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Migsénie szkieletowe sg kontrolowane przez komoérki nerwowe nazywane motoneuronami,
ktore sg zlokalizowane w obrgbie rdzenia kregowego. Motoneurony otrzymujg informacje z wielu
o$rodkdow nerwowych i na ich podstawie wytwarzajg instrukcje (wzorce wyladowan), ktore przekazujg
do migéni. Na ich podstawie migénie wykonujg skurcze, ktore podstawg funkcji motorycznych.
Wilasciwos$ci zard6wno motoneuronow jak i unerwianych przez nie migéni ulegajg zmianie w efekcie
zmnigjszenia lub zwigkszenia aktywnos$ci ruchowej. Wykazano, ze spadek aktywnosci ruchowej moze
doprowadzi¢ do ubytku wiokien migsniowych, natomiast wzrost aktywno$ci ruchowej wywotany
treningiem wytrzymalo$ciowym (bieganie, jazda na rowerze) prowadzi do zwigkszenia odpornosci
migs$ni na zmeczenie.

Wykazano réwniez, ze zmiany obserwowane w czynnos$ci mig¢éni sg zawsze poprzedzone
przez zmiany we wilasciwosciach motoneuronow. Przyktadowo, trening wytrzymatosciowy wywotuje
zmiany we wiasciwosciach btony komorkowej motoneurondw, ktore przekltadajg si¢ na zmiany w
czestotliwo$ci wytwarzanych przez motoneuron wzorcoOw wyladowan. W efekcie migsnie szkieletowe
sg zdolne do wykonywania rytmicznych ruchow przez dtuzszy okres czasu, bez zmgczenia.

Glowng przyczyna podjecia badan, jest fakt, ze czynniki molekularne (biatka), Ktore
umozliwiaja transformacj¢ wtasciwos$ci motoneurondéw po treningu wytrzymato§ciowym sa nieznane.
Niektore doniesienia wskazujg, ze zmiany plastyczne w motoneuronach wywotujg biatka z rodziny
neurotrofin. Najnowsze dane sugeruja, ze transformacja wiasciwosci motoneuronéw po treningu
wytrzymato$ciowym moze by¢ wywotywana przez neurotrofiny takie jak BDNF (mézgowo-pochodny
czynnik neurotroficzny), GDNF (glejopochodny czynnik neurotroficzny), NT3 (neurofina 3), NT4
(neurotrofina 4), czynnik wzrostu nerwow (NGF), ktorych stezenie w krwi obwodowej oraz migsniach
wzrasta po wysitku wytrzymatosciowym. Wiele danych literaturowych wskazuje na istotne znaczenie
BDNF w modulacji cech motoneuronéw, poniewaz jest on wytwarzany przez kurczgce si¢ migs$nie
szkieletowe, a nastgpnie wstecznie i trans-synaptycznie transportowany z mig¢sni do motoneuronow,
gdzie taczy si¢ z receptorami TRK-B i moze modulowaé dziatanie kanatow jonowych, co wywoluje
chroniczne zmiany wlasciwosci czynnosciowych motoneuronéw. Ponadto, wzrost st¢zenia neurotrofin
(BDNF, GDNF, NT-3,-4, IGF) po treningu wytrzymaloSciowym, moze wzmagaé synaptogeneze
prowadzac do reorganizacji wejs¢ synaptycznych na motoneurony, zmieniajagc w ten sposob ich
wlasciwosci czynno$ciowe. W zwigzku z tym, na podstawie dostgpne;j literatury zaktadamy hipoteze,
ze zmiany we wlasciwosciach motoneuronow rdzenia kregowego po treningu wytrzymato$ciowym sa
wywoltywane wzrostem stgzen BDNF, GDNF, NT-3, NT-4 oraz NGF, ktore moduluja dzialanie
kanatow jonowych motoneurondéw i/lub reorganizujg wejscia synaptyczne na motoneurony.

Badania be¢da przeprowadzone na modelu zwierzecym (szczur) a pierwszym celem projektu
jest wyjasnienie czy niskie stezenie BDNF w surowicy krwi wplywa na cechy funkcjonalne
motoneuronéw rdzenia kregowego. Drugim celem projektu jest wyjasnienie czy Wwzrost stezenia
BDNF w surowicy krwi i mig$niach wywotany przez 5-tygodniowy trening na biezni modyfikuje
wilasciwosci motoneuronéw rdzenia kregowego u szczura. Trzecim celem projektu jest sprawdzenie,
czy zmiany stezenia neurotrofin (BDNF, GDNF, NT-3,-4, IGF) wywolujg reorganizacje wejs¢
synaptycznych na motoneurony.

Pierwsza czg$¢ projektu (cel badawczy 1 i 2) wykaze, czy zmiany stgzenia BDNF w osoczu
krwi oraz migSniach szkieletowych wywoluja zmiany wlasciwosci elektrofizjologicznych
motoneurondow rdzenia kregowego, kontrolujacych aktywnos¢ lokomocyjng migsni konczyn tylnych u
szczura na drodze modulacji dziatania kanatéw jonowych motoneuronéw. Druga czes¢ projektu (3 cel
badawczy) wykaze czy zmiany wilasciwosci motoneuronéw rdzenia kregowego zachodza poprzez
reorganizacje ich wejs¢ synaptycznych. Zadanie to pozwoli réwniez okresli¢, ktéore z badanych
neurotrofin (BDNF, GDNF, NT3, NT4, NGF) wywotuja zmiany plastyczne synaps po treningu
wytrzymatosciowym.

Proponowane badania: (1) pomoga wyjasni¢ molekularne podtoze plastycznosci
motoneuronéw; (2) pozwola zrozumie¢ zwigzki pomigdzy molekularnymi a fizjologicznymi
zjawiskami lezacymi u podstaw aktywnosci ruchowej; (3) rozszerza wiedz¢ dotyczaca adaptacji
motoneuronéow do zmian st¢zenia neurotrofin w surowicy krwi oraz migs$niach, ktore sa powigzane ze
zmianami natgzenia aktywnosci ruchowe;.



