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Uvod

Bakalaiska prace se zabyva tématem neuroplasticity zrakovych center. Samotna
neuroplasticita je definovana jako schopnost mozku ménit se, a to rizné v uréitych
obdobich vyvoje jedince. Prace se zaméfuje na tuto schopnost v oblasti zrakové kury,
jejimz podnicenim by bylo mozné fesit rizné ocni patologické stavy.

Prace je rozélenéna na 4 hlavni kapitoly. V prvni ¢asti se vénuji neuroplasticité
jako takové. Dale jsou popsany projevy vizualni neuroplasticity, jeji biologické pozadi a
uloha Vv dospélém zrakovém systému. Je zde téz vyzdvizen vyznam vizualni
neuroplasticity pro oftalmologii a mozné zpusoby, jak ji aktivovat pomoci zrakové
terapie, nebo i pohybovym balanénim cvicenim, které na prvni pohled nema se zrakem
pfimou souvislost. V posledni ¢asti jsou uvedeny neuroplastické zmény v podobé
reorganizace zrakovych oblasti u nevidomych, jez se 1isi s vékem nastupu poskozeni.

Motivaci pro zvoleni tohoto tématu bylo odkryt, jakych zmén je mozek schopen
v ramci zrakového systému a to hlavné proto, ze se sama potykam s amblyopii a chtéla
jsem zjistit, zda by se pomoci urc¢itych mechanismu, které by neuroplasticitu aktivovaly,
nedala fesit. V této myslence mé také povzbuzovalo, Ze by se timto zpusobem dalo
pomoci jedinctim se stejnou zrakovou vadou.

Cilem této bakalatrské prace je zjistit, jak vizualni neuroplastita funguje, popsat
jeji druhy a specifické vlastnosti a stanovit oblasti mozku, kde tato plasticita probiha.
Dale porozumét jejimu vyznamu pro lé¢bu nékterych onemocnéni a zmapovat
reorganizaci zrakovych oblasti mozku pfi vrozené, casné a pozdni nevidomosti.

Prace je prehledem dosavadnich poznatkli v oblasti neuroplasticity zrakovych
center. Pi1 vypracovani jsem vychéazela z ¢eské a z voln¢ pielozené cizojazycné

literatury uvedené na konci préce.



1 Neuroplasticita

Neuroplasticita je souborem funk¢nich a strukturalnich zmén v mozku umoziujici
v ramci genetickych predispozic pfizpisobeni prostfedi, uceni, paméti a rehabilitaci
po poskozeni [1, 22]. Je tedy formulovdna jako schopnost nervového systému se
pretvaret za prvé pomoci internich a externich podminek a to jak fyziologickych
(napf. ¢innost ¢i naopak necinnost), tak patologickych (napt. prudky vnéj$i zasah
vyvolavajici chorobny stav) a za druhé prostfednictvim souhrnu ptedchozich znalosti
a opétovnych podnéti (napt. uceni nebo naopak ubytek reakce na opakovani téhoz
podnétu).

Termin neuroplasticita zatim neni plné€ specifikovan, jelikoz n¢kdy jsou
za neuroplasticitu brany pouze mikroanatomické zmény, tj. zmény, které se odehravaji
v nervovych buiikach a jejich ¢astech, v jinych ptipadech je termin pouzivan Vv Sir§im
slova smyslu vyjadiujici adaptaéni schopnost organismu. [11]

Neuroplasticita centralniho nervového systému (CNS) se mize liSit v celkovych
kognitivnich strategiich, aby mohla uspésné zvladnout nové vyzvy (tj. pozornost,
kompenzace chovani) [2], nabirani novych a dalSich neuronovych siti [3-6], nebo
zmény sily téchto spojeni ¢i zmény ve specifickych oblastech mozku, pii provadéni
konkrétniho tkolu (tj. pohybu, jazyk, zrak, sluch) [7-8]. [9]

Mozkové bunky pfi své tvorbe€, déleni, opravé a nahrazovani poskozené tkané
vyuzivaji tzv. nervové ristové faktory (Nerve Grows Factors), coz jsou biochemické
slouceniny, které se Gcastni vSech téchto d&ji neustale a po cely zivot. Tyto faktory
aktivuji formovani a pfezivani nervovych bun¢k a maji jak ochabujici efekt na nervové
spoje, tak podporujici efekt na rist axont. Podili se tézZ na neurogenezi, kde kladné
pusobi na $tépici se kmenové bunky a podnécuji pfesun novych bunék na spravné
misto. [22, 167]

Jako dilezitym poznatkem se ukazuje byt, ze mozek je v piipadé nemoci
¢i zranéni schopen zvysit pocet z piivodné normalni koncentrace rastovych faktort
Z pétinasobku az na padesatindsobek. Dalsi vyznamny objev se tykd gliovych bunék,
které podporuji spravnou ulohu neuront. Ty také vyrabi nervové ristové faktory a
po poranéni se neprodlené piesouvaji k mistu poskozeni. Pro dalsi zkoumani se nabizi
otazky ohledné zvySeni produkce riistového faktoru a doplnéni samouzdravovaciho

procesu mozku. [22]



1.1 Neuroplasticita a vyvoj mozku

Mozek je nejkomplikovanéjsi a nejvice zmény schopny organicky systém, ktery je
V soucasnosti znam. Pfi narozeni je z ¢asti myelizovan a nedokonale propojen. Dozrava
ve velmi slozity a unikatni systém, reaktivni na zmény a evolu¢ni pozadavky
prichazejici zinterntho a externiho prostiedi. Toto pfizpisobeni je zakladem
pro celozivotni moznosti nervovych bun¢k budovat, reorganizovat, rusit a obnovovat
svou tkan.

Profil neurondlnich drah a okruhti, které vznikaji v prenatalnim obdobi podle
reciprokého rozpoznavani bunék, je jen hrubym nacrtem konecného tvaru. Tento
pocatecni nacrt je v dalSim vyvoji upfesnén. Stupenn vstupni senzorické informace je
zrcadlen funkénim sefizenim neuronalnich okruhti a u ¢lovéka je nasledkem pusobeni
komplexnich vlivii, socidlni zkuSenosti, prostiedim bohatym na podnéty, u¢enim, nebo
také odpovédi na ptisobeni nékterych patogennich Cinitelt. [22]

Studie, zabyvajici se neuroanatomii, dokladaji, ze v rozvijejici se mozkové kiie se
uskuteciiuje hbitd synaptogeneze. Uvadi se, Ze po Ctyficeti tydnech od narozeni je velka
¢ast korovych neuronti na svém misté, ackoli velikost mozku je zatim pouze ¢tvrtinova.
Touto dobou jesté neni vyvinuta vétSina synapsi a spoji, jako dendriticka a axonalni
rozvétveni. Myelinizace je také pouze ¢aste¢na. [194, 206]

V priibéhu prvniho roku Zivota se tato spojeni vytvaii a mozek se nahle zvétSuje
az téméf do velikosti mozku dospélého Clovéka. Koncem této faze je pocet synapsi
dvojnasobny nez u zralého mozku, avSak i zde jiz nastdvd prvni odumirani neuront
a synapticky zanik. Utvafeni a upeviiovani synaptickych spojeni je konecna faze
ve strukturdlnim uspofddani mozkové kiry. Tyto déje se v détstvi odehravaji velmi
rychle. Pokracuji 1 nadale v pribéhu celého Zivota, avSsak mnohem pomaleji.

Mozek a mozkova ktira jsou diferencovany na oddélené funkéni sekce S riiznymi
druhy bunécné tkan€, mikroobvodli, molekularnich projevi a oblasti neustalé
konektivity. Riznorodé oblasti a systémy mohou diky témto vlastnostem provadét rizné
ukoly. Prikladem mtiZze byt smyslové poznavani, pozornost, pamét, fe¢, jazyk nebo téz
védomi a sebeuvédomovani. Mozek se prizpisobuje vSem uddlostem v prostiedi
a utvaii velké mnozstvi neurondlnich siti. To vSechno diky schopnosti uc¢eni a paméti
podporované vnimanim, kognici a motorickymi zkuSenostmi.

Nervové bunky prodluzuji a rozvétvuji své vybézky, slucuji se do novych synapsi

a zapojuji se do systému. Svlij tvar mohou ménit i jiz vzniklé neuronalni okruhy.



Nejvice plasticky zptisobily je mozek mlady, bylo vSak zjiSténo, Ze tato schopnost je
Vv dospélosti zachovana a trva az do stafi. Jeji velikost zavisi velkou mérou na vyuzivani
mozku.

Dospély mozek podstupuje podstatné zmény ve svém uspotfadani, uci se
a zanechava si notnou tvarnost, ktera zrcadli pfichazejici stimuly. AvSak i ve stafi si
mozek udrzuje schopnost pfizplsobit se zméndm v neurondlnich okruzich a jejich
korekce pii poskozeni. Dikaz o tomto chovani podavaji analyzy mozki osob, které se
dozily vysokého ve€ku bez zavaznych pohybovych zmén a zmén ve zpracovani
informaci, ziskavani obecnych poznatkli a procesti chapani. Vyzkumy potvrdily, Ze opét
velmi vyznamnou roli hraje kognitivné stimulujici prostiedi a rozsah mentalni ¢innosti,
které se ¢lovek vénuje.

Vypada to, ze rist, adaptace a reparace jsou slozkou jedine¢ného mechanismu,
ktery se chova podle urCitych principi po cely zivot. Aktivace obrannych
neuroplastickych principt, jako napf. aktivace neurotropnich faktort, zabrafnuje rozvoji
patogennich procestt ve vSech fazich Zivota. Pokud vSak jde o patologické projevy
a neurodegenerativni onemocnéni, mize byt tenhle protektivni vliv ptfekonan i niz§im

stupném podnétu vyvolavajiciho chorobu. [22, 166]

1.2 Mechanismy neuroplasticity

Stabilita nervového systému, tykajici se funkce a uspotfadani, je dana vyrovnanosti
déjt, které zachovavaji spojitost vztahli mezi systémy a jednotlivymi sloZkami
neurondlnich okruhd. Tyto systémy dovoluji pozménit funkci a strukturu podle
soucasnych potieb. Elementarni uspotfadédni neurondlnich okruhii zajistuje genetické
nastaveni. Na zéklad€¢ internich a externich vlivii miize byt pozménovana funkce
i struktura. [22]

Dynamic¢nost nervového systému se vyznacuje dvéma principy — plasticitou a
rigiditou. Pojem plasticita 1ze definovat jako dynamicka promeéna, tvarnost nebo také
proménlivost v Case. Tim padem lze v tomto smyslu cely nervovy systém povazovat
za plasticky. Rigidita je naopak ztuhlost ¢i nepoddajnost. [10]

Obecné mechanismy neuroplastickych zmén zahrnuji dva zékladni jevy:

¢ Funk¢ni plasticita — rychle se rozviji a obvykle je vratna.

e Adaptace — ma vliv na projeveni genotypu a fenotypu [11].

Nejucinngjsim a nejpfirozenéjSim smérem lécby poskozeného mozku by bylo
povzbuzeni neuroplastickych mechanismii k ¢innosti [22]. Casové intervaly, ve kterych
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dochdzi k pfislusSnym zménam v mozku, se vyznamné liSi s ohledem na pficinu

a podstatu zmeény. Prehled piikladd uvadi Tabulka 1. [11]

Tabulka 1 - Piiklady mozkovych zmén, ke kterym dochazi vlivem neuroplastickych

mechanismu v ur¢itych ¢asovych intervalech [11]

Cas Pticina Ptiklad mozkové zmény
milisekundy vzbuzeni zajmu neuronalni spoje
sekundy az minuty dovednost plnéni ukolu
minuty az dny uceni nové viemy

uceni se zakonitosti, )
tydny az meésice pravopis

poucek
mésice az roky rozvijeni systém pozornosti

1.3 Klasifikace neuroplastickych zmén
Proces neuroplasticity se odehrava na vSech trovnich a vyznacuje se Vv rozsdhlém
Casovém rozpéti od milisekund az po léta [22]. Obecné rozliSujeme tyto druhy
neuroplasticity:
e Plasticita evolucni — pozitivni a negativni zmény nervové tkané béhem vyvoje
jedince.
¢ Plasticita reaktivni — pti kratkodobé expozici.
e Plasticita adapta¢ni — pti dlouhodobém nebo opakovaném pulisobeni.
e Plasticita reparaéni — pii funk¢ni, popt. morfologické reparaci poSkozenych
neuronalnich okruhd [10].

¢ Plasticita ekologicka — zabyva se vlivem prostfedi na mozkovou plasticitu [11].

Hlavni roli béhem ontogenetickdho vyvoje mozku ma neuroplasticita evolu¢ni.
Jednotlivé struktury centralniho nervového systému vznikly diky morfogenetickym
systétmtim. Coz jsou fady bunétnych populaci nesouci, vytvatejici a realizujici plan
vystavby urcitych ¢asti mozku. Uspofddani neurondlnich struktur a zacatek jejich
funkce ovladaji genetické programy zaroven s vlivy externiho a interniho prostredi.

