povezane s ponasanjem koje
se smatra nepovoljnim, kao $to je pogorsanje izvedbe. S obzirom da izmijenjene motoricke
izvedbe mogu biti faktor za odrzavanje boli, motori¢ka rehabilitacija mora biti usmjerena
prema ponovnom uspostavljanju normalnih motorickih strategija, Sto bi trebao biti osnovni
aspekt u tretmanu muskuloskeletalnog poremecaja. Mogucénost usmjeravanja tih promjena u

specifi¢nim smjerovima bazira se na karakteristikama vjezbe motorickih vjestina.

Osobe s muskuloskeletalnom boli, u usporedbi sa zdravim osobama, imaju
funkcionalne promjene (reorganizaciju) neuroloskih obiljeZja u senzomotornom sustavu gdje
su reprezentirani miSi¢i na koje bol najvisSe utjece. Pacijenti koji osjecaju bol donjeg dijela
leda imaju smanjenu kortikalno spinalnu aktivnost u lumbalnim spinalnim miSi¢ima te se to
pokazuje kao promjene u reprezentaciji miSica donjeg dijela leda u somatosenzornom
korteksu (Boudreau, 2010). Postoje nova saznanja o strategijama motoric¢kih vjestina koje
mogu imati utjecaja na optimalizaciju rehabilitacijskog uspjeha. Kako bismo optimalizirali
rehabilitacijski uspjeh vazno je koristiti nekoliko kljuénih komponenti kod osoba koje imaju
muskuloskeletalnu bol. Prvo, sposobnost ciljanja na specifi¢cnu komponentu pokreta zahtijeva
vecu vjestinu te povecava razinu paznje i preciznosti za razliku od kontrakcije svih misSica.
Vjezba motorickih vjestina s vjeZbom snage ne potice kortikalno neuroplastiéne promjene
unutar primarne motoricke kore (M1) kao §to to radi samostalna vjezba motorickih vjestina.
Zadaci koji zahtijevaju vjestinu i preciznost se mogu koristiti kako bi potaknuli kortikalne
neuroplastiéne promjene koje se ovijaju u povezanosti s fazama ucenja neuvjezbanih

funkcionalnih zadataka koji vode k poboljsanju motorickog ponasanja ili izvedbe. Drugo, bol



moze ometati kortikalne neuroplasticne promjene povezane sa stjecanjem novih motorickih
vjestina. Akutna eksperimentalna bol potiskuje brza povecanja korikalne podrazljivosti M1 te
ometa inkrementalni dobitak u izvedbi zadatka koji se odvija unutar jedne seanse vjezbe
novog zadatka koriStenja jezika. Nedavna istrazivanja eksperimentalne boli pokazuju da bol u
daljim dijelovima tijela moze ometati motori¢ko uéenje, sama bol stvara distrakciju. Ovi
spoznaje sugeriraju da uvjezbavanje motoricke vjeStine mora biti izvedeno u odredenim
uvjetima u kojima osoba ne osje¢a bol kako bi se optimalizirao uspjeh. Trece, vjezba
motoricke vjeStine moze Stititi osobu od kortikalnim neuroplasi¢nih promjena povezanih s
boli. Vjezba novih motori¢kih vjeStina mora se primijeniti kada se prvi put pojavi bolni
sindrom kako bi se reducirao rizik buducih, nepovoljnih neuroplasti¢énih promjena koje se
pojavljuju u vezi s boli. Cetvrto, poticanje kognitivnog napora odnosno polagano povecanje
kompleksnosti zadatka nove motoricke vjestine tijekom trajanja rehabilitacije moZze potaknuti
kognitivni napor te povecati kortikalne neuroplasti¢éne promjene koje se ovijaju u vezi sa
stjecanjem novih motori¢kih vjestina. Klini¢ki i eksperimentalni pronalasci sugeriraju da
kvalitetna vjezba motorickih vjestina koja poti¢e kognitivni napor mora biti izvedena unutar
limitiranog broja ponavljaju¢eg zadatka na nacin da su umor i bol minimalizirani kako bi se
optimalizirao ishod rehabilitacije osoba s muskuloskeletarnom boli. U pogledu senzomotorne
rehabilitacije, funkcionalna neuroloska dijagnostika pokazuje da reaktivacija mozdanih
struktura moze biti inducirana mentalnom predodzbom pokreta, promatranjem pokreta ili
pasivnim treningom. Jedna seansa moze potaknuti povecanje reprezentacija M1 ovisno o
njegovu koriStenju istovremeno s poboljSanjem motoricke funkcije kod pacijenata s
mozdanim udarom, s razli¢itom dugotrajnom stabilizacijom. Tako se, na primjer, ¢esto Koristi
terapija prisilno induciranog pokreta. Ova metoda generira ponovno ekspanziju kortikalnih
motoric¢kih podruéja, povezanih s funkcionalnim oporavkom, ako se terapija provodi provodi
svaki dan. Suprotno, imobilizacija inducira smanjenje veli¢ine motorickog podrucja.
Zakljuéno, veliku vaznost u rehabilitaciji ima vremenski okvir unutar kojeg rehabiltacija

zapocinje.

3.2.5. Ozljede srediSnjeg zivéanog sustava — moZdani udar

Potencijal za plasticitet SZS se smatrao ograni¢enim za nezrele organizme, a za
strukturu odraslog mozga te za kraljeznicku mozdinu vjerovalo se da je nepromjenjiva bez
obzira na rehabilitaciju i utjecaje okoline koji su primijenjeni nakon ozljede SZS. U podrugju

rehabilitacije, stariji pogled na ograniceni broj oporavka funkcija koji je mogu¢ u kroni¢noj



fazi nakon ozljede SZS je drzao status neosporivog vjerovanja. Postojalo je opéenito uvjerenje
da rehabilitacijski tretman prije zavrSetka spontanog oporavka ubrzava njegov napredak te da
moze mozda podignuti njegovu zavr$nu razinu unutar motoricke funkcije, no, nije bilo
konsenzusa oko onoga $to slijedi nakon spontanog oporavka ni kontroliranih dokaza koji
podupiru ove teorije. Zapravo, dokazivanje suprotnog bilo je dio rada psihologa, neurologa i
rehabilitacijskih terapeuta (Taub, 2014).