Na kratkodobé stimulace a expozice je jednou z moznych reakci nervové tkané
neuroplasticita reaktivni. Dochazi k pfimé odezvé a zmény jsou redukovany jen na dobu

vystaveni stimulu nebo dobu velmi brzy poté.
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Dlouhodobymi, opakujicimi se stimuly, nebo pii stalém podnécovani byva
navozena neuroplasticita adaptacni. Dlouhotrvajici plisobeni ma své piiznacné
strukturni projevy. Povzbuzuje neuroplastické déje na synaptické, lokdlni a modularni
urovni. K moznému celkovému pretvoreni dendritického stromu vedou rGzné zmény
ve form¢ dendritickych vétvi.

Nervova tkan je zpusobila k opraveni a oziviveni své funkce, ktera byla narusena
patologickymi (infek¢nimi, traumatickymi, apod.) zménami uvnitt CNS. NaruSeni
mozku zapficintuje rychlou ztratu bun¢k a poskozeni funkénich okruht v zasazenych
oblastech. Hned jak se postizena €ast zacind obnovovat po ztrat¢ bunck, podniti to
k ¢innosti reparacni procesy a plastické mechanismy. Nékolik mésicti se mozek zabyva
opravou nervové tkan€ a navracenim urcitého né€kdy ne zcela dostacujiciho stupné
funkcéniho potencidlu. Repara¢ni plasticita probiha ve tiech fazich. V 1. fazi dochazi
ke zvratu funkéniho poSkozeni a obnové bunék. V 2. fazi ptichazi nafadu funkéni
plasticita, kdy zacinaji zmény vlastnosti dosavadnich neuronalnich drah a vrcholu
dosahuji ve 3. fazi. Faze 3 je neuroanatomicka plasticita, dochazi zde ke tvorbé novych
neuronalnich spoju (tj. k synaptogenezi) [22, 149]. Na ptiklad u bézného uceni lze
pozorovat 2. a 3. fazi. U¢eni je mnohdy hybnou silou reparacnich mechanismi a jeho
uspéch nartistd v podnétové obohaceném prostiedi, které zde ma nezastupitelny
vyznam. [22]

Ekologicka neuroplasticita zrcadli plisobeni zivotnich podminek a prostiedi
na plasticitu mozku. Bylo potvrzeno, ze podnétové obohacené okoli a kladné emocni
prostiedi mize stavbu mozku pozitivné ovliviiovat jesté diive nez uceni [11]. Timto je
mozkova plasticita povzbuzovéana a aktivovana. Naopak senzorickd deprivace nalezity

Vyvoj znemoznuje.

1.4 Urovné neuroplastickych zmén

Zména mozkové struktury mitize probihat na tfech urovnich diky externim
a internim vlivam. [22]

e Synaptické - vyména informaci mezi neurony.

e Modularni - aktivita ur¢itého nervového okruhu.

e Multimodularni - mezi jednotlivymi funk¢énimi systémy mozku [11].

Stavajici synapticka spojeni mohou uskutectiovat anatomické pfemény tvorbou
novych axoni, nebo riistem dendritického povrchu. Ménit se mohou i na neurochemické
urovni zvySenou syntézou a uvolnénim neurotransmiteri Nebo naurovni zmén
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metabolismu ve spotiebovavani glukozy a kysliku mozkem. VSechny tyto dé€je mohou
probihat v podstaté¢ v jakémkoli obdobi zivota, ale rizni se efektivitou. Zakladem
neuroplasticity jsou proto zmény jak molekuldrné¢ biologické, tak elektrochemické
¢1 morfologické.

Neuroplasticita by méla probihat ve vSech typech nervovych systému. V uréitych
okruzich byla zatim podpoifena dikazy vice nez v jinych a to hlavné ve frontalnich

lalocich, v oblasti hipokampu a v mistech zpracovani ¢ichovych viemu. [22]

1.5 Koncept kortikalni neuroplasticity

Driive se predpokladalo, ze zmény nervovych drah jsou mozné pouze béhem
kritickych obdobi vyvoje. Moderni neurovéda vSak vnima mozek jako dynamickou
strukturu v prabéhu Zzivota, jak jiz bylo zminéno vySe. Tento pohled ma sviij puvod
v Hebbianské hypotéze, synaptické spojeni mezi dvéma neurony se zesiluji opakovanou
a pretrvavajici stimulaci [189]. Vysledky se projevuji v oblasti uéeni a paméti tohoto
chovani na urovni synapsi.

Soucasné uvazovani o kortikalni plasticité prokazalo u lidi Ctyfi hlavni typy
funkénich neuroplastickych zmén: adaptace homologni oblasti, kompenzaéni

maskovani, kiizova a multimodalni reorganizace a rozsieni kortikalnich map. [191]

Adaptace homologni oblasti

K homologni adaptaci dochazi, kdyZ je poskozend ¢ast mozku kompenzovana
prenosem funkce do nepostizenych oblasti mozku. Tento typ plasticity je omezen
narana stadia vyvoje Clovéka a muze vést k ,,vytlaCeni (crowdingu) nové oblasti
mozku. Jednim z ptikladt v literatufe je pfipad 17letého chlapce, ktery utrp€l zranéni
pravého parietalniho laloku pfi nehodé motorového vozidla, kdyZ mu bylo
7 mésict [192]. Ackoli je pravy parietalni lalok strukturou podporujici vizuospacialni
dovednosti, pacient s témito dovednostmi nemé zadné potize, spiSe projevoval narusené
aritmetické a jazykové dovednosti, které¢ jsou primarn¢ funkcemi levého parietalniho
laloku. Nalezy fMRI (funkéni magnetické rezonance) vedly védce k zavéru, ze v détstvi
doslo k interhemisferickému pfenosu prostorové funkce z pravého do levého
parietalniho laloku. Tento pfenos pak vedl k ziskané dysfunkci levého parietalniho

laloku sekundarn€ vzhledem k soutézi levé hemisféry mezi prostorovymi a verbalnimi

funkcemi [191].
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Kompenza¢ni maskovani

Jednd se o reorganizace existujicich synaptickych cest k pouziti alternativni
kognitivni strategie k provedeni ukolu. Tento typ plasticity je vyuzivan, kdyz pavodni
strategie nemtize byt efektivné pouzita z diivodu poskozeni mozku. K provedeni ukolu
je pak vyuzivana druha obvykle méné ucinna cesta. Naptiklad misto spoléhani se
na intuitivni smysl pro uréeni sméru mezi dvéma misty se osoba se ziskanym zranénim
mozku a narusenym prostorovym smyslem miize uchylit k jiné strategii pro prostorovou
navigaci, jako je zapamatovani Si orienta¢nich bodd. To je zalozeno na piedpokladu,

ze poskozeni mozku zapficini proces, ktery Ize pouzit ke kompenzaci poskozeni. [191]

K¥iZzova a multimodalni reorganizace

KiiZova a multimodalni reorganizace kombinuje dva typy plasticity, o kterych je
dale pojednavano ve 4. Kkapitole. Zahrnuje pfijeti nového smyslového vstupu
do struktury mozku, ktera byla zbavena svého hlavniho vstupu. Pomoci
elektrofyziologickych a neuroimagingovych studii bylo prokazéano, ze primarni vizualni
ktira u jedinct, ktefi v détstvi oslepli, zpracovava somatosenzoricky vstup. To znamena
posun ve funkci od zpracovani vizualnich podnéti do zpracovani taktilnich
podnéti [193]. Koaktivaci vizualni kiry vSak dochazi pouze piirozeznavani
smysluplnych geometrickych forem, jako je Braillovo pismo a nikoli homogennich poli
dotykovych podnéta [191].
Rozsireni kortikalnich map

Rozsifeni map ma za nasledek rozsifeni funkcni kortikalni oblasti v reakci
na opakované chovani nebo ¢asté vystaveni podnétu, také nazyvané ,,na pouziti zavisla
kortikalni reorganizace. Napfiklad houslisté vykazuji zvétSeni reprezentace levé ruky
Vv jejich senzomotorické kife v dasledku vétsich pohybl prstit ve srovnani s pohyby
pravé ruky, ktera drzi smycec [196-197]. Podobné senzomotoricka Kkortikalni
reprezentace Cteciho prstu je rozsSifena u nevidomych ¢toucich Braillovo pismo [197].
Tato forma kortikalni plasticity ukazuje, ze funkce mize zménit strukturu. Je pfitomna

v prub¢hu Zivota a je neustale upravovana zkuSenostmi [198, 199].
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2 Neuroplasticita zrakovych center

Dospéla zrakova kiira vykazuje urcité projevy plasticity, jako je percepéni uceni a
adaptace, které pracuji pod vlivem pozornosti. Neuroplastické vysledky vychazeji
ze souhry né€kolika mechanismd, které zahrnuji GABAergicky systém (ovliviiujici
neurotransmiter GABA), epigenetické faktory, aktivitu mitochondrii a strukturalni
remodelaci synaptickych spoji. Existuje také negativni plasticita, tzv. maladaptivni
plasticita, pfi niz jsou vysledkem ztraty chovani z plastickych zmén v lidském mozku.

Porozuméni mechanismtm plasticity zrakovych center mize mit zasadni dusledky
v diagnostice a 1é¢bé oc¢nich a mozkovych onemocnéni (poruchy sitnice, katarakta,
amblyopie) a v hodnoceni 1ékafskych materiald a chirurgickych technik (vcetné
refrakéni chirurgie a operace Kkatarakty). Vyvolani plasticity by mohlo oteviit nové
perspektivy ve vyvoji novych strategii v téchto oblastech. [54]

Aby bylo mozné se zabyvat timto tématem a pro lepsi pochopeni uréitych déji,
ke kterym zde dochazi, je vhodné si nejprve vymezit oblast, o které bude nasledné

pojednavano a dale si ptiblizit procesy zpracovani obraz.

2.1 Anatomie a funkce tylnich laloku

Lidsky mozek obsahuje dva tylni laloky. Jsou nejmensi ze ¢tyt parovych lalokt
v mozkové kuie ¢loveéka. Orientaéni body na tylnich lalocich jsou fisura calcarina
(rozdé€luje horni a dolni poloviny vizualniho svéta), gyrus lingualis, gyrus fusiformis.
Tylni lalok (lobus occipitalis) je oddélen od parietadlnich a temporalnich laloki linii
mezi parieto-okcipitalni ryhou a pre-okcipitalnim zarezem.

Tylni lalok je centrem vizualniho zpracovani mozku savcu, které obsahuje vétsinu
anatomické oblasti zrakové kury [200, 202]. Najdeme zde &tyfi jeho casti. V gyri
occipitales superiores et laterales je ulozena primarni zrakova a asocia¢ni oblast.
V cuneus nalézame primarni a sekundarni zrakové oblasti. Gyrus occipitotemporalis
medialis (lingualis) a gyrus occipitotemporalis lateralis (fusiformis) obsahuji zrakové
asociacni oblasti [201].

Mezi funkéni korové oblasti mozku patii i zrakova kiira. Funkéni korové oblasti
rozdélujeme na primarni (mad vyslovné uréenou funkci) a asociacni, tu muizeme
roz¢lenit na sekunddrni a tercidlni. Zakladni informace jsou pfijimany primarnimi
oblastmi, analyzou slozitéjSich vjemu jsou povéfeny sekundarni oblasti. Na zaveér se
informace pfesouvaji do asociacnich (tercialnich) oblasti, v nichZ jsou napojovany
k dalsim oblastem mozkové kury. Z histologického hlediska se kura rozd€luje
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na 47 potvrzenych laminarnich oblasti pojmenovanych Brodmannovy areae, které

spole¢né cytoachtektonicky mapuji mozkovou ktru. [201]

Primarni zrakova korova oblast (V1)

Tato oblast je umisténa na vnitini strané okcipitalniho laloku v sulcus calcarinus
(viz Obr. 1, s. 17) a okolo n¢j (area 17). Mala ¢ast pfe¢niva na vné&jsi plochu hemisféry.
Tato oblast ma cytoarchitektonicky granualni charakter s malym mnozstvim
hvézdicovitych bunék (koniocortex) [202]. V1 se také nazyva area striata, protoze ji lze
identifikovat velkym pruhem myelinu, Gennariho stria [200]. Primarni zrakova draha
ma somatotopicky ptesné usporadani, uvnitf se stiidaji pruhy, které ptijimaji informace
Zlevé Casti sitnice Stémi z pravé Casti sitnice. Vné téchto pasii jsou mozaikovité
zformovany charakteristické korové sloupecky [202].

Sitnicové  bunky pfendSeji podnéty optickym traktem do lateralniho
geniculatového jadra (LGN), odkud opticka informace pokracuje do vizualni kury.
Oblast V1 piijima nejvétsi vstup od LGN a projektuje do vSech ostatnich tylnich oblasti
1. aroven zpracovani [200]. Aferentace vede trasou raditio optica z nucleus corporis
geniculati lateralis thalami [201]. Skrze né&j prochazeji impulsy z ipsilateralnich polovin
sitnic obou o¢i. Nad sulcus calcarinus se projektuji vzruchy z hornich polovin obou
sitnic, pod sulcus calcarinus z dolnich polovin. Impulsy putujici do zadnich ¢asti pole
vedou z fovealnich oblasti sitnic a ty, které se dostavaji do predni ¢asti pole, maji
pocatek v perifernich oblastech sitnic.