Ozljede srediSnjeg ziv€anog sustava, ukljucuju¢i mozdani udar, traumatsku ozljedu
mozga i ozljedu kraljezni¢ke mozdine, izazivaju razarajuce i nepovratne gubitke funkcije.
Mozdani udar utjee na vecinu populacije pacijenata izazivaju¢i emocionalna i fizicka
osStecenja koja utjeCu na tu individuu, ali i cijelu obitelj, pa tako i na citavo drustvo. Ove
ozljede, osim S$to izazivaju oSteéenja tkiva, stvaraju smetnje i u unutrasnjim krugovima
mozga te u njegovim vanjskim neuroloskim vezama koje su ukljucene u kognitivne i druge
viSe funkcije, uz dodatak onih koje su uklju¢ene u kljucne senzomotoricke funkcije. Kako
bismo razumjeli kako prevladati inhibitorne mehanizme koji blokiraju regeneraciju, vazno je
razumjeti mehanizme koji podupiru neuroloski plasticitet. Vecina istrazivanja u novije
vrijeme je bazirana na promatranju osoba koje su pretrpjele mozdani udar. Tijekom mozdanog
udara 1 neposredno nakon njega, neuroloske funkcije povezane s oSteCenim dijelom su
izgubljene (Wieloch 1 Nikolich, 2006). Nakon moZdanog udara ili traume, mozak se preinaci
1 ponovno uspostavi veze izmedu neurona te se vecina pacijenata oporavi odnosno tijekom
ovog procesa poboljsa se neuroloSka funkcija u mozgu pacijenata (Chopp, 2008). Mozemo
pretpostaviti da regeneracija nakon mozdanog udara podrazumijeva ponovno stvaranje visoko

specijaliziranih, medusobno povezanih i kompleksnih struktura (Komitova, 2006).

Rehabilitacija je, za pacijente, proces ponovnog ucenja Kretanja te uspjesnog
ispunjavanja vlastitih potreba. Ova izjava se oslanja na pretpostavku da je rehabilitacija
predvidena kao vjezbanje odnosno praksa te da vodi poboljSanju vjeStina nakon hemipareze.
Unato¢ ovoj bazi¢noj pretpostavki, istrazivanja motori¢ke kontrole 1 motori¢kog ucenja tek se
odnedavno koriste u rehabilitacijskoj praksi. Rehabilitacija pacijenata koji su pretrpjeli
mozdani udar fokusirala se na pasivnom olakSavanju izvodenja izoliranih pokreta ili ucenju
pacijenata da funkcioniraju neovisno, ali koriStenjem pokreta alternativnih onima koje su
izvodili prije moZdanog udara. Vaznost koncepta internalnog modela za rehabilitaciju lezi u
tome da se model moZze nadogradivati kako se mijenja status ekstremiteta. Rehabilitacija,
stoga, mora naglasiti tehnike koje poti¢u formiranje prikladnih internalnim modela, a ne samo

repetitivnih pokreta. Varijacije unutar ove robotske paradigme su koriStene za istrazivanje



motori¢kog ucenja kod osoba s hemiparezom te za izgradnju robotskog uredaja za asistenciju

I rehabilitaciju (Krakauer, 2006).

Osnovni princip u motorickom ucenju jest onaj koji kaze da poboljSanje izvedbe ovisi
o koli¢ini vjezbanja. No, vjezba kao takva oznacava ponavljanje odredene radnje, $to je dobro
za poboljSanje izvedbe tijekom seanse, no, nije optimalno za zadrzavanje nauceno tijekom
vremena. U brojnim istrazivanjima govori se o nacinima vjezbanja koji su efektivniji od
samog ponavljanja jednog zadatka. Istrazivanja navode da je poboljSanje izvedbe i ucenje
optimalnije kada se uvode Ceste i duge stanke izmedu ponavljanja (Krakauer i Kitago, 2013).
Drugi pronalazak se odnosi na to da uvodenje varijabilnosti zadatka u seansi stjecanja vjeStine
poboljsava izvedbu u sljedecoj seansi iako je izvedba tijekom stjecanja gora nego kada je
zadatak konstantan (Krakauer, 2006). Ovaj pronalazak mozemo objasniti jednostavnim
pokretom dosezanja ¢aSe za vodu. Edukacijski rehabilitator moze reci ispitaniku da dohvati
¢aSu s vodom i obujmi ju dlanom te istu radnju ponavljati dok se ona ne usavrsi. No,
rehabilitator moze uvesti varijabilnosti u ovaj zadatak mijenjanjem brzine ili udaljenosti. lako
¢e osoba imati vise uspjeha tijekom ponavljajuce radnje dosezanja ¢ase s vodom, pokret koji
se ucio u uvjetima varijabilnosti zadatka ¢e biti duze zadrzan u pamcéenju. Jo$ jedna korist
varijabilne vjezbe jest da poveCava generalizaciju ucenja na novim zadacima. ldeja
generalizacije je od kriticne vazZnosti u rehabilitaciji. Ucenje ponavljajuceg zadatka u klinici
moze voditi pobolj$anoj izvedbi tog specificnog zadatka, ali se ne moze prenijeti na aktivnosti
svakodnevnog zivota kada osoba ode kuci. Jo§ jedan vazan pronalazak govori o
kontekstualnom uplitanju: nasumi¢no odredivanje n pokusaja od x pokusaja vodi k boljoj
izvedbi svakog zadatka nakon intervala zadrZavanja, nego ako bi vjeZzbali samo jedan zadatak.
Kako bismo objasnili bolje ovu interferenciju, kod zadatka dosezanja, osoba moZe nasumi¢no
dohvacati telefon, ¢asu s vodom, zlicu 1 tako dalje (Krakauer, 2006). Postoji potreba testiranja
efikasnosti rehabilitacije kroz test prisje¢anja i prijenosa prije nego izvedbom za vrijeme
vjezbanja. Efekti rasporeda vjezbanja moraju se primijeniti na istrazivanja rehabilitacijskih
tehnika 1 motorickog oporavka nakon mozdanog udara. Primjer ovakvog istraZivanja bi bilo
usporediti vjezbanje pod uvjetima kontekstualnog uplitanja i ponavljajuc¢e vjezbe jednog
zadatka kod osoba koje imaju kroni¢nu hemiparezu. Osobe koje uce kroz nasumicne vjezbe
pokazuju superiornije zadrZavanje uvjezbanog funkcionalnog slijeda pokreta. Razlog zasto
nasumicna vjezba moze pomoci oporavku je promatranje svakog pokreta kao problema koji
se mora rjesiti, a ne unutar vremena sekvenci misi¢ne snage koja se mora memorirati i zatim

ponovno izvesti. Cilj je onaj kojeg treba ponovno reproducirati, a ne pokret. Kada dosezemo