Eferentace sméfuje do sekundarni zrakové korové oblasti a pokracuje do area
praetectalis. Funkci primarni zrakové kury je identifikovat tvar a pohyb predmétu.
Podnécovanim této oblasti navozuje dojmy vidéni bodi, zableskl, barevnych flekl
nebo svételnych geometrickych obrazcl v seku zorného pole odpovidajicimu
drazdénému okrsku v oblasti.

Dusledkem unilateralniho poskozeni Vv této oblasti je ztrata zraku v poloviné
zorného pole obou o€i (obracené pule, nez je Strana korového poranéni — tj. porucha
rozpoznani podnétu z lateralni poloviny sitnice této strany a z medialni poloviny sitnice
strany druhé), ¢emuz se fikda homonymni hemianopsie. Vysledkem ypsilateralniho
poskozeni je celkovd (korova) slepota, avSak zornicovy a mrkajici reflex ziistava

zachovan (tyto drahy a spoje nejsou napojeny na korova centra). [202]
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Sekundarni zrakova korova oblast (V2, V3, V4, V5)

Sekundérni zrakova oblast naléha na primarni a ma tvar arei podobny podlouhlym
trojuhelnikim. Tato oblast se také nazyva area 18 a 19, kazda se zde objevuje dvakrat.
Areae 18 naléhaji z obou stran k area 17, podobné jako se areac 19 dotykaji horni
a dolni areae 18. Sekundarni zrakova oblast ma charakter granularni ktiry. [202]

Aferentace vede predevSim z primarni zrakové oblasti, dale pak z ostatnich
sekundarnich zrakovych oblasti (reciprocni spojeni). Pfivodna vldkna téz vedou
z asociacnich jader z pulvinar thalami. Eferentace mifi do asocia¢nich oblasti, neboli
do kiry frontalniho, parietalniho a temporalniho laloku. Dalsi odvodna vlakna vedou
vzéajemna spojeni do V1 a ostatnich areae sekundarni zrakové kury. [201-202]

Ukolem sekundarni zrakové oblasti je prenést zrakové signily do ostatnich
asocia¢nich oblasti. Odehrava se v ni podrobna analyza zrakového vjemu a jeho
piivedeni do dalSich souvislosti [202]. Naléza se zde zrakova pamét [201].
Pfi podnécovani této oblasti se ve zrakovém poli zobrazuji komplikovanéj$i obrazy
avyjevy. Area 18 a 19 jsou téZ pokladiany za asocia¢ni oblasti tylniho laloku.
Diusledkem poskozeni v této oblasti je, Ze pacient predmét zpozoruje, ale nevi jak jej

pojmenovat, tj. porucha rozpoznavani tzv. vizualni agnosie.

Suplementarni zrakova korova oblast

Nachazi se na vnitini ploSe hemisféry, naléha k pfednimu kraji primarni zrakové
oblasti v trovni, kde ptechazi gyrus cinguli v gyrus hippocampi. Tato kiira je taktéz
granularniho cytoarchitektonického charakteru. [202]

Oblasti V1 a V2 funguji na tzv. principu ,,poStovni schranky®, pterozdéluji
informace do jinych oblasti, ziskavaji primarni znaky vizualniho dojmu, jako jsou tvar,
barva, pohyb, velikost a osvétleni. Extrastriatni regiony (V2, V3, V4 a V5), nebo téz
area 18 a 19 jsou vizualné pohanéné oblasti, nachazi se okolo oblasti V1 (tedy area
striata), které se specializuji na rtuzné vizualni tkoly, jako je vizualné prostorové
zpracovani, rozliSeni barev a vnimani pohybu. Oblasti V3, V3A, V4, V5 zajistuji
vizualni spojeni, rozpoznavani a identifikaci objektu, ukladani vizualni paméti, funguji
v komplexn&j§im vizualnim rozpozndvéani, vizualnich asociacich a prostorové

orientaci. [200]
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Obrazek 1 — (A) Medialni pohled na pravou zadni hemisféru lidského mozku post mortem.
Oblast V1 je lokalizovana ptevazné v sulcus calcarinus, ackoli jeji plny rozsah jde az
do tylniho polu na ventralné lateralni povrch. CS - calcarine sulcus; CC corpus callosum.
(B) Povrch bilé / Sedé hmoty méfeny pomoci fMRI u ZzZivého subjektu. Vykreslovani
povrchu je zvétseno, aby se zlepsila viditelnost sulkll. Sulci (tmavé oblasti) jsou mezi gyri
(svétlé oblasti). [139]

2.2 Procesy zpracovani obrazu
Na vnimani se podileji dva obecné procesy. Zpracovani zdola nahoru (bottom-up)
znamena zpracovani smyslovych informaci, tak jak pfichazeji. Pokud je na obrazovce
promitdn ndhodny obrazek, oci detekuji znaky, mozek je sloZi po kouskach dohromady
a je vniman napf. obrazek orla. Tento vjem je zaloZzen pouze nasmyslovych
informacich, které systém pravé piijal. Zdola nahoru odkazuje na cestu, jakou je obraz
sestaven z nejmenSich kouskii smyslovych informaci.

Zpracovani shora dolli (top-down) se naopak tyka

vnimani, které je pohanéno poznavanim. Mozek
aplikuje to, co vi a co o¢ekava, aby vnimal a vyplioval
mezery.

Pro lepsi pochopeni je zde uveden vizualni

ptiklad: Na Obrazku 2 je ukéazka stimulu, nas mozek se

zabyva zpracovanim zdola nahoru. Vnimany jsou dvé

silné svislé Cary a tii tenké vodorovné Cary. Neexistuje

zadny kontext, ktery by mu daval konkrétni vyznam,
dolit Obrazek 2 — Ptiklad zpracovani

takze se nejednd o zpracovani shora zdola nahoru [203]

Na Obrazku 3, s. 18 je zobrazen stejny stimul ve dvou
raznych kontextech. Mozek registruje stimul obklopeny sekven¢nimi pismeny a
ocekava, ze bude také pismenem a sekvenci dokon¢i. V tomto kontextu jsou cary

vnimany tak, aby vytvofily tvar pismene ,,B“. Obklopen Cisly, stejny tvar nyni vypada
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jako ¢islo ,,13“. Kdyz je dan kontext, vnimani je fizeno kognitivnim ocekavanim. Nyni

mozek zpracovava tento tvar shora dolt. [203]

B 14

Obrazek 3 - Piiklad zpracovani shora dolu [203]

2.3 Projevy plasticity ve zrakové ke

Studie, které pouzivaly funkéni magnetickou rezonanci (fMRI), ukazaly, ze
percepéni uceni a volni pozornost mohou ovlivnit vizualni vybér a modulovat
neuronalni odpovéd ve vizualni kife. Adaptace je forma rychlé plasticity a vede
K silnym percepénim efektim. Obohacenim vizualniho zpracovani relevantnich
informaci a snizenim zpracovani nepotiebnych a nadbytecnych podnéti dojde

ke zlepsSeni u¢eni, pozornosti a adaptace nasich vizualnich zazitku. [72]

2.3.1 Percepéni uceni

Percepcni uceni je proces, ve kterém praktikovani naro¢ného ukolu opakované
vede Kvyznamnému a trvalému zlepSovani vizudlniho vykonu v prubéhu casu
a zaroveti je behavioralnim projevem vizualni plasticity [69]. Uginky percepéniho ueni
byly dobie zdokumentovany i mimo Kritické obdobi vyvoje u vizualné¢ normalnich
jedincti. Bylo zaznamenano, Ze percepéni uceni vyvolava plastické zmény ve vizualnim
systému, jak ukazuji zmény v aktivaci V1 béhem fMRI [59]. Ke zhodnoceni této formy
plasticity byla zméfend nervova aktivita ucastnikd, po té co byli intenzivné trénovani
ve vizualnim ukolu, jako je rozpoznavani textur a Orientace pii detekovani stimulti [73].

Zobrazovani, vyuzivajici efekt zmény kontrastu zptsobeny okysli¢enim krve
tzv. BOLD, poskytuje po percepénim uceni empirickou podporu. Uceni preferuje
aktivitu ve vizudlnim kortexu ke zvySeni schopnosti rozliSeni natrénovanych cilt
od pozadi [74]. ZlepSeni, ke kterému doslo u dospélych, ale i u mladistvych, je
specifické pro trénované oko a vyviji se béhem nékolika dni tréninku [69]. Trénink
mize zlepsit rozliSeni malych rozdil ve vyrovnani dvou linii (noniova, koinciden¢ni,
Vernierova zrakova ostrost), coz je schopnost rozliSovat orientaci, oddélovat prvky

vizualni scény a detekovat malé rozdily v hloubce dvou cila [75]. Zda se, ze percepéni

18



uceni ve vizualnim systému je primarn¢ zprostiedkovano zménami sily odezvy nebo
vyladénim jednotlivych neuronti spiSe nez rozsdhlou prostorovou reorganizaci
kortikalni sité, jak je zjisténo ve zvukovych a somatosenzorickych systémech [69].

V nedavné dob¢ se v souladu s vyhodami percepcniho uceni ukézalo, ze videohry
zlepSuji percepci, vizuomotorickou koordinaci, prostorové vnimani a pozornost, coz
naznacuje, jak muze akéni hra zménit tvar mozku dospélého [56, 77]. Tyto plastické
zmény trvaji dlouho a pfetrvavaji i 2 roky po ukonceni intervence [77]. Ak¢ni hra se
primarné¢ zaméfuje na systémy zpracovani top-down, piipadné méni excitaéni
ainhibi¢ni rovnovahu, aby umoznila zintenzivnéni platicity. Bylo zjiSténo, ZzZe
komplexni podnéty obvykle nejsou prezentovany na jednom misté na sitnici, takze
jejich uceni je nespecifické pro umisténi na sitnici, a proto se vyskytuji ve vysSich
oblastech mozku [66, 78]. Projekce shora dolt (top-down) z ptedniho o¢niho pole
do vizualni oblasti V4 muze zvysit se stimuly souvisejici aktivitu, coz zduraznuje
vyznam Vysokotroviiovych mechanismu [75, 79].

Existence vnitini plasticity ve V1 je vSak kontroverzni, jak bylo odhaleno kvili
obtizim pfi identifikaci nizkouroviiovych procesti, které jsou kontextové nezavislé,
spravné lokalizované a nepiimym vysledkem modulace na vyssich trovnich [80-81].
Stale se zvySuje pocet dikazi o zobecnéni percepcéniho ukolu v podminkach, které se
diive ukazaly jako specifické, jako je napf. trénink odlisného tikolu a odlisné lokalizace,
ktery umoziiuje pfenos vlastnosti uceni do dal§iho mista. To naznacuje, ze percepni
uceni skutecné zahrnuje vySsi nonretinotopické mozkové oblasti, které umoziuji pfenos
polohy [66, 82]. Na vizualni diskriminaci se podili nejen retinotopicka ¢asna vizualni
kira, ale také nonretinotopické vy$si mozkové oblasti, které se vénuji pozornosti a
rozhodovani. Vizualniho vnimani se tedy G¢astni vizualni ktira a nonretinotopické vyssi

mozkové oblasti [66, 83-84].

2.3.2 Pozornost

Percepéni uceni ukazuje silnou interakci s pozornosti, coZ naznacuje, Ze je
pod kontrolou shora dold (top-down) [75]. Pozornost je nezbytna pro upevnéni
pamétovych stop a prakticky vSech ostatnich forem uc€eni. Jednim z dusledkii uceni je
uvolnéni vykonu z kontroly pozornosti, coz vede k automatizaci ukolu [75, 85-86].
Pti hodnoceni projevi vizudlni plasticity, jako je percep¢ni uceni, je proto dulezité

zvazit vliv pozornosti.
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Pii zpracovani vizudlni scény existuji mechanismy pro vybér relevantnich
informaci a odfiltrovani irelevantnich. Tuto funkci provadi systém pozornosti.
Zpracovani pozornosti urcuje dva zakladni zdroje, mezi které patii pozornost zamétrena
na vyznamnost signalu (bottom-up) a umysly pozorovatele. Umysly pozorovatele jsou
vétsinou vedené pozadavky tkolu, které vedou cile pozornosti (top-down). Ackoli tyto
vlivy shora dolii vznikaji ve frontalnim laloku, primarné¢ moduluji nervovou aktivaci
ve vizualnich oblastech areae 17, 18 a 19 [87].

Studie vyuzivajici fMRI ukazaly, Ze pozornost mize posilit signal Vv ranych
stadiich zrakového zpracovani zahrnujici primarni vizualni kru [88]. Zda se, Ze
prostorova pozornost nejen zlepSuje zpracovani na aktivovanych mistech, ale také
potlacuje zpracovani na nepouZzivanych mistech [89]. Pokud je centralni fixaci ptidéleno
vice pozornosti, dojde ke snizeni kortikalni aktivace pro nepodstatné periferni
podnéty [90].

Efekt pozornosti se zvySuje z oblasti V1 do V4 v hierarchii vizualnich
oblasti [91]. Top-down signaly se tykaji prostorové zaméfené pozornosti, mohou byt
generovany siti oblasti ve frontalni a parietalni kife [92]. Senzoricka aktivita v mozku
je modulovana pozornosti, paméti a dokonce zdmérem jednat.