¢aSu s vodom svaki put to radimo drugacije zbog malih razlika u posturi, poziciji caSe u
odnosu na tijelo i tako dalje, ono $to je vazno je da je dosezanje uvijek uspjesno (Krakauer,
2006). Ako je rije¢ o zadatku dosezanja, osoba treba odvagati svojstva objekta kojeg treba
dohvatiti (veli¢ina, oblik), $to oblikuje poziciju ruke te senzorni feedback; pozicija objekta,
koja odreduje putanju pokreta; te mogucnost vizualnog pracenja dlana/ruke prije/tijekom
pokreta, §to utjeCe na procjenu inicijalnog stanja te modela ,unaprijed”. Izvedbe bez
pogresaka vode k slabijim poboljsanjima nego ona izvedba u kojoj ima manji broj pogresaka.
Istovremeno, prekomjeran broj pogresaka dovodi do frustracije te potencijalno negativnog
feedbacka, koji ometaju optimalno ucenje. Pravilo je da osoba izvodi pokret unutar 80-90%
preciznosti njihovog maksimalnog kapaciteta. Dio uloge terapeuta je pruziti ekstrinzi¢ni
feedback kako bi se pojac¢alo motori¢ko ucenje. Posljednji vazan aspekt je procjena kapaciteta
motori¢kog uéenja , kao §to je kapacitet za zdruZzenu paznju, sposobnost komunikacije te
sposobnost rjesavanja problema. U buduénosti, terapeuti bi se trebali osvrnuti na ostecenja
razli¢itih podru¢ja mozga koji mogu utjecati na motoricko ucenje. Osobe koje imaju
cerebelarne lezije neée profitirati od feedbacka zbog nemoguénosti ucenja iz vlastitih gresaka.
U tom slucaju je implicitna strategija bolji odabir (Pomeroy i sur., 2011). Oporavak oSte¢enja
znaci da je isti obrazac pokreta koristen prije ozljede ponovno ste€en nakon ozljede, dok se
oporavak funkcija mozZe odvijati kroz oporavak osteCenja ili kroz kompenzacijske
mehanizme. Na primjer, osoba koja ima slabu ruku moze ponovno ste¢i sposobnost pisanja
kroz ponovno vrac¢anje normalnih pokreta oStec¢ene ruke, koriStenjem alternativnih miSic¢a na
njihovoj oSte¢enoj strani ili nauciti pisati sa svojom neoSte¢enom rukom. Mnoga istraZivanja
koriste funkcionalne testove ili procjenu sposobnosti osobe da obavlja aktivnosti
svakodnevnog zivota kada mjere ishode. No, ovi testovi ne uzimaju u obzir kvalitetu pokreta
stoga ne mogu razlikovati oporavak ostecenja i razvoj kompenzacijskih strategija. Fugl-Meyer
procjena motorike se uobicajeno koristi u mjerenju oporavka ostecenja. Ako se neinvazivne
stimulacije mozga (NSM), kao niskofrekventirana ponavljajuc¢a transkranijska magnetska
stimulacija (TMS) ili katodna transkranijska stimulacija jednosmjernom strujom (TSJS),
primjenjuje za smanjenje regulacije podraZljivosti tijekom nekoliko dana, s ili bez motoricke
vjezbe, pronadena su neka poboljSanja u snazi hvata i funkciji gornjeg ekstremiteta mjereni
Fugl-Meyer skalom i drugim mjernim instrumentima. Bilateralna stimulacija preko M1 uz
terapiju prisilno induciranog pokreta vodi funkcionalnim dobicima u Fugl-Meyer testu i snazi
hvata. Potrebno je jo§ istrazivanja kako bi se saznalo koja od stimulacija (katodnih, anodnih
ili bilateralnih) daje najbolje rezultate za osobe s mozdanim udarom (Liew, 2014).

Kvantitativna 1 kvalitativna analiza pokreta moze razlikovati kompenzaciju i oporavak te



moze razjasniti kako se oStecenje mijenja tijekom procesa oporavka. Jedna od dobrobiti
robotskih uredaja i sucelja virtualne stvarnosti je njihova sposobnost pouzdanog mjerenja
kinematike i/ili dinamike pokreta tijekom perioda oporavka, dozvoljavajué¢i uvid u bazi¢ne
mehanizme oporavka. Temeljito razumijevanje ovih mehanizama je kljuéno u razvoju novih
tehnika koje mogu potaknuti oporavak kod osoba odnosno trebali bismo se zapitati ne samo
radi li nova tehnika ve¢ na koji nacin radi. Longitudinalna istrazivanja koja ukljucuju osobe s
mozdanim udarom pokazala su da oporavak ostecenja dostize asimptotu oko 3 mjeseca.
Unatoc pretpostavci da proces motorickog uc¢enja doprinosi oporavku, interakcija motorickog
ucenja 1 spontanih procesa oporavka nije adekvatno prouCavana. Spontani funkcionalni
opravak nakon mozdanog udara se razvija tijekom odredenog redoslijeda u kojem se radnje
preklapaju, a na njih mogu utjecati vanjske intervencije: prva faza, faza tijekom koje tkivo
Cisti od krhotina, stanice te metabolicke i neuroloske funkcije se oporavljaju; druga faza, faza
u kojoj rastu aksoni, remodelira se kraljeZnica; treca faza, faza u kojoj se uspostavljaju 1
integriraju nove neuronske mreze (Wieloch 1 Nikolich, 2006). Procesi spontanog oporavka
mogu potaknuti mehanizme ucenja, koji mogu dovesti do ve¢ih dobitaka u vjezbanju tijekom
ovog perioda, ili trening moze direktno poticati procese spontanog oporavka. PoboljSano
ucenje se jo$ treba demonstrirati na ljudima nakon mozdanog udara. Ucenje je potrebno i za
pravi oporavak i za kompenzaciju. Rana vjezba ¢ini se kljunom za poticanje oporavka
osteCenja 1 reorganizacije mozga nakon ozljede. Stupanj ucenja poboljSanog dohvacanja
nakon mozdanog udara usporediv je sa stupnjem ucenja dohvacanja prije infarkta, sto sugerira
da su sli¢ni mehanizmi ucenja imali ulogu tijekom oba razdoblja. Pokazali smo da stupanj
oStecenja ruke u 3 mjesecu predviden magnitudom oSteCenja unutar prvog tjedna nakon
mozdanog udara, $to na govori da konvencionalna neurorehabilitacija ima malo utjecaja na
oporavak oStecenja. Konvencionalna terapija se ve¢inom fokusira na ucenje kompenzacijskih
strategija prema cilju postizanja rane funkcionalne neovisnosti. Moguce je da ovaj fokus na
kompenzaciju tijekom ranog perioda nakon mozdanog udara ograni¢en potencijalnim
dugotrajnim oporavkom na razini osteCenja. Pacijenti mogu nauditi ne Koristiti ili ne
istrazivati sa svojim oSte¢enim ekstremitetom te se oslanjati na kompenzacijske strategije
akutno nakon mozdanog udara , ¢ak i kada se odvija spontani oporavak. Bez vjezbe oStecenog
ekstremiteta tijekom ove rane faze nakon mozdanog udara, spontani oporavak moze biti ne
zamijecen. Jo§ uvijek nije poznato mogu li neurorehabilitacijski protokoli koji naglasavaju
oporavak oStecenja tijekom prva tri mjeseca nakon mozdanog udara mijenjati vremenski okvir
oporavka (Krakauer i Kitago, 2013). U¢enje kompleksnog svakodnevnog zadatka zahtijeva

upite i1 znanje u kombinaciji s adaptacijom, pojaCanjem i mehanizmima preciznosti. Sto se tice



zadrZavanja i generalizacije motorickog u¢enja nadamo se da ¢e se vjezba ekstremiteta unutar
zadatka u rehabilitacijskoj klinici generalizirati na druge aktivnosti svakodnevnog zivota. Ne
postoji mnogo istrazivanja o zadrzavanju i generalizaciji nau¢enog u nerurorchabilitaciji, a
razlog tome moze biti to §to je rehabilitacija generalno kompenzacijska metoda. Prema
trenutaénim empirijskim podacima poziciju koju zauzima autor ovog teksta jest to da
motoricko ucenje kao odgovor na vjezbu u razdoblju nakon §to je spontani bioloski oporavak
zavrSen ne moze vratiti gubitke motoricke kontrole ve¢ je vazan samo za ucenje
kompenzacijskih metoda. Postoje dokazi koji govore o ograni¢enom vremenskom okviru
unutar kojeg se odvija sav oporavak motorickih kontrola, on se jo§ naziva i1 osjetljivim
razdobljem nakon mozdanog udara. Ovakav oporavak ovisan i vjezbi se jo§ naziva i
spontanim bioloskim oporavkom. Osjetljivi period kod ljudi traje 3 mjeseca, a kod glodavaca
mjesec dana. Dokazi sugeriraju da se ve¢ina oporavka odvija unutar osjetljivog razdoblja
zbog jedinstvene plasti¢ne okoline koja je inicirana ishemijom. Postishemijska okolina moze
biti karakterizirana jedinstvenim promjenama u ekspresiji gena, u strukturi i psihologiji
sinapsi te u ekscitatornoj/inhibitornoj ravnotezi. Klju¢no je naglasiti da spontani bioloski
oporavak u osjetljivom razdoblju nije motori¢ko uéenje per se ve¢ endogeni proces oporavka
koji se po svoj prilici oslanja na preostale netaknute neuroloske arhitekture kao predlozak za
reorganizaciju. Proces oporavka moze biti u interakciji s i biti proSiren vjezbom, no trening
specificnog zadatka nije potreban za spontani bioloski oporavak, a sam trening ne moze
samostalno podupirati spontani bioloski oporavak van osjetljivog razdoblja (Krakauer, 2015).
Intenzivna vjezba ostaje najvaznija komponenta treninga koji promovira uc¢enje. Unato¢ ovom
priznatom principu, osobe hospitalizirane nakon moZzdanog udara provele su vecinu dana
leze¢i ili sjedeci na krevetu. Moguce je da konvencionalna rehabilitacija ima ogranicen utjecaj
na oStec¢enje zbog toga $to je koli€ina terapije preniska. Robotski uredaji pruzaju nam sredstva
za isporuku terapije visokog intenziteta s nizim troSkovima nego s konvencionalnom
terapijom te terapijom prisilno induciranog pokreta (TPIP) i intervencije bazirane na
virtualnoj stvarnosti inkorporiraju vjezbu ponavljajuceg zadatka u svoj dizajn. Rehabilitacija
bazirana na virtualnoj stvarnosti predstavlja simulaciju stvarnog svijeta preko sucelja osoba-
racunalo kako bi pruzila osobama interaktivne zadatke te iskustva dizajnirana da povecaju
motivaciju 1 paznju. Rehabilitacija pomocu robota i intervencije bazirane na virtualnoj
stvarnosti dozvoljavaju kompletnu kontrolu trajanja zadatka, stimulansa iz okoline te
koriStenje proSirene povratne informacije kako bi se potaknulo motoricko ucenje. Motoricka
adaptacija se kod zdravih osoba uci brzo te su postefekti prolazni, §to moze ograniciti njeno

koriStenje u poticanju trajnih bihevioralnih poboljSanja kod osobe. U istraZivanju adaptacije