Prikladem muze byt pfipad s opicemi se zakladni rychlosti paleni neuront
Vv laterdlni intraparietalni oblasti, jeZ se zvySuje, kdyZ zvife pracuje na ukolu, ve kterém
ocekava, Ze se objevi relevantni vizuospacidlni podnét. Podobné zobrazovaci studie
ukazaly, ze pozornost moduluje vizudlni citlivost v lidském mozku. [93]

Vizualni systém modifikuje obraz sitnice tak, aby maximalizoval jeho uZitecnost
pro subjekt, Casto vznikaji vjemy neodpovidajici skuteénosti [94]. Vizualni systém
neposkytuje kopii vné&jsiho vizuadlniho svéta, ale optimalizuje zdroje zpracovani.
Pozornost je piikladem této percepéni optimalizace [95].

Zrakové pozornostni zatizeni také ovliviiuje plasticitu v lidské motorické kuie,
coz naznacuje, ze vliv top-down pozornosti na plasticitu je obecnym rysem lidského
dospélého mozku [42]. Stru¢né feceno, pozornost pisobi na smyslové signaly na mnoha

urovnich, aby se vytvofilo selektivni zastoupeni vizualniho prostoru [93].

2.3.3 Adaptace
Pozorovani vzoru obvykle snizuje citlivost na tento vzor a vede ke zkresleni
vzhledu jinych vzori [97]. Bé&zna vizualni adaptace se povaZzuje za vznikajici

pii kratkych expozicich a z ni logicky vyplyvajicich nasledcich [98-99]. Béznou
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adaptaci budeme oznacovat jako kratkodobou. Lze zde vSak také nalézt proces
dlouhodobé adaptace. V tomto piipadé mize byt kauzalni t€inek trvaly a zmény mohou
byt dany strukturalni plasticitou nasledujici po procesech uceni.

Pii kratkodobé adaptaci dochazi ke zménam citlivosti v kratkych ¢asovych
intervalech od milisekund po minuty. Klasickym piikladem je adaptace na svétlo.
Ke zméndm dochézi tak rychle, ze strukturalni plasticitu nelze vysvétlit. Pii dlouhodobé
adaptaci dochazi k upravam citlivosti, které se vyskytuji béhem mnohem delSich
Casovych useki a to od hodin po tydny nebo dokonce roky [97]. Tato dlouhodoba
nastaveni byla popsana pro barevné vidéni, citlivost na kontrast a vnimani zkresleni
(rozmazéani) [99-101]. Napiiklad, kdyz je starnouci krystalickd Cocka odstranéna
pfi operaci katarakty, zmény barevného vjemu trvaji velmi dlouhou dobu a nejsou zcela
normalni ani mésice po operaci.

Ukézalo se také, ze k adaptaci dochdzi v piirozeném vizudlnim prostiedi
na podnéty, které odrazeji typ obrazii, s nimiz se pozorovatelé setkavaji
pti kazdodennim sledovani. Mnoho aspektli pfirozeného vidéni je rutinné regulovano
adaptaci. Tedy zpusob, jakym vnimame barvy, tvafe a scény, je silné zavisly
na konkrétnich prostedich, jimz jsme ptizpisobeni. [97]

Ptizplisobeni také nastane, kdyz dojde spiSe ke zménam na stran¢ pozorovatele
nez v prostfedi, kviali poranéni o¢i, operaci Sedého zikalu, nebo jednoduse novym
brylim [102]. Vztah mezi adaptaci a u¢enim vsak neni zcela jasny. Vizualni systém ma
velké mnozstvi nastaveni a je obtizné definovat adaptaci tak, aby bylo mozné ji jasné
odlisit od ostatnich forem plasticity [97].

Percepéni uceni obvykle vede ke zlepSeni rozliSovacich schopnosti, zatimco
adaptace je bezprostiedné&jsi ztratou citlivosti po vystaveni podnétu [103-105]. Uceni lze
odli§it od adaptace, protoze uceni hlavné reflektuje zmény ve vykonu spiSe nez
ve vzhledu a spise dopomaha a usnadfiuje, nez potlacuje. Ma delsi Casovy pribéh
ameéni interpretaci neuronovych signalli vizualniho systému a ne silu téchto
signalt. [105]

Podobné jako adaptace, mize u€eni také zménit vzhled vzorti a podobné jako
uceni muze adaptace usnadnit néktera rozliSovani [97]. Ve skute¢nosti samotny proces
adaptace muze obsahovat formy uceni. S dlouhodobymi zkuSenostmi se adaptace
pfenaSi do dlouhodobé paméti, ktera muze byt okamzit€¢ zapojena nebo odpojena
anezanechava zadné nasledky (o existenci nasledkii se ptedpoklddd, ze indikuje

pfitomnost adaptacniho procesu nebo piechodného procesu rekalibrace) [99].
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Kratkodoba i dlouhodoba adaptace muze nastat diky rozostfeni, které je zpiisobené
optikou oka, zahrnujici aberace nizsiho a vyssiho fadu [106].

Navic kompenzac¢ni nastaveni adaptace ma tendenci maskovat ztraty citlivosti,
které se objevuji s onemocnénim. Takze mnoho pozorovateli nemusi védét o jeho
vyvoji [97]. Podobné kompenzace za ztraty spojené s vys$Sim vékem naznacuji,
ze proces adaptace zlstdva pievazné funkéni 1 ve stdrnoucim vizudlnim
systému [97, 107-108]. Tudiz adaptace muze byt dilezita pro pfizpisobeni vidéni
optické kvalité oka po cely Zivot.

Projevy vizudlni plasticity v lidské vizudlni kife zahrnuji percepcni uceni
a adaptaci pod vlivem pozornosti na optimalizaci zdroji. Tyto mechanismy jsou
dulezité nejen pro zlepSeni 1é¢by oénich onemocnéni, ale také pro pochopeni

neobvyklého propojeni (tzv. ,,peslechu) mezi optickym systémem a mozkem. [54]

2.4 Biologické pozadi vizualni plasticity

Z biologického hlediska rozliSujeme dva typy neuroplasticity ve vizualnim
systému a to strukturdlni a synaptickou neboli funk¢ni plasticitu, 1 kdyz jejich hranice
nejsou zcela definovany. Synapticka plasticita oznacuje zmény v synaptické aktivite,
které vedou k odlisSnostem Vv Synaptické u¢innosti a chovani [109]. Strukturalni plasticita
se tykd zmén v neuronalni morfologii (axony a dendrity), supresi, vytvaieni synapsi a
genezi novych neurontl a neuritil.

Opakovana elektricka stimulace zvifecich nervovych vlaken muze vyvolat
okamzit¢ a dlouhodobé zvySeni synaptického pienosu. Tento efekt se nazyva
dlouhodoba potenciace (LTP) [110-111]. Naproti tomu nizkofrekvencni stimulace
obvykle vyvolava dlouhodobou depresi (LTD). Tyto synaptické mechanismy hraji roli
v mnoha formach uceni a paméti, stejné jako pfi vyvoji neuronti a reorganizaci okruhti

I u ¢loveka [111].

2.4.1 Fyziologické mechanismy vyvojové plasticity ve vizualni kiife

Vétsina mechanismti uvedenych v nasledujicich odstavcich je aktivni hlavné
v ranych fazich vyvoje vizualniho systému, avSak nékteré z nich jsou dnes stale vice
uznavany i jako potencialni zdroje obnoveni plasticity ve vizualni kiite dospé€lych. [112]

Fyziologické mechanismy vyvojové plasticity jsou silné¢ ovlivnény GABA
receptory. GABA receptory svoji inhibici mohou stanovit poc¢atek kritického obdobi.
Omezena plasticita v dospélé vizudlni kife muize byt zvySena predchozi vizudlni
deprivaci, kterd je spojena se ztratou GABA receptorti a snizena GABAergickymi
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modulatory [114]. Ukazalo se, ze kratka redukce GABAergické inhibice v mozcich
potkani je schopna znovu otevfit okno plasticity ve vizudlnim systému dlouho
po normalnim uzavieni kritickych obdobi [59].

Uginky zptisobené ¢asnymi smyslovymi zkuSenostmi pii remodelaci vizualnich
kortikélnich obvodi jsou zachovany po cely zivot vyskytem molekularnich faktort
Vv extracelularnim prostiedi, které omezuji plasticitu [115]. Vytvofeni neuronalni
konektivity mize byt alespon ¢astecné pod kontrolou strukturalnich faktort, jako jsou
proteiny spojené s myelinem (NgR, PirB) a proteoglykany chondroitin sulfatu (CSPG),
které jsou vSechny inhibujici pro vznik axont [116].

Dalsimi dilezitymi ¢initeli jsou hlavni modulaéni systémy v mozku, tj. adrenalin,
noradrenalin, dopamin, acetylcholin a serotonin. Adrenergni systém mé vyznamny vliv
na plasticitu. Podobn¢ jako jedna davka citalopramu, coz je selektivni inhibitor
zpétného vychytavani serotoninu, jez zvySuje a prodluzuje plasticitu. Blokace
vapnikového kanalu nimodipinem a blokace dopaminového receptoru sulpiridem nebo
haloperidolem snizuje neuroplasticitu. [111]

Acetylcholin ma vliv na zmény ve smyslové kife [117-118]. Funkéné ptispiva
k plasticité v oblasti V1 a podili se na zméné vylepSujici vlastnosti a organizaci
kortikalnich map v jinych oblastech kortexu [118]. Aktivace dopaminergniho systému
ma heterogenni G¢inky na neuroplasticitu [111]. Mediatofi dopaminergniho systému
reguluji komplexni funkce centrdlniho nervového systému, jako jsou riizné formy

plasticity mozku, kognitivni procesy a chovani [116].

2.4.2 Funkdni plasticita ve vizualni kiife

Epigenetické mechanismy plasticity, kratké nekodujici mRNA a regulace plasticity

Stale roste pocet experimentalnich dikazi, které ukazuji, Ze chromatinova
struktura je v nervovém systému vysoce dynamicka a ze je pfijimana jako cil signalnich
transdukénich drah souvisejicich s plasticitou [116, 119-120]. Tyto mechanismy se zdaji
byt dulezité také ve zralém systému, jako je acetylace histonti oSefenim inhibitort
histon acetylazy (acetyltransferazy). Coz Uc¢inné reaktivuje plasticitu ve zrakovém
systému dospélych [121-122].

Dalsi mechanismus zahrnuje aktivitu CREB (transkripéniho faktoru). CREB
aktivita je indukovana po monokularni deprivaci v mladi a Klesa s maturaci zrakové
kary [123]. Na zkuSenosti zavisla plasticita mozku je upevilovana spankem. Tento

ucinek muze byt zprostfedkovan fosforylaci regulatori syntézy proteinti a translaci
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klicovych mRNA (microRNA) souvisejicich s plasticitou. Spanek podnécuje translaci
kortikdlni mRNA a pferusenim tohoto procesu se znemoznuje upevnéni kortikalni
formy plasticity in vivo. Timto zpusobem, ackoli je vyzadovana zkuSenost
pro transkripci klicovych mRNA souvisejicich s plasticitou, vyzaduje jejich translace
do proteinu spanek, ktery muze piedstavovat mechanismus, jez prevadi labilni plastické

zmény do vice trvalych forem [125].

Mitochondrialni organizace pohybové aktivity a synaptické aktivity

Mozek muize vnimat, detekovat, rozliSovat a védomé rozpoznavat pouze ty
informace, které dosahnou kritické urovné, kterd muize byt alespont nepfimo spojena
s bioenergetickou a neuronalni mitochondrialni aktivitou. Neurotransmitery dopamin
a serotonin, které reguluji rizné formy plasticity mozku, jak bylo zniméno vyse, mohou
reverzibilngé fidit mitochondridlni motilitu a distribuci. Dopamin vykazuje Cdisty
inhibi¢ni u¢inek na pohyb mitochondrii, serotonin ma stimula¢ni G¢inek [126]. Existuje
pfima vazba mezi mitochondridlni organizaci pohybové aktivity a synaptické
aktivity [127].

Rozsiteni nebo pohyb mitochondrii do dendrit, které jsou umistény daleko
od bunécnych vycnélki, se vztahuje K vyvojové a morfologické plasticité dendritickych
trnt [129-130]. Molekularni manipulace redukuji mitochondrie v dendritech, vedou
ke ztraté¢ synapsi a dendritickych trnt. Naproti tomu rostouci dendriticky obsah
mitochondrii nebo mitochondridlni aktivita zvySuje pocet a plasticitu synapsi [129].
Timto zpGsobem muze byt dendritické rozlozeni mitochondrii jak nezbytné, tak
I omezujici pro podporu synapsi [67,129-130]. Navic byla pozorovana zvySena regulace
mitochondrialniho genu po synaptické a neuronalni aktivité [129].

Mitochondrialni dysfunkce vede ke zménam v produkci ATP a cytoplazmatickych
koncentraci vapniku, reaktivnich druhii kysliku a produkce oxidu dusnatého. Déle se
podili na defektnich procesech plasticity vyskytujicich se u schizofrenie [131].
Prostorové dynamické vzorce mitochondridlni distribuce proto mohou fungovat jako
,,k6d mitochondrialni paméti, ktery diktuje potenciaci specifickych synapsi a plasticitu

neuronalni sité [132].