dosezanja unutar polja sile kod osoba s hemiparezom nakon mozdanog udara postefekti su
trajali samo u 30 do 60 pokreta nakon 6000 pokreta u vjezbi. Adaptacijske paradigme koje
koriste povecanje pogreske mogu biti djelotvorne za osobe poticanjem postefekata koji slijede
nakon ,,normalnog* obrasca pokreta (Krakauer i Kitago, 2013). Reisman i suradnici (2007)
koristili su pokretnu trak s odvojenim pojasom, s tim da je jedan pojas bio brzi od drugog,
kako bi postigli prolazne postefekte koji su normalizirali asimetrije hoda kod osoba s
mozdanim udarom. Postepeno uvodenje promjene u brzinu pojasa vazno je u promoviraju
adaptacije u ovom istrazivanju; iznenadna promjena nije izmamila postefekte. Slicno, u
istrazivanju vizuomotorne rotacije, Kagerer i suradnici (1997) su pokazali da postepeno
poveéanje rotacije do posljednje vrijednosti izmamilo je kompletniju adaptaciju i dulje
postefekte u usporedbi s iznenadnom promjenom. Predlozeno ja da su duzi postefekti vidljivi
kod inkrementalne adaptacije zbog toga Sto ucenici pripisuju pogreSke samima sebi, a ne
vanjskom izvoru. Nejasno je zaSto kod osoba s mozdanim udarom dulje traju postefekti nego
kod zdravih osoba. Moguce je da osobe s mozdanim udarom uce kvalitativno razlicite nacine
kontrole ili da je njihov stupanj adaptacije i zaboravljanja sporiji nego kod kontrolne skupine,
iako nijedno istrazivanje nije direktno usporedivalo stupanj ucenja i zaboravljanja kod osoba s
mozdanim udarom 1 kontrolne skupine. Jo§ jedna mogucnost je da osobe s mozdanim udarom
imaju deficit identificiranja promjena u kontekstu, $to moze dovesti do generalizacije
njihovog adaptiranog ponasanja na uvjete bez smetnji. Bez obzira na razlog, produzeno
vrijeme trajanja postefekata moze omoguciti vjezbanje tijekom ovog perioda s potencijalnim

terapeutskim dobitima.

Jedno od najvaznijih pitanja jest postoji li vremenski period nakon kortikalne ozljede
unutar kojeg je netaknuti sustav podlozniji rehabilitacijskim intervencijama. Kaskada o
vremenu ovisnih dogadaja u udaljenim podruc¢jima i podru¢jima oko same ozljede sugeriraju
da neuroplasti¢ni mehanizmi imaju dugi vremenski tijek, iako je moguce da ucinci opadaju s
vremenom. Razumijevanje mehanizama ukljuenih u organizaciju funkcija mozga nakon
ranog oSteCenja je esencijalno kako bismo mogli odrediti intenzitet, vrstu 1 trajanje
rehabilitacijske intervencije u svrhu optimizacije procesa plasticiteta te izbjegavanja
maladaptivnih procesa (Fiori i Guzzetta, 2015).

Efekt vremenskog okvira, je utvrden kod pacijenata nakon mozdanog udara, s tim da
su najve¢i doprinosi rehabilitacije dobiveni ako je ona zapocela u prvih Sest mjeseci.
Napredak uz pomo¢ rehabilitacije povecava se s koli¢inom vjezbanja te se povezuje najvise s

vjezbom tijekom terapije, s malom generalizacijom na druge motoricke radnje. Ocito je onda



da oporavak povezan sa spontanim bioloSkim procesima poboljSava izvedbu unutar spektra
zadataka, dok je oporavak poduprt vjezbanjem, kao ucenje kod zdravih osoba, bolji za
specificne zadatke. Ova razlika nas upucuje na problem pravog oporavka nasuprot
kompenzaciji te kako su povezani s motorickim ucenjem. Pravi oporavak podrazumijeva da
su neostecena podru¢ja mozga regrutirana, odnosno daju motoricke naredbe istim misSi¢ima
kao 1 prije ozljede. To implicira neke suvisnosti u motori¢kim kortikalnim podrucjima uz
otkrivanje, tijekom vjezbi, ve¢ postojecih kortikokortikalnih veza. Kompenzacija, za razliku
od pravog oporavka, oznacava koristenje alternativnih misi¢a kako bi se postigao zeljeni cilj.
Ako pacijent ima plegiju desne ruke moze kompenzirati koriStenje desne ruke koriStenjem
lijeve ruke. Iako postoje jasne razlike, uCenje ja vazan dio i za pravi oporavak 1 za
kompenzacijsku metodu. Kortikalne promjene nastaju samo ako se uci nova vjestina a ne u
ponavljajuéem koriStenju. Zasada je nejasno moze li jednostavno ponavljanje zadatka koje je
prije bilo dobro nauceno biti dovoljno za induciranje bitne kortikalne reorganizacije, ili se
osobu treba izazvati uvodenjem tezih zadataka. Sposobnost kompenziranja deficita ovisi o
motorickom ucenju, Sto svaki deSnjak koji pokusa pisati lijevom rukom vrlo brzo shvati. Ako
za rehabilitaciju kazemo da je oblik motorickog ucenja, ona moze unaprijediti i pravi
oporavak i kompenzaciju. Neke od rehabilitacijskih metoda koje se koriste te u svojoj podlozi
imaju motori¢ko ucenje su terapija prisilno induciranog pokreta, vjezba sposobnosti ruke
(vjezba orijentirana na osSte¢enu ruku kod hemipareze), neuromuskularna stimulacija izazvana
elektromiogramom, interaktivna robotska terapija te rehabilitacija bazirana na virtualnoj
stvarnosti (Krakauer, 2006).

Jos iz 1950. godine postoji istrazivanje Gleedsa i Colea koje daje direktne dokaze o
tome da se okolna podrucja korteksa funkcionalno mijenjaju nakon kortikalne ozljede. Nakon
fokalne ozljede primarnog motorickog korteksa (M1) u dijelu palc¢ane reprezentacije, oSteena

reprezentacija pojavila se u okolnom kortikalnom teritoriju.

Kako bismo unaprijedili funkcionalnost mozga osobe te iskoristili svaki vid

neuroplasticiteta, Kleim i Jones (2008) predlazu 10 principa kojih se moramo pridrzavati:

1. Koristi ili izgubi: ako ne koristimo odredene funkcije mozga, te ¢e funkcije biti
izgubljene

2. Koristi i poboljsaj: terapija koja pokrece kortikalne funkcije poboljSava tu odredenu
funkciju

3. Specifi¢nost: terapija koju odaberemo odreduje rezultantu plasticiteta i oporavka.



4. Ponavljanje je bitno: plasticitet koji rezultira funkcionalnim promjenama zahtijeva
ponavljanje.

5. Vrijeme je vazno: razliciti oblici plasticiteta se odvijaju u drugac¢ijem vremenu tijekom
terapije.

6. Intenzitet je bitan: poticanje plasticiteta zahtijeva prikladnu razinu intenziteta.

7. Dob je vazna: plasticitet se odvija lakSe u mozgu djeteta, ali je mogu¢ i kod odrasle
osobe

8. Prijenos: neuroplasticitet te promjene funkcija unutar jedne terapije, moze povecati
stjecanje sli¢nih ponaSanja

9. Interferencija: plasticitet kao odgovor na iskustvo moze ometati stjecanje drugih
ponasanja.

10. Salience (istaknutost) je bitna: ono §to nas razlikuje od naSeg okruzenja; treba biti bitno

0sobi s kojom radimo.

Ovih 10 principa trebaju igrati vaznu ulogu u nacinu na koji postupamo s osobama
nakon dijagnoze. Sada kada znamo da u odraslom mozgu postoji neuroplasticitet, koji moze
rezultirati ne samo anatomskim i psiholoskim promjenama u korteksu nego i funkcionalnim
promjenama u ponasanju, vazno je primijeniti ga kako bismo optimalizirali oporavak (Maino,
2009).

Stjecanje motoricke vjestine traje duze od adaptacije. Na primjer, osoba se relativno
brzo moZe adaptirati na stajanje na skijama kako bi izbjegla padanje, ali ¢e joj trebati nekoliko
godina vjezbe da bi vozila slalom. Prema teoriji optimalne kontrole povratne informacije,
koraci koji su potrebni kako bi se izveo pokret ukljucuju: sustav identifikacije (predvidanje
senzornih posljedica motorickih naredbi), procjenu stanja (kombinacija ovih predvidanja sa
senzornom povratnom informacijom kako bi se stvorila ideja o stanju tijela i svijeta) te
optimalna kontrola (prilagodavanje petlji senzomotorne povratne informacije kako bi se
maksimalizirale izvedbene mjere). Nakon mozdanog udara, mozak mora nauciti nova
obiljezja hemiparetickog ekstremiteta kako bi predvidio senzorne posljedice tocnih
motorickih naredbi. Ovaj proces sustavne identifikacije moze biti povezan s adaptacijom te se
principi ucenja izvedeni iz adaptacijskih eksperimenata u laboratoriju mogu primijeniti kako
bi pojacali ovu fazu oporavka. Nakon ovog koraka, motoricki sustav mora postati vjestiji u
novom okruZenju kroz vjezbu, §to moZe odgovarati procesu ucenja ponovnog optimiziranja
kontrole te povecati ispravnost i preciznost implementiranja novog smjera kontrole.

Terapeutovo vodenje moze biti potrebno tijekom sve tri faze motorickog ucenja, ¢ak 1 kod



zdravih osoba koje se ne znaju uvijek samostalno adaptirati optimalnu strategiju vjezbe. Nacin
optimiziranja neurorehabilitacije nakon mozdanog udara moze biti kombinacija principa
izvedenih iz paradigmi ucenja baziranog na pogreskama te paradigmi podrzanog ucenja
baziranog na nagradama kako bi dizajnirali strategije vjezbi koje ¢e dovesti do ponovnog
stjecanja normalnih obrazaca pokreta u pravom oporavku i/ili optimiziranje alternativnih
strategija koriStenih za kompenzaciju. Na primjer, istrazivanja su opisala da korisStenje
adaptacijskih paradigmi u svrhu izazivanja postefekata kako bi pokreti osobe bili sli¢ni onima
prije izvedenim pokazuju da ove su paradigme prolazne. Jo§ jedan naCin za nastaviti bi
mogao biti upotreba pojacanih i prakti¢nih protokola tijekom ovog postefektnog perioda,
primjer pomo¢i pacijentima da postanu vjesti u koriStenju svoji postefekata. Ovaj pristup
sprijeCen je kratkotrajnim zadrzavanjima u akutnoj rehabilitaciji 1 adaptacijom
kompenzacijskih navika u kroni¢noj fazi. Najocitije rjeSenje je primjena protokola motorickog
ucenja, koje se bazira na oSte¢enju, u akutnom i subakutnom periodu mozdanog udara.
Predvida se da ¢e ovaj pristup pruziti prematurni razvoj ,,vjestih® kompenzacijskih strategija
te vecu generalizaciju nauc¢enog. Kada se vjezba fokusira na funkcionalne aktivnosti, kao kod
terapije prisilno induciranog pokreta (TPIP), osobe pokazuju dobrobiti u funkciji i minimalan
napredak o$tecenja za razliku od fokusiranja na oSteéenja,kao kod intervencija robotikom,
gdje osobe pokazuju smanjenje oStecenja, koja su ipak premala da bi imala utjecaj na funkciju
ili svakodnevne aktivnosti. Razli¢iti u¢inci TPIP i robotike na osteéenje i1 funkciju su dokaz
principa da ove dvije terapije ciljaju razli¢ite oblike oporavka, kompenzacijski u jednom
sluaju 1 pravi oporavak u drugom slu€aju. Kod Zivotinja u poticajnoj okolini, prisilno
koristenje ekstremiteta te povecano vjezbanje znatno su potpomogli oporavak unutar prva 4
tjiedna nakon mozdanog udara, sugeriraju¢i klju¢nu ulogu interakcije signala ucenja i
endogenih mehanizama oporavka u mozgu. Trenutna misao vodilja jest da u€enje sluzi kako
bi se korisno usmyjerili 1 poticali mehanizmi plasticiteta. Rezultati iz ovih istrazivanja sluze
nam kao trag za odredivanje $to poticati u periodu spontanog oporavka koji kod ljudi traje 3
mjeseca nakon mozdanog udara. Mnoge, mozda i sve, osobe pokazuju smanjenje oSteCenja u
ovom razdoblju, §to nam govori da primjena rezima vjezbe koji cilja na oSte¢enje, npr.
robotska terapija, unutar prvih nekoliko mjeseci nakon mozdanog udara, moze dovesti do jos
vec¢ih smanjenja oStecenja nego $to su sada primije¢ena, promjena koje vrlo vjerojatno mogu

generalizirati funkcije 1 aktivnosti svakodnevnog Zivota (Kitago 1 Krakauer, 2013).