2.4.3 Strukturalni plasticita ve vizualni kiire
U zvitat v obohaceném prostiedi (klece obsahujici hracky, které jsou cCasto
meénény) se zvySuje hmotnost mozku a kortikalni tloustka, v¢éetné tylni kury. Obdobné

zmény makrostruktury Sedé hmoty u lidského mozku nastanou po trénovani zonglovani,
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aerobnim cviceni a intenzivnim studiu jazyka [70, 133-136]. Zmény objemu a tloustky
jsou specifické pro ty oblasti mozku, které jsou funkéné relevantni pro trénovani
ukolu [137]. Neurochemické zmény spocivajici ve zvySeni N-acetylaspartaitu (NAA)
byly detekovany pomoci magnetické rezonancni spektroskopie u dospélych muzi
po obdobi naviga¢niho vycviku [133].

Existence strukturdlni plasticity v lidské priméarni vizualni kife je vSak
kontroverzni. Bylo argumentovdno, ze jak umisténi, tak zdanlivy cCasovy prub¢h
strukturalnich zmén se mezi studiemi zna¢né 1isi a to navzdory podobnosti tréninkovych
paradigmat [138]. Kromé toho byla zpochybnéna spolehlivost morfometrie zalozené
na voxelech (VBM) jako metoda zkoumani strukturalnich zmén mozku, jakoz i
biologicky substrat hlaSenych strukturalnich zmén [138-139].

Studie zahrnujici kortikalni plasticitu v kontextu 1ézi sitnice u lidi ma ddlezita
omezeni, protoze neni mozné vyloucit uSetfené oblasti sitnice nebo zménit hranice,
pokud neni k dispozici histologické vysetfeni [139-140]. Je také mozné, ze odpovedi
oblasti V1 v pfitomnosti centralni 1éze sitnice jsou zpusobeny aktivaci prostiednictvim
extrastriatatni kiry nebo subkortikalnich struktur [139,141]. Navzdory absenci rozsahlé
strukturalni remodelace pozdéji v zivoté muize byt reorganizace kortikalnich spojeni
Z hlediska ristu a ztraty dendritickych trn strukturalnim substratem pro plasticitu
zavislou na zkuSenostech [116].

Biologické pozadi vizualni plasticity zahrnuje nékolik mechanismi, které jsou
stale neuplné charakterizovany a nékdy kontroverzni (viz Obr. 4, s. 26). Pochopeni
téchto mechanismt bude dtlezité pro lepsi rozpoznani vyskytu plasticity a jeji vyuziti
pro lé¢bu nemoci. Je tieba sledovat za jakych podminek je vétSina systému stabilnich

a kdy plastickych. [139]
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Obrazek 4 - Souhra mechanismi vedoucich k plasticité v dospélosti [54]

2.5 Vizualni plasticita u dospélych

Plastické zmény mozku se mohou objevit V kterémkoliv véku, maji vSak riiznou
miru Gspéchu. Abnormalni patologie vraném ve&ku, zapii¢inéné velmi cCasto
anizometropii, strabismem, nebo vrozenou kataraktou, zpusobuji amblyopii. Coz je
sniZzeni nejlépe korigované zrakové ostrosti oka, postihujici jedno nebo obé& oci.
Amblyopie u dospélych je zatim obecné brana jako trvaly stav béhem pacientova
Zivota. [59]

Bylo zjisténo, ze existuji doCasnd Spojeni, ktera prochazeji Hebbianskym
asociativnim procesem, v némZ jsou upiednostiovany silnéjSi vstupni signaly a
nevyuzivana spojeni jsou trvale utlumovana. Hebbianské pravidlo pracuje b&hem
normalniho raného vyvoje, aby zlepSovalo spojeni s vizudlnimi kortikdlnimi neurony,
eliminovalo nedostate¢né vstupy a vyrovnavalo vstup od obou o¢i. [60]

Na fMRI bylo zjisténo, ze zrakova dysfunkce u amblyopie se vyskytuje uvnitf
| za primarni zrakovou ktrou (V1), véetné area extrastriata a u pozdné specializovanych
kortikalnich oblasti (V4 a V8, lateralnim okcipitalnim komplexu) [59]. Pfipojeni siti
geniculate-striata a striata-extrastriata je snizeno a ob¢, jak doptedu jdouci, tak zpétné

interakce jsou ovliviiovany stejnomérné [61]. Coz se shoduje s tradi¢nim pohledem
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na zrakovy systém, ktery pfedpokladd, ze je pevné wukotven davno
pied adolescenci [62-65].

Ukézalo se, ze zrakova ostrost muze byt u amblyopickych dospélych zlepSena
prostiednictvim procviCovani percepcniho vzdélavaciho tkolu napf. opakovanim
naro¢ného vizualniho tkolu jako je detekce kontrastu. Zdokonaleni vizualni funkce
ptretrvavalo 1 po tréninku, coz ukazuje, ze uceni bylo vice nez jen doc¢asnou adaptaci
a potvrzuje to vyskyt kortikalni plasticity u dospélych [62-65]. Zdokonaleni zrakovych
funkci po procvicovani percepcniho vzdélavaciho ukolu bylo také potvrzeno
u tcastnikti s normalni nebo korigovanou zrakovou ostrosti. Plasticita byla také
nedavno prokazana po funkéni a strukturalni ztraté gangliovych bunék sitnice v nosi¢ich
Leberovy hereditarni neuropatie optiku [67].

Hrani videoher pomoci amblyopického oka vyvolava kortikdlni plasticitu
a zlepSuje prostorové vidéni u amblyopickych dospélych [68], coz poskytuje dalsi
dikaz plasticity ve vizudlnim systému dospélych. Je pravdépodobné, Ze néktera
kortikalni spojeni jsou spiSe inhibovana neZz profezdvana a Ze u nékterych zrakovych
funkci je pfitomna vizualni plasticita i v adolescenci a dospélosti [55]. Tyto funkéné
spici spojeni poskytuji substrat pro rychlou readaptaci V dospélosti [69]. Byly
zaznamenany piipady, u kterych se zlepsilo vidéni amblyopického oka dospélého poté,
co bylo ztraceno vidéni druhého zdravého oka, pticemz u nékterych doslo ke zméndm
tak rychle, ze se pravdépodobné netvoti nova spojeni [60].

Scholz a kol.[70] do studie zahrnuli Zonglovani, jako prvek poskytujici komplexni
motorické dovednosti vyzadujici vizuomotorickou integraci. Bylo zjisténo zvySeni
hustoty dorzomedialni okcipitalni $edé hmoty, pravdépodobné funkéné odpovidajici
vizualni oblasti V3A a V7. Protoze aktivita Vtéto oblasti je zapojena
trajektorii mi¢l vnimanych pfi Zonglovani. Tato studie poskytuje dikazy pro trénink
souvisejici se strukturdlnimi zménami ve vizudlni kife zdravého dospélého mozku.

V dospélé mozkové kiife byly tedy pozorovany plastické zmény nejen Ve spojeni
se zjevnymi lézemi, ale také u zdravych jedinci pomoci zkuSenosti a tréninku.
Ve vyssim veku existuji také dikazy o vztahu mezi regionalnim kortikalnim smrsténim
a zvySenou aktivaci vyvolanou podnéty, zjiSt€nou pomoci neuroimagingu
(neurozobrazeni — metody strukturalniho i funkéniho zobrazovani). Coz naznacuje,
ze ubytek regionalni mozkové integrity vede k funkéni reorganizaci, ktera kompenzuje

kognitivni ztraty zpasobené atrofii. [71]
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Shrnuti téchto studii poukazuje na existenci neuroplasticity ve zrakové kife
dospélych jako reakce na ztratu zraku jednoho nebo obou oc¢i a také na vizudlni

kortikalni neuroplasticitu bez jakéhokoliv vizualniho poSkozeni. [54]
2.6 Vyznam vizualni plasticity pro oftalmologii

2.6.1 Plasticita v kontextu poruch sitnice

Retinitis pigmentosa (RP)

Jedna se o progresivni degeneraci fotoreceptorti postupujici ze stfedni periferie
(ty¢inky) smérem do centra (¢ipky). Toto onemocnéni zpisobuje nejprve no¢ni ztratu
zraku, po té v perifernim zorném poli za denniho svétla a nakonec vede
k oslepnuti. [142-143]

Studie fMRI poukézaly na moznosti aktivace zrakové kiry, ktera je diky chorobé
zbavena vstupu sitnice [144]. Autofi navrhli strategii odhaleni jiz existujicich
extrastriatovych zpétnovazebnich signald, diky niz by se daly nahradit chybg&jici vstupy
V primarni zrakové ktife a obnovit tak vidéni. [145-146]

Dalsi studie fMRI, zabyvajici se timto tématem, ukazala kiizovou a multimodalni
aktivitu v primarni vizudlni kiife pozdné nevidomych RP subjektii béhem taktilnich
ukolu. Bylo zjisténo, ze vyssi aktivace vizualni kiry je spojena s vétsi ztratou zraku
a ze umisténi ztraty vidéni v zorném poli koreluje s umisténim taktilnich odpovédi
ve vizualni kife, coz naznacuje dospélou kortikalni reorganizaci. Vizualni kortexové
reakce na taktilni podnéty mohou byt proto pouzity jako diagnosticky marker
pfi urovani rozsahu ztraty zraku jedince a sledovani zotaveni zraku po oSetfeni [147].
Na druhé strané nékteré jiné publikace [30, 150] reorganizaci zrakové kiry u pacienti

s RP nepotvrdily.

Makularni degenerace (MD)

Na rozdil od Retinitis pigmentosa postihuje toto onemocnéni hlavné makulu
a zpusobuje progresivni ztratu centrdlniho vidéni. Pacienti obvykle pfijimaji méné
stabilni periferni retinalni oblast, tzv. preferovany retinalni lokus (PRL), pro fixaci
bez tréninku nebo instrukci, protoze fovealni oblast chybi kvili centralnimu skotomu.

Nékteré studie tvrdi, Ze tento proces je vysledkem primarni reorganizace zrakové
kiry, protoze deaferentované neurony v LPZ (oblasti vizualni kury, ktera je zbavena
vstupu sitnice) reaguji na vstupy v blizkosti 1éze sitnice a preferovany retinalni lokus se

obvykle nachazi v této oblasti. [152-153]
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Dalsi studie fMRI piedstavovala rizné vysledky, kde aktivace ¢asti v primarni
zrakové kure, ktera zpracovava informace z fovei existuje pouze pro stimulaci v PRL,
souvisi s kortikalni reorganizaci a adaptaci chovani u MD [139,153]. Jini autofi vSak
ve svych studiich nehlasili aktivaci v LPZ spojenou se stimulaci PRL [155-156].
Masuda a kol.[141] a Baker a kol.[157] dosli k zavéru, Ze reorganizace je pfitomna
pouze pro Uplnou ztratu fovealniho vidéni, navzdory mozné mistni reorganizaci
na hranici LPZ a Ze kortikdlni reorganizace neni zavisld na véku ndstupu nebo
na typu MD. Liu a kol.[155] prokazali netplnou funkéni reorganizaci, avsak potvrdili
moznou roli véku nastupu a etiologie onemocnéni.

Pres dikazy o funk¢ni reorganizaci v dosp€lé vizudlni kiife pacientli s juvenilni
makularni degeneraci (JMD) a vékem podminénou makularni degeneraci (AMD)
nékteré¢ studie fMRI zpochybnily jeji existenci [139, 159-161]. Lze fici, Zze stupen
vizudlni kortikalni plasticity dospélych v dasledku onemocnéni sitnice zUstava
sporny [139, 168-169]. Budouci vyzkumy jsou dulezité pro kvantifikaci wrovni
plasticity dospélého mozku ve vizudlnim zpracovani a také by se diky nim dalo pfispét

k rehabilitanim procestim pro pacienty s timto onemocnénim [54, 152].

2.6.2 Plasticita v kontextu refrakéni chirurgie

Anizometropie, dioptricky rozdil mezi refrakci pravého a levého oka vétsi
nez 3 dioptrie, je dualezitou pficinou amblyopie. Nicméné naopak od ocekavané
perzistence zrakovych nedostatkii je refrakéni chirurgie (operace, ktera se zabyva
odstranénim refrakéni vady) schopna zlepsit korigovanou zrakovou ostrost
u amblyopickych pacientt. [170-172]

Studie Vuori a kol.[173] srovnavala vzorce aktivace fMRI mezi kortikalnimi
mapamy ve fazi predoperacni a 12 mésicli po operaci. Bylo zjiS§téno snizeni poctu
aktivnich voxelll v anizometropické fovee. Navrhované zdivodnéni tohoto zjisténi bylo,
ze pted operaci byla pro kazdy vizualni podnét aktivovana velka sit’ neuronti. Po operaci
je vsak aktivovana pouze podskupina neurond, protoze zpracovani podnéti se stalo
efektivnéjSim.

Tato studie tak poskytuje dikaz o plastickych zménach, které se odehravaji
V primarni vizudlni kafe dospélych pacientli s anizometropii po refrakéni chirurgii.
Zdurazituje vyznam vizualni plasticity 1 v souvislosti s podminkami vyzadujicimi

striktni intervenci jako je refrakéni operace.
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2.6.3 Neuroadaptace na multifokalni nitroo¢ni ¢o¢ky

Presbyopie je fyziologicky pokles vidéni do blizka, ke kterému dochézi starnutim
u zdravého cloveéka. Velmi vyuzivané chirurgické intervence k 1€¢bé presbyopie
a katarakty jsou operativni aplikace multifokalnich nitroo¢nich ¢o¢ek. Které se spoléhaji
na soucasn¢ zobrazeni vzdalenych a blizkych obrazl na sitnici [174]. Tyto ¢ocky jsou
spojeny s nezadoucimi vedlej$imi ucinky, jako je oslnéni, hald efekty a ztrata citlivosti
na kontrast, které maji tendenci se u nékterych pacientt ¢asem zlepSovat [175-176].
vidéni) [177]. M4 se za to, Ze se mozek pfizplisobuje t€émto nechténym podnétim, ale
neni znamo, zda se jedna o adaptivni proces nebo formu percepéniho uceni.