3.2.6. Neurorehabilitacija i starenje

Neurorehabilitacija je opsezan proces koji ukljucuje multidisciplinarne timove ¢iji je
cilj poducavanje, uvjezbavanje i poticanje plasticiteta mozga, na taj na¢in smanjuje rizik
funkcionalnih i kognitivnih promjena. Neurorehabilitacija se ostvaruje u okviru rada
predlozenog od strane Internacionalne klasifikacije funkcija, zdravlja i bolesti te je njen
osnovni cilj poboljSati kvalitetu Zzivota, omoguciti $to je mogucée neovisniji zivot i
sudjelovanje u socijalnom zivotu. Fizicka vjezba, zdrava dijeta, kognitivne aktivnosti,
svjesnost mogu utjecati na plasticitet mozga olakSavanjem neurogenerativnih,
neuroadaptivnih i neuroprotektivnih procesa. Kako bi neurorehabilitacija uspjela, potrebno je
da osoba starije dobi uci i vjezba. Tijekom naseg zivota mi u¢imo i pamtimo, stvaramo nove
misli te mijenjamo naSe ponasanje. Promjena ponaSanja zahtijeva promjene u neuroloskim
krugovima koji se nalaze u njenoj bazi. Mnoga istrazivanja pokazuju da je ucenje
neuropsiholoskog zadatka povezano sa sinaptickim promjenama u podrucjima za koje se
vjeruje da su neophodne za ucenje (Kolb, 2014). No, ucenje u starijoj dobi nije tako
jednostavno. Formalno i neformalno ucenje je proces promjene vise nego kolekcija
deklarativnog i proceduralnog znanja, gdje Covjek sti¢e novo znanje, ponasanje ili vjestine.
Napredak tijekom vremena prati ucenje. Za ljude ucenje je esencijalno, ali se odvija u
odredenom kontekstu. Ne odvija se odjednom, nego se nadograduje i oblikovano je onim §to
je ve¢ nauceno. Ucenje u mozgu izaziva elektricne, kemijske i strukturalne promjene
(samostalni receptori, G-proteini, ionski kanali, intramembranski receptori) koje na kraju
produciraju relativno trajne promjene, koje predstavljaju dugotrajno pamcenje. Kako bi se

formirale nove sinapse i putovi, neuroni moraju biti stimulirani (Carmeli i 2014).

3.2.7. Afazija

Mozak u starenju cCesto stvara privremena ili trajna oStecenja, funkcionalnu
nesposobnost 1 promjene licnosti koje mogu varirati u jadini 1 progresivnosti.
Traumatska/patoloska stanja kao Sto su mozdani udar, Parkinsonova bolest 1 Alzheimerova
bolest mogu stvoriti nedostatke u razli¢itim podru¢jima mozga odgovornima za motoricku
kontrolu (slaba ravnoteza, nedostatak koordiniranih pokreta), govor i jezik (afazija), misljenje
(zbunjenost), ucenje, mentalno zamor, paznju, rasudivanje, rjeSavanje problema (anozija,
apraksija), spavanje, hranjenje, raspoloZenje (melankolija, depresivnost) i promjene ponasanja

(stre, anksioznost, strah, usamljenost/izolacija) (Carmeli, 2014).



Kod terapije afazije, neka istrazivanja nisu pokazala znacajan napredak, dok su neka
istrazivanja pronaSla pozitivan ucinak u terapiji govora, pogotovo kod djece. Ova
diskrepancija moze biti rezultat razli¢itog intenziteta rehabilitacijske intervencije koja bi se
morala odvijati svakodnevno u trajanju od jednog sata kroz vremenski period od 3 mjeseca
nakon lezije. Nadalje, funkcionalna neuroloska dijagnostika koristena prije 1 poslije treninga
pokazala je promjene jezi¢ne mape, pogotovo reaktivacijom u Brocinom podrucju i lijevoj
supramarginalnoj vijuzi, uz moguénost regrutiranja desne nedominantne hemisfere. Poznato
je, takoder, da robotski uredaji i druge proteze mogu olakSati proces plasticiteta, pogotovo

senzornu supstituciju, ¢ak i nakon deficita koji traje dugo godina (Duffau, 2006).

3.2.8. Utjecaj poticajne okoline na mehanizme plasticiteta

Brojne studije pokazuju da stvaranje poticajne okoline ili odredeni improvizirani uvjeti
mogu izazvati izrazite biokemijske i morfoloske promjene u mozgu, koje kasnije mogu
oblikovati funkciju, naro€ito ako su uvedene tijekom ranog postnatalnog perioda (Komitova i
sur., 2006). Stimulacije iz okoline te sama njena kompleksnost povecavaju teZinu mozga, kao
1 kortikalnu 1 hipokampalnu debljinu. Nadalje, poticajna okolina izaziva izrazeno pojacano
djelovanje na neuroloske elemente kao $to su tijelo neuroloske stanice te veli¢ina nukleusa,
pojacava grananje dendrita, povecava gustocu dendritickih bodlji te stvara veéi broj
diskontinuiranih sinapsi. Poticajna okolina ima velik utjecaj i na neneuroloSke elemente,
povecava broj glija stanica, pojacava kontakt astrocitnih elemenata sa sinapti¢kim elementima
te modulira kapilare. Poticajna okolina potice promjene u genskoj ekspresiji u neoste¢enom
mozgu, izmedu ostalog povecava razinu nekoliko trofi¢nih faktora kao Sto je mozdani
neurotrofni faktor, neurotrofni faktor glija stanica, faktor rasta neurona te stvara moguénosti
za proces plasticiteta koji Stiti mozak od razlicitih vrsta ozljeda. Stanovanje unutar poticajne
okoline nakon ishemijske lezije rezultira znacajnim poboljsanjem senzomotornih funkcija,
preinacenjem genskog izrazaja za mnoge supstance te povecava gustocu dendritickih bodlji u
kortikalnim piramidnim stanicama kontralateralno od infarkta. Stimuliraju¢a okolina je u
interakciji s terapeutskim intervencijama koje uklju€uju primjenu lijekova, trening vjestina i
neokortikalnu transplantaciju. Ucinci iskustava dozivljenih unutar poticajne okoline sli¢ni
onima koji se stvaraju tijekom trening ucenja $to implicira da jedan dio djelotvornog ucinka
poticajne okoline na funkciju mozga moze biti i1 stvaranje prilika za uc¢enje. Neke studije su
pokazale da vjezbanje potice izrazaj neurotroficnih faktora i molekula ukljucenih u sinapticki