Predpoklada se, ze multifokédlni nitroocni ¢ocka miize zacilit na rizné formy
plasticity, zahrnujici za prvé adaptaci spusténou za ticelem snizeni citlivosti na obrazy
»pozadi Sumu® a oslnéni, za druhé percepcni uceni pro lepsi rozliSeni cilii s nizkym
kontrastem a za tfeti pozornost selektivné vidét obraz zajmu i pies pfitomnost dvou
obraztli (vzdaleného a blizkého) v centru pozornosti.

PtestoZe je obecné pfijimano, ze mozek hraje hlavni roli ve vizudlnim zpracovani
obrazli Vytvofenych témito komplexnimi nitroo¢nimi ¢ockami, coz je ozna¢ovano jako
neuroadaptace, nejsou Kk dispozici zadné studie hodnotici kortikalni aktivitu
Vv ptitomnosti multifokalnich cocek [178-181]. Strategic pro zvySeni mechanismi
plasticity v Casném pooperacnim obdobi by pravdépodobné zlepSily ucCinnost

multifokalnich nitroo¢nich ¢ocek a pohodli s témito co¢kami. [54]

2.6.4 Lécba amblyopie a obnoveni plasticity u dospélych

Amblyopii l1ze povazovat za vysledek nedostatku normalni plasticity. Vizualni
kortikalni dominance lepsiho oka vede k odpovidajici vizudlni deprivaci, kterou
zobrazuje oko se zhorSenou zrakovou ostrosti. Znalost neuroplasticity a faktori, které
tidi otevirdni a uzavirani kritickych obdobi, povede k novym terapeutickym strategiim,
které mohou umoznit vétsi zotaveni vizualnich funkci u déti 1 dospélych s amblyopii.

Vyvojové zrani intrakortikalnich inhibi¢nich obvodu zptisobuje konec plasticity
ve vizudlnim systému. V souladu s touto pfedstavou je moZné obnovit plasticitu
Vv dospélosti snizenim urovné inhibice, jak jiz bylo naznaceno v kapitole 2.4 [59]. Ptimé
prokazani toho, ze GABAergicka signalizace je zédsadni brzdou omezujici vizualni
kortikalni plasticitu, bylo odvozeno z pozorovani, ze farmakologické sniZeni

inhibi¢niho pfenosu uc¢inn¢ obnovuje plasticitu o¢ni dominance v dospélosti [116].
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Ve skuteCnosti se intrakortikalni inhibi¢ni obvody nyni objevily jako klicovy
faktor pfi urCovani limitd kortikdlni plasticity [59]. Proto se ptredpokladalo,
ze rozhodujicim faktorem pii obnové plasticity a navozeni zotaveni z amblyopie je
zvySeni poméru mezi excitaci (glutamatové receptory) a inhibici (GABA receptory)
snizenim intrakortikalni inhibice.

V modelech hlodavci miize byt plasticita vyvoldna snizenim intrakortikalni
inhibice farmakologickou 1é¢bou podavanim antidepresiv [59, 121]. U lidi antagonista
glutamatového receptoru, memantin, rusi formu plasticity dlouhodobé potenciace.
GABAergicka 1éciva diazepam, tiagabin a baklofen také snizuji tuto formu
plasticity [111].

Lécba amblyopie zahrnovala piedev§im provadéni percepénich ukolt, jako je
detekce kontrastu, coz jiz bylo uvedeno vyse [62]. ZlepSeni zrakové ostrosti bylo
prokazano, i kdyz trénink zahrnoval procvicovani velmi odlisného a funkéné zékladniho
ukolu [62]. Podobné Li a kol.[68] ukazali, ze po kratkém hrani videohry se podstatné
zlepsila Siroka Skala funkci prostorového vidéni, to odrazi normalizaci zrakové ostrosti
a pozicni ostrosti (nizkouroviiové vizualni zpracovani) a také prostorové pozornosti

a stereopse (vysokotroviové vizualni zpracovani).

2.6.5 Maladaptivni plasticita

U maladaptivni plasticity dochazi ke ztrat€¢ chovani nebo vyskytu piiznaki
onemocnéni vyplyvajicich ze zmén plasticity v mozku dospélého ¢Elovéka [58].
U pacientd trpicich riznymi formami bolesti, jako jsou fantomova bolest, chronicka
bolest zad, neuropaticka bolest, syndrom drazdivého tra¢niku, fibromyalgie a bolesti
hlavy, byly detekovany morfologické zmény mozku v oblastech odpovédnych za pienos
bolesti [182-183].

Plasticita je také zdkladem procesi souvisejicich se =zavislosti, jako je
senzibilizace (vznik pfecitlivélosti na urcitou latku) drog a hypofrontalita (poruchy
v oblasti frontalnich laloki a prefrontalniho kortexu). Psychostimula¢ni drogy, mezi
které patfi amfetamin a kokain, jsou prototypy drog vyvolavajici zmény
neuroplasticity. [109]

Syndrom Charlese Bonneta (CBS) Ize povazovat za formu maladaptivni vizualni
plasticity. Tento syndrom je charakterizovan komplexnimi, formovanymi halucinacemi,

které se vyskytuji 1 u pacient bez psychickych poruch obvykle po hluboké ztraté zraku,
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ale také u pacienti s poruchami zorného pole a normalni centralni zrakovou
ostrosti. [184-187]

Tan a kol.[188] navrhli, Ze po pieruSeni nebo zni¢eni aferentnich spojeni
nervovych bunék, zptisobené retinalnimi nebo kortikalnimi 1ézemi, se neurony stavaji
citlivgj§imi na uvolhovani neurotransmitert  zvySenim poc¢tu a  citlivosti
postsynaptickych receptor. Diky této zvysené citlivosti normdlni hladiny
intrakortikalniho vstupu spousti vizudlni halucinace. Protoze halucinace maji tendenci
se vyskytovat béhem vizualni obnovy, autofi naznacuji, ze jde o korelaci plasticity
vizualniho systému. V této souvislosti, i kdyz jsou obvykle diivodem k obavam, mohou
byt dobrym prognostickym znakem, coz ukazuje na vyskyt neuroplasticity a zotaveni
zorného pole.

Dalsi nevyhodu plasticity v souvislosti s oftalmologii zduraznili
Baseler a kol.[160]. Jak uvadéji, mnoho z nejslibnéjsich zpasobt 1écby zavaznych
poruch sitnice, kterymi jsou protetika a terapie kmenovymi buiikami, spoléha
na ptedpoklad, ze stdvajici kortikdlni okruh pro tuto oblast zistdvd nezménén.
To znamena, Ze pokud je mozné obnovit vstup do vizuélni kiiry pomoci novych terapii
sitnice, neurony by byly schopné tento vstup efektivné zpracovat. Plasticita ve velkém
m¢éfitku (napf. nékteré strukturalni neuroplastické zmény) by mohly ohrozit efetivitu

téchto terapii.

32



3 Cvifenim navozena neuroplasticita, zrakova terapie,

neurorehabilitace

V posledni dobé je velky zajem o pochopeni faktorti, které podporuji uceni
a plasticitu mozku. Oc¢ekava se dokonaly tréninkovy zazitek, ktery by mohl za par hodin
obnovit zrak, rozsifit schopnosti pozornosti a urychlit rozhodovani. Soucasny stav
v oblasti plasticity vyvolané vycvikem bohuzel nuti ke stéizlivéj§imu pohledu. Zatimco
jednotlivci se mohou v daném tkolu zdokonalovat tréninkem celé hodiny, zdokonaleni
dovednosti je obvykle omezeno na vyskoleny tkol.

Tato specifiCnost je nejlépe ilustrovana v oblasti percepcniho uceni, které
dokumentuje, Ze mize byt charakteristické pro trénované oko, smér pohybu nebo
dokonce umisténi na sitnici [205]. To je hlavnim kamenem trazu, pokud jde
o0 rehabilitaci funkce. Cilem rehabilitatniho rezimu je zajistit, aby zlepsoval kvalitu
Zivota pacienta, aproto je vyzadovan vycvik, ktery zobecni Sirokou Skalu situaci
a ukold.

Vyvoj metod piekondvani znamych limitd schopnosti reorganizovat lidsky
nervovy systém se stal hlavni vyzvou v oblasti neuroplasticity. Jsou zkoumany rtzné
ptistupy, které zhruba spadaji do dvou hlavnich oblasti: piimé farmaceutické
manipulace [112] a tréninkem vyvolané u¢eni [207-209]. [204]

Do ptimych farmaceutickych manipulaci spadaji predevsim latky jako citalopram,
nimodipin, sulpirid, haloperidol a dale latky ovliviiujici dopaminergni systém,
adrenergni systém, glutamatovy systtm a GABA receptory (memantin, diazepan,
tiagabin abektofen). Sirsi popis téchto manipulaci najdeme v kapitole 2.4. Tréninkem
vyvolané uceni je blize popsano v Kapitole 2.3, vztahuje se nejvice k percepénimu
uceni, pozornosti a adaptaci. Oba tyto pfistupy dohromady jsou pouzivany U lécby
amblyopie dospélych (viz kapitola 2.6.4) a kterym bude vénovana 1 ¢ast ve vizualni

terapii. [54]
3.1 Vizualni terapie a neurorehabilitace

3.1.1 Minulé a sou¢asné pohledy na neurorehabilitaci
V uplynulém desetileti doslo k posunu paradigmatu o neurorehabilitaci kvili
lepSimu porozuméni mozkové schopnosti zareagovat na reorganizaci a obnoveni

funkce. Ucelem rehabilitace bylo naugit jedince substituéni strategie. Hlavnim diivodem
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bylo, Ze vétsina 1ékait véfila, ze po posSkozeni funk¢ni oblasti v mozku neexistuje zadna
moznost zotaveni, regenerace nebo opravy. [195, 210]

Rehabilitace byla obecné nabizena pouze v akutnich stadiich po poranéni mozku,
protoze se piedpokladalo, ze je zbytecnd pro deficity, které byly pfitomny déle
nez jeden rok. Dnes jiz mame Cetné studie, které prokazuji opak. Sou¢asnym nazorem je
moznost rehabilitace chronickych stavii pomoci principti neuroplasticity, aby se
maximalizovalo obnoveni funkce. [211, 212]

Védecka komunita postupné piijima predstavu, Ze rehabilitace motorickych,
smyslovych a kognitivnich poruch miize zménit reorganizaci mozku a mit za nésledek
funkéni zotaveni [190]. Trénink a rehabilitace funk¢nich poruch zraku pomoci
opakujicich se cilenych vizudlnich rehabilitanich technik by proto nemélo byt cizim
konceptem. Na zakladé¢ toho, co je nyni znamo o neuroplasticité, lze odvodit,
Ze mechanismus ucinnosti vizualni terapie (VT) a rehabilitace je prostiednictvim
posileni synaptickych spojeni a indukce kortikalni reorganizace, aby se maximalizovala

vizualni G¢innost.

3.1.2 Terapeutické aplikace

Vyse zminéné neuroplastické mechanismy (posileni synaptickych spojeni a
kortikalni reorganizace) probihaji pomoci technik vizualni terapie. Pfikladem muze byt
uvédoméni si fyziologické diplopie na Brockové snafe viz Obr.5,s.35 jako
antisupresivni techniky, nebo vytvoieni motorické reakce na vizualni nesoulad pozice
vidéné levym a pravym okem napf. nosu klauna pomoci ukazatele na vektogramu
(polarizované testy) viz Obr. 6, s. 35. Dale je mozné sem zafadit umistovani kolicka
(pegu) do pegboard rotatoru viz Obr.7,s.36 piikoordinaci pohybu do rytmu
metronomu a téz vybaveni si posledniho vzoru Parquetra blocks viz Obr. 8, s. 36 kvili
spravné kombinaci tvart v obrazci.

Principy zdlraznéné v uspé$né VT jsou stejné S pouzivanymi v jinych
rehabilitaénich specializacich k maximalizaci obnoveni funkce indukci neuroplasticity.
Patfi sem opakovani, motivace, uklddani, multisenzorickd integrace a zpétna
vazba [154]. Rozdil je v tom, ze optometrist¢ vyuzivali mnoho z téchto principt
pfedtim, neZ existovala opakovatelna empirickd a klinickd data na podporu ucinnosti
téchto technik. [199]

Principy odhalené vyzkumem neuroplasticity 1ze aplikovat prakticky na vsechny

aspekty optometrické vizudlni terapie a rehabilitace. Neddvny pokrok v neurovédé
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poskytuje teoreticky zaklad, pro¢ VT funguje a jak se star$i techniky spojuji
S neuroplasticitou, aby zmirnily funk¢ni vizualni problémy. Protoze pfiblizné 70 %
vSech senzorickych vstupnich vldken do mozku souvisi s vidénim a vizualnim
zpracovanim, mohou optometristé hrat hlavni roli pfi rehabilitaci deficitii souvisejicich
se zrakem. [151, 199]

Zduraznénim povédomi o procesu vizualizace, zpétné vazby, intersenzorické
integrace, feseni problémuli a opakovani, se vytvari komplexni vzdélavaci zkuSenost,
ktera udrzuje dlouhodobé funkéni vylepseni. Budouci vyzkum by mél zahrnovat dalsi
randomizované klinické studie, aby se potvrdila G¢innost 1é¢by riznych funkénich
poruch zraku. Kromé toho by se mél ziskat neinvazivni neuroimaging k posouzeni zmén
v nervové architektufe. Casem miize vyzkum kortikalni plasticity hrat roli v dalsi

validaci 1é¢ebné modality, ktera by zlepsila vidéni bezpoctu pacientt. [199]

e L]

e _o? @

Obrazek 5 - Brockova $ittira [162]

Obrazek 6 — Vektogram klauna [163]
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Obrazek 8 — Parquetra blocks [165]

3.1.3 Vizualni terapie u amblyopickych pacienti

Amblyopicka terapie byla zavedena v roce 1743 Georgem L. de Buffonem, ktery
zakryl oko slepsi zrakovou ostrosti a navrhl pouziti bryli na piedpis pro oko se
sniZzenou zrakovou ostrosti. Toto je pfikladem techniky pouZivané pted potvrzenim jeji
ucinnost [199]. Koncepce této terapie byla upravena optometristy béhem 20. stoleti
avSak principidlné zistala stejnd. V soucasné dobé je amblyopie 1é€ena omezenim
pouziti neamblyopického oka okluzi, aby mohlo obnovit funkci [214].

Obvykle jsou pouzivany také aktivity do blizka, které stimuluji vizualni cestu.
To je koncepcéné podobné tzv. omezenim indukované terapii pohybem, ktera pouziva
pasivni omezeni ve spojeni s aktivni terapii. Aktivnim terapeutickym piistupem
pro amblyopii  je zlepSeni okulomotorickych, akomodacnich, binokularnich

a percepénich dovednosti [199]. Nedavné vysledky pilotni studie [215] naznacuji,
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ze aktivity do blizka jsou skutecné€ prospé$né pii 1écbé amblyopie, nez vsak vejdou
v platnost, je nutné je potvrdit ve formalni klinické randomizované studii.

7 vyzkumu kortikdlni plasticity lze vyvodit, ze aktivni vizudlni terapie
a rehabilitace, vytvafi nové nervové drahy v primarni a sekundarni zrakové kuie
a snizuji miru potlaceni, které udrzuje amblyopicky stav. Nedavné neuroimagingové
studie u amblyopickych pacientii poukazuji na pokles objemu Sedé hmoty ve vizualni
ktre, ventraln¢ temporalni a parietookcipitalni oblasti. To je v souladu s pozorovanim,
ze amblyopicti pacienti maji abnormality v prostorovém vidéni, funkci kontrastni
citlivosti, zrakové ostrosti a zhorSenou detekci kontury [216-217]. Stimulace
magnocelularnich a parvocelularnich drah pomoci opakujicich se cilenych technik mtize
v téchto oblastech pravdépodobné zvysit obsah Sedé hmoty a nasledné snizit deficity
zpracovani prostoru a objekta.

Po dlouhou dobu platilo, ze amblyopie se da 1écit pouze b&hem ,kritického
obdobi“ a to az do v€ku sedmi nebo osmi let, kdy je plasticita
na vrcholu [199, 218-219]. Cetné studie naznaluji, Ze opakovanim ukola VT mize
pfinést vyrazné zlepSeni zrakové ostrosti a binokularniho vidéni pro déti
I dospélé [113, 199]. Predstava, ze plasticita ve vizudlnim zpracovani dospélych
s amblyopii existuje, mize byt pouzita jako zadklad pro zlepSeni vizualni funkce
pacientt, kterym bylo diive feeno, ze na 1é¢bu bylo piili§ pozdé. [199]

Koncept, jenz podporuje teorii, Ze v€k neni kontraindikaci v terapii amblyopie, Ize
aplikovat i nadalsi funkéni problémy se zrakem, mezi které patii okulomotoricka

dysfunkce, strabismus a dalsi poruchy vidéni.

3.1.4 VIiv pozornosti na ispéch vizualni terapie

Faktorem, ktery je dulezitéjsi nez vek pacienta, se tikdzala byt samotna pozornost
béhem terapie. Nedavny vyzkum ukazal, Ze hraje rozhodujici roli v modulaci
zmén [195]. Kdyz se jedinci vénuji vnimani vibra¢ni stimulace konecku prsti, je
V primdrni somatosenzorické kiife pozorovana zvySena aktivace pii funkénim
zobrazovani [124]. Tyto vysledky naznacuji, ze fyziologickd odpovéd primarni
kortikdlni oblasti mize byt modifikovana aktivni pozornosti na ptislusny kol nebo
stimul. Tato zjisténi dale vysvétluji, pro¢ je horsi funkéni zotaveni u subjektt, jejichz
okuhy pozornosti ve frontalnim laloku byly poskozeny poranénim mozku [195].

Poskozeni frontdlniho laloku by vSak nemélo byt povazovano za kontraindikaci

Vterapii. Je tomu tak proto, Ze neuroplastické zmény mohou stale probihat
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prostfednictvim mechanismi vicariace, jelikoz v mozku neexistuje jen jediné centrum
pozornosti. Pfesto musi pacient prokdzat motivaci skrze rehabilitaéni proces,
aby vyvolal pozorné chovani potfebné k vyvolani kortikalni plasticity. To muze byt
pouzito ke zmirnéni zrakovych dysfunkci a slouzit jako pfipomenuti, Ze rtzné
terapeutické techniky a zvySovani Grovné obtiznosti pomaha pacientim se zlepSovat.
Metody pro udrzeni pozornosti mozku ucinné posiluji synaptick¢ drahy a vedou

k nejlep$im vysledkiim po terapii. [199]

3.2 Neuroplasticita navozena pohybovym balan¢nim cvi¢enim

Bylo prokdzano, ze fyzické cviceni indukuje strukturdlni plasticitu v lidském
mozku a zvysuje kognitivni funkce. Zatimco jiné studie, které se zamérovaly na aerobni
cvic¢eni, naznaCovaly souvislost mezi zvySenou kardiorespira¢ni zdatnosti a cvi¢enim
indukovanou neuroplasticitou, soucasna zjisténi ukazuji, ze cviceni celého téla s malymi
metabolickymi naroky vyvolava také ptiznivé G¢inky na strukturu mozku. [158]

Ve studii Rogge a kol.[158] bylo testovano, zda trénink rovnovahy, ktery klade
naroky na senzomotoricky systém a vestibuldrni vnimani vlastnim pohybem, vyvolava
strukturalni plasticitu. Zdravi jedinci ve véku 19-65 let byli nahodné rozdéleni
do skupin, kdy jedna skupina podstoupila balan¢ni trénink rovnovahy a druha relaxacni
cviCeni. Kazda skupina méla specificky sestaveny trénink (balané¢ni, relaxacni). VSech
37 ucastnikil cvicilo dvakrat tydné po dobu 12 tydnii. Hodnoceni pied a po tréninku
zahrnovalo rovnovazny test a ziskani snimki fMRI pro analyzu morfologickych
mozkovych zmén.

Pouze balan¢ni skupina vyznamné zlepSila sviij vykon po tréninku. Kortikalni
tloustka byla zvySena u této skupiny oproti relaxa¢ni skupiné v horni temporalni kiie,
ve vizualni asociani kiife, Vzadni cingularni kife, Vpfednim celnim sulcu
a v precentralnim gyru. Kromé toho existuji ditkazy, ze balan¢ni trénink vedl ke snizeni
objemu v nucleus putamen. VylepSeni vykonu rovnovahy korelovalo s nardstem
precentralni kortikalni tloustky.

Vysledky naznacuji, Ze trénink rovnovahy vyvolava neuroplasticitu v mozkovych
oblastech spojenych s vizualnim a vestibularnim vniméanim vlastniho pohybu. Protoze
tyto oblasti jsou znamé svou ulohou v prostorovém orientovani a paméti, stimulace
vizualné vestibuldrnich cest béhem vlastniho pohybu miize zprostfedkovat prospésné

ucinky fyzického cviceni na kognici.
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4 Reorganizace zrakovych oblasti

Ztrata zrakové ostrosti umoziiuje mozku ziskat pfistup k novym cestam
pti pokusech o ptekonani zrakového postizeni. Timto mechanismem je neuroplasticita,
ktera ma mechanismy kortikalni reorganizace. Jsou znamy dukazy, ze ztrata senzorické
modality mize vyvolat reorganizaci CNS, zejména v kife rozSifuje a zefektiviuje
zpracovani informaci poskytované intaktnimi smysly. Tyto nervové zmény lze vysvétlit
dvéma teoriemi a to kfizovou a multimodalni plasticitou.

Kiizova plasticita se objevuje jako reakce na deprivaci zraku u zrakové
postizenych jedinc. Multimodalni plasticita se tykd zmény rovnovahy v nervovych
sitich v dasledku absence vidéni, ktera umoznuje aktivaci jiz existujicich cest, které
byly dtive inhibovany. To posiluje myslenku pfedem existujicich latentnich cest mezi
specifickou smyslovou karou nebo mezi multisenzorickymi oblastmi a zrakovou
karou (viz Obr. 9). [45]

KfiZzovou a multimodalni plasticitu potvrzuji studie, které prokazaly, ze vizualni
kortikalni oblasti jsou ziskavany po vizualni ztraté pro zpracovani nevizualni informace.
Ktizova neuroplasticita byla spojena s ptebiranim vizudlnich mozkovych oblasti béhem

zvukového zpracovani. [23]
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~—  Cich

Obrazek 9 - Schematicky diagram ukazujici multimodalni neuroplasticitu.
(A) U lidi s normalnim zrakem dostava tylni kiira vizualni informace a
zpracovava je tim, ze brani existujicim cestam pro nevizualni funkce,
jako je sluch, hmat a ¢ich. (B) U osob se zrakovym, postizenim, absence
zpracovani vizualnich informaci podporuje aktivaci cest, které byly diive
inhibovany zrakem, coz vede ke zlepSeni sluchu, hmatu a ¢ichu. [23]
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4.1 Reorganizace a vizualni deprivace

Reorganizace neuronovych siti u nevidomych je kompenzacni formou vizualni
deprivace zejména se zvysSenou citlivosti na hmat, ¢ich a sluch. Ve studii na zvitatech
s deprivaci zraku byla u jedinct pfed patym mésicem veéku pozorovana vyznamngjsi
aktivace ve sluchové kure. [26, 27]

Pii pouziti zobrazovani funk¢éni magnetickou rezonanci u ¢Elovéka ve studii
Sadato a kol.[28] byla porovnavana aktivita sluchové kury u 23 subjekti a to
15 nevidomych a 8 vidoucich béhem taktilniho diskrimina¢niho ukolu. Potvrdilo se, ze
aktivita u nevidomych v postcentralnim gyru a zadni parietalni kiife se zvySuje se
snizenim sekundarni somatosenzorické oblasti, ¢imzZ je naznaen vyskyt asociace mezi
hmatovou a zrakovou oblasti [24]. V jiné studii byla pomoci evokovanych potencialt

pozorovana reorganizace na thalamické Grovni a ve sluchové ktife nevidomych [29].

Vyznam Kortikalni tlouSt’ky

Ve studii Jiang a kol.[30] bylo zjisténo, Ze vizualni kira ¢asné nevidomych je
tlust$i nez U pozdné nevidomych a vidoucich. Védci navrhli, Ze nedostatek vizudlni
zkuSenosti u nevidomych zvysuje funkcni synapse ve vizualni kiie, coz se prokéazalo
I U synapsi ostatnich zkoumanych skupin. Ve studii Park a kol.[31] také analyzovali
kortikalni tloustku a to u 33 regiond. Bylo zji§téno, ze vrozené zrakové poSkozeni ma
vetsi kortikdlni tloustku v oblastech spojenych s vidénim, zatimco ty s pozdnim

zaslepenim vykazuji malou nebo Zadnou redukci kortikalniho povrchu.

4.2 Tylni oblast a jeji neuroplasticita pro jiné nevizualni funkce
Ztrata senzorické modality je schopna vyvolat reorganizaci CNS a zlepSit
zpracovani podnéti ziskanych od ostatnich smysl, jak jiz bylo uvedeno vyse. Timto
zpusobem zrakové poruchy podporuji kortikélni zmény, které vedou ke zlepSeni funkéni
kapacity (viz Obr. 10, s. 41), zejména sluchové. Tyto nervové zmény lze vysvétlit
dvéma teoriemi, které jiz byly zminény a to kiiZzovou a multimodalni plasticitou. [28]
Napiiklad kdyz byla porovnavana fMRI pozdné nevidomych a vrozené
nevidomych. Bylo zjiS§téno, ze nastup zrakového postizeni u pozdné nevidomych
vykazoval zvySend multimodalni integracni spojeni Vv parietdlnim operculu,
temporoparietdlnich junkcich a ventrikularnich premotorickych oblastech, zatimco
0soby s vrozenym zrakovym postizenim meély vétsi asociace pouze v horni casti

parietalni kary. [24]
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Proto se nervova tkan muze ptizptsobit riznym situacim, takze absence zraku
nemusi nutné vést k trvalé inaktivaci zrakové kiiry a ¢asto mozku umoznuje modulovat
piredem stanovené funk¢ni oblasti. U zdravych jedincii maji vizualni a jazykové oblasti
tendenci vyskytovat se v samostatnych modulech. Na druhou stranu zde byla
pozorovana fize téchto oblasti pfi vrozeném zrakovém postizeni [33]. Timto zpisobem
muze levy Celni lalok, ktery je zodpovédny za fe€, interagovat s tylnim lalokem, ktery
napomaha pii kontrole funkce [27-28, 34, 36].

Ve studii Ortiz-Teran a kol.[24] byla integrace lokalni a vzdalené konektivity
v kife jedinci s pozdnim zrakovym postizenim, s vrozenym zrakovym postizenim a
zdravé vidoucich porovnavana s vysetfovanim funk¢ni reorganizace, kterou poskytuje
vizualni deprivace. V této studii bylo prokazano, Ze asn¢ a pozdné zrakove postizeni
ve srovndni s jedinci se zdravym zrakem vykazuji lepsi funkéni spojeni, ktera zesiluji
smyslovy adaptacni proces po vizualni deprivaci. Pfi analyze mozkové aktivity védci
dospéli k zavéru, ze k nejvétsim kortikadlnim zménam doslo v multimodalni a asocia¢ni

kafe.

Obrazek 10 - (A) Schematické znazornéni oblasti souvisejicich se zrakem
U zdravych jedinct. (B) Schematické znazornéni oblasti zapojenych
do porozuméni jazyku a sémantickych procesi. (C) Reprezentace kiizové
neuroplasticity u vrozenych zrakové¢ postizenych pacientil. [23]

4.3 Anatomicko-fyziologické zmény u zrakoveé postiZenych

Eliminace nefunk¢nich synapsi

U lidi s vrozenym a pozdnim zrakovym postizenim dochdzi ke zvySeni kortikalni
tloustky tylnich lalokl ve srovnani s témi s normalnim zrakem [30-31, 36-37]. Je to
kvuli elimina¢nimu procesu nefunkénich synapsi v tylni kufe, ktery se obvykle
vyskytuje i u lidi s normalni vizi. To vede k akumulaci téchto synapsi, kterd kulminuje
vétsi vizualni tloustkou kuary [30].

CNS ma tedy mechanismus vybéru, ktery umoziuje konstrukci a rekonstrukci

synapsi v pribé¢hu celého vyvoje. Proto nejsou vSechny zkounstruované synapse
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funkéni pro tylni kiru. Pro efektivni selekci synapsi a pro spravné fungovani tohoto
smyslu jsou tedy nezbytné podnéty stimulujici vidéni. Kromé toho bylo pozorovano, ze
tento proces probiha rychle v raném véku (mezi 2. - 4. mésicem zivota) a je udrzovan
az do véku 11 let [38-40]. Tato skuteCnost se vSak nevztahuje na pozdni zrakova

postizeni, protoze jiz je utvofen centralni nervovy systém [30-31, 36-37].

Vyutziti pro zpracovani zvukové informace

Nartst tloustky tylni kiry v disledku akumulace nefunk¢nich synapsi pro vidéni
koreluje se zlep$enim sluchu [37]. Aktivace tylni kiiry pro nevizualni tkoly proto vede
u Casn¢ho a vrozeného zrakového postizeni k lepSimu vykonu. Takové zlepSeni
zpracovani nevizualnich informaci souvisi s procesem eliminace redukce nefunkénich
synapsi v tylni kiife. Eliminované synapse jsou pro vidéni nelGc¢inné, avSak uZzite¢né
pro jiné¢ funkce. Vrozend a Casnd zrakova postizeni maji vEtS$i mnozstvi téchto

pro vidéni nefunkénich synapsi [30, 41-42].

4.4 Rozdily v plasticité mozku u vrozené, ¢asné a pozdni nevidomosti

Plastické zmény, ke kterym dochazi u casného zrakového postizeni, se vyskytuji

ve velkém rozsahu jak kvili funkei, tak z dvodu rozsifeni postizené oblasti mozku.

To ukazuje, ze ¢asné postizeni zraku ma vétsi plasticitu v tylni kite, coz mize odrazet
funk¢ni a behavioralni rozdily ve srovnani s pozdnim postiZzenim zraku. [43]

Vizualni deprivace muze zpusobit plastické modifikace, které umoZziuji
nevizualni informaci proniknout do tylni kliry. Tyto neuralni modifikace mohou byt
vysvétleny dvéma teoriemi plasticity, viz vyse. [28]

Neuroimagingova studie Sadato a kol.[28] vyvozuje, Ze kiizova plasticita je
regulovana v kritickém obdobi, coz omezuje plastické modifikace v kiife jedincd, kteti
utrpéli ztratu zraku pozdéji. Jiné studie vSak ukazaly, Ze jevy kiizové plasticity mohou
byt misto toho regulovany béhem citlivého obdobi, ve kterém ma smyslova zkusenost
vetsi vliv na behaviordlni a kortikalni vyvoj a ne nutné v kritickém obdobi Vv ur¢itém
véku viz Obr. 11, s. 43 [46-47].

Kujala a kol.[48], vyvozuji moznost nového usporadani kiiZzovou plasticitou
U pozdni slepoty. V této studii byly hodnoceny reakce na potencidly jedinct s ¢asnou
apozdni ztratou zraku. Kdyz byli jedinci podrobeni detekci zvukovych zmén, byly
U nich pozorovany podobné vysledky. Autofi vSak dosli k zavéru, ze kiizova plasticita

zavisi na véku ztraty zraku. Proto u casnych piipadd bude vyS$i stupeit obnoveni
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mozkové kiry nezupozdnich, tam nastava problém jak S obnovenim funkce,

tak s uzdravenim postizené oblasti.

A
Kriticke obdobi

KriZovd neuroplasticita Multimodalni neuroplasticita

Vék rtraty zraku

KiiZova neuroplasticita
J— '
e — >

Vek ztraty zraku

Obrazek 11 — Ilustrace jevu kiizové plasticity, které mohou byt regulovany
Vv kritickém obdobi, v némz ma smyslova zkuSenost vétsi vliv na behavioralni
a kortikalni vyvoj. [46-47]

Deprivace jako prostiedek k vyvolani kiiZové plasticity

Diikazy o existenci kiizové plasticity u dospélych jsou vysledkem zkouméni
docasnych ucinkl vizudlni deprivace u subjektli s normalnim zrakem. Lehka deprivace
Vv kratké dobé zvysuje drazdivost vizualni kiry, zatimco deprivace po delsi dobu vede
ke zvySeni aktivity ve vizudlni kife.

Pascual-Leone a Hamilton [50] vyvinuli protokol, ve kterém méli vidouci
dobrovolnici zavazané oci po dobu 5 dnli. Vysledky ukazaly zvySeni aktivity v tylni
kufe jako odezvu na taktilni stimulaci po 5 dnech Gplné vizualni deprivace, ackoli kdyz
zakryti odeznélo, aktivita jiz nebyla pfitomna na stejné urovni. Tyto vysledky

Mrwv

upozornuji na vyvolani rychlé kiizové plasticity v tylni kiife po vizualni deprivaci.

Zmény kortexu

Ortiz-Teran a kol.[24] zkoumali kortexové zmény u jedinci S pozdni ztratou
zraku, kongenitalni ztratou zraku a normdalnim vidénim, jak jiz bylo zminéno vyse
(viz kapitola 4.2). Vypozorovali, ze funkéni zmény nastaly v senzorické ke, zatimco
neuroplasticita byla nejvice vyznac¢na v multimodalni a asociaéni kiife.

Tato studie odhalila kritickou roli multisenzorickych integracnich oblasti

Vv reorganizaci sit¢ a kiizové plasticité u zrakové postizenych jedincti. Navic doslo
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k vétsi funkéni konektivité intermodalni integrace u zrakové postizenych ve srovnani se
subjekty bez poskozeni zraku. Tyto vysledky naznacily funk¢ni neuroplasticitu
vyskytujici se Vv unimodalni kufe, kterd zahrnuje i lateralni tylni kiru a také velké

zmény, které byly potvrzeny na urovni oblasti zpracovavajicich multimodalni integraci.

Metabolismus glukézy v tylni kiie

Studie vyuzivajici pozitronovou emisni tomografii (PET) zkoumala metabolismus
glukozy v tylni kiife jedinci, ktefi ztratili zrak v prvnich letech Zivota a jedinct se
zavazanyma o¢ima, ktefi méli normalni zrak. Bylo pozorovano, Ze v tylni kiie zrakoveé
postizenych byl metabolismus glukozy vyssi nez u jedincd se zavazanyma ocima. [52]

V studii Wanetdefalque a kol.[53], ktera také hodnotila metabolismus glukézy
v této oblasti, jej porovnavali u casné a pozdni ztraty zraku. Bylo zjisténo, ze
metabolismus glukozy je vyss§i u Casné ztraty zraku ve srovnani s pozdni, coz ukazuje

na vétsi nervovou aktivitu v tylni kufe.

4.5 Shrnuti reorganizace vizualnich regioni

Ztrata zraku at’ uz je vrozena, ¢asnd nebo pozdni a ma za nasledek zmény v CNS.
Tyto zmény mohou vést ke zlepSeni nevizualnich smysli v disledku rozsiteni
kortikalnich oblasti, které nesouvisi s vidénim, jako je sluch, hmat a ¢ich, do regiont
spojenych s vidénim. Timto zpisobem se tylni kiira vyznacuje rozsifenim nevizualnich
oblasti, coZ zlepSuje funk¢nost a vétsi pocet oblasti zapojenych pii zpracovani
nevizualnich informaci. Je to zplisobeno procesem neuroplasticity, ktera zavisi na véku.

Vrozena a Casna nevidomost ma vys$i stupenn plasticity mozku ve srovnani
S pozdni nevidomosti. Tento vyS§i stupent neuroplasticity U vrozenych a casnych
zrakové postizenych umoziiuje vétsi integraci nevizudlnich smysli. CoZ dopomaha
témto jedincim S lepSim zapojenim do Zivota pii kazdodennich ukolech, naptiklad
lepS$im rozeznavanim sluchovych podnétt, zjakych stran ptichdzi apod. a vétSim
hmatovym a cichovym rozliSenim. Ztrata zraku tedy zplsobuje fadu funkénich
transformaci v Centralnim nervovém systému, které vedou k adaptaci na individualni

prostiedi. [23]
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Zavér

Neuroplasticita je velmi slozity jev, jenz se objevuje ve vSech ¢astech mozku
a zrakovd centra nejsou vyjimkou. Prvni kapitola, kterd je vénovéna tomuto jevu
obecné, popisuje mechanismy, arovné a klasifikaci neuroplastickych zmén.

Dalsi kapitola se zabyva neuroplastickymi projevy ve zrakové kife, kterymi jsou
percepcni uceni a adaptace, jez pracuji pod vlivem pozornosti. Tito tii Cinitelé maji
hlavni roli ve zlepSeni vizudlnich vykont. Déle je feseno, jaké vyvojové, funkéni a
strukturalni zmény zrakova centra prod¢lavaji. Jako velmi dualezitou ¢ast této prace
vnimam vyznam vizualni neuroplasticity pro oftalmologii. Vénuji se zde ocnim
onemocnénim, zrakovym poruchdm, ale 1 stavim po operacnich zakrocich
(napt. poruchy sitnice, amblyopie a refrakéni chirurgie), kde se vizualni neuroplasticita
objevuje. Jeji udrzeni a podnécovani zde by vedlo k dosazeni lepsich vysledki v oblasti
1écby.

Treti kapitola zkouma vizualni terapii, rehabilitaci a cvicenim navozenou
neuroplasticitou. Vizualni terapic ma dva hlavni pfistupy, jedna se o farmaceutické
manipulace a tréninkem vyvolané uceni. Neurorehabilitace ma cenu vzdy a v kazdém
véku za jakékoli nékdy i malo nadéjné prognozy. Ve studiich bylo potvrzeno, Ze aktivni
vizualni terapie a rehabilitace vytvaii nové drahy ve zrakové kiie, coz by mohlo byt
aplikovatelné na vSechny ocni poruchy a onemocnéni. Ukézalo se, ze na vyvolani
neuroplasticity ma vétsi vliv vynaloZena mira pozornosti nez vliv véku jedince. Dale
byly objeveny diikazy, ze lehké fyzické cviéeni ma ptiznivé ucinky na strukturu mozku.

Posledni kapitola se zaméfuje na neuroplasticitu u vrozené, Casné a pozdni
nevidomosti. Ze studii vyplyva, Ze ¢im ¢asnéjsi nevidomost, tim vEtsi integrace zrakové
oblasti s dalsimi oblastmi mozku a tim také vétSi kortikalni tloustka. NevyuZzivana
zrakova oblast mé tendence piebirat funkce jinych smysli. Stale v§ak nebylo zjiSténo,
jak muze byt neuroplasticita funkéni pro vSechny zrakoveé postizené stejné a jak zajistit