plasticitet te poboljsava odredeno ponasanje (Komitova i sur., 2006).



Poticajna okolina se smatra izrazito vaznom u rehabilitaciji i neuroznanosti. In vivo
prikaz neurona u cerebralnom korteksu glodavaca ukazuje na to da senzorna iskustva poticu
neprekidno stvaranje i povlacenje sinapsi lociranih na dendritickim bodljama kako bi
remodelirali neuroloske krugove. Slicni mehanizmi su najvjerojatnije odgovorni i za pojacanu
podrazljivost cerebralnog korteksa koji je primijeCen nakon kratkog vremena vjezbe
motorickih vjestina u kojima se koriste ruke ili donji dio nogu (Katusi¢, 2011). Kolb i Gibb
(2007) su naglasili da kompleksno stanovanje i taktilne stimulacija nakon rane ozljede mozga
kod Stakora vode poboljSanju bihevioralnih ishoda. Postoji opcenita korelacija izmedu
bihevioralnog razvoja i vremenskih razdoblja dinamicke promjene u broju sinapsi u
specifi¢nim kortikalnim podru¢jima. Stjecanje odredenih vjestina se odvija unutar odredenog
vremenskog perioda te postoji prilika za terapeutske intervencije unutar zadanog vremenskog
okvira koji ¢e utjecati na postizanje funkcionalnog oporavka. Senzorni input te
somatosenzorni trening koriste terapeuti te vjeruju da ove intervencije poti¢u plasticitet i

oporavak.



4. ZAKLJUCAK

Santiago Ramon y Cajal, koji se smatra osniva¢em moderne neuroznanosti, je u svojoj
knjizi ,,Savjeti mladom istraziva¢u“ (engl. Advice for a young invenstigator) napisao: ,,Svaki
Covjek moze biti, ako tako Zzeli, kipar vlastitog mozga™ (Cajal, 1999). Cajal je ovom
re¢enicom zbunio dotadasnja uvjerenja te najavio svijetu dolazak nove discipline. Anatomske
i funkcionalne promjene u mozgu nastaju pod utjecajem ucenja, vjezbe ili izlozenosti
iskustvima. Prije Cajala, vjerovalo se da je ljudski mozak dovrSena masa tkiva koja nema

sposobnost reorganizacije niti promjene (Villringer, 2014).

Potaknuta znatizeljom istrazivanja ljudskog mozga i njegovih mehanizama te vodena
idejom omogucavanja optimalnog funkcioniranja osobama s motorickim teSko¢ama upustila
sam se u pregled istrazivanja koja donose nove Spoznaje. Svoju prvotnu misao vodilju
pronasla sam u radu Shonkoff i Phillips: ,,Kako upotrijebiti znanje CovjeCanstva u svrhu
njegovanja, zaStite i osiguravanja zdravlja i blagostanja svih bez obzira na ishode koji su
moguéi u buducnosti?* (Shonkoff i Phillips, 2000). Kako mozemo osigurati funkcionalnost
svih osoba, bez obzira na njihovog ostecenje te im omogucéiti optimalno funkcioniranje? Klju¢
je ljudski mozak, koji je prepun neuronskih veza, koje tvore neuronske mreze, koje tvore
strukture, koje tvore nova podrucja u osteCenim dijelovima mozga. Dokazano je da postoji
mogucnost stvaranja novih neurona te da neurogeneza traje tijekom cCitavog Zivota.
Neurogeneza je jedan od mehanizama plasticiteta mozga. Plasticitet mozga je sposobnosti
mozga da reorganizira svoje neurolos$ke strukture u svrhu $to optimalnijeg funkcioniranja.
Nacin na koji se na§ mozak mijenja podupiru ucenje 1 vjezba. Osobe s oSteCenjima mozga, u
¢iju populaciju spadaju i osobe s motorickim poremecajima, zahvaljujuéi postlezijskom 1
prirodnom plasticitetu imaju moguénost mijenjanja svog stanja uz pomo¢ motori¢kog ucenja i
vjezbe. Implementacija mehanizama plasticiteta 1 motorickog ucfenja u rehabilitacijske
tretmane stvara poticaj za nove intervencije. Tehnologija napreduje, a s njom i neuroloSka
dijagnostika koja nam prikazuje napredak funkcija osobe nakon rehabilitacijskog tretmana.
Istrazivanja koja su opisana u ovom diplomskom radu prikazala su nam, uz pomo¢ neuroloske

dijagnostike, strukture na koje utjece plasticitet mozga poduprt motorickim ucenjem.

Edukacijsko rehabilitacijskim stru¢njacima je kvaliteta Zivota i oporavak funkcija
osoba s motorickim poremecajima klju¢na. Motoricko ucenje i neuroplasticitet nam daju
priliku da optimaliziramo oporavaka osoba s motorickim poremecajima te nam otvaraju

mogucnosti razli¢itih oblika intervencije. Osobe uce tijekom cijelog Zivota, napreduju i rastu



te, ako se vratimo na pocetak ovog poglavlja, na taj nacin oblikuju svoj mozak unapredujuci
svoje sposobnosti i mogucénosti. Cilj svakog rehabilitatora bi u ovom slucaju bio osnaziti
osobu da potakne vlastite neuroplasticne snage uz motoricko ucenje kako bi §to vise

profitirala od mehanizama unutar vlastitog mozga.
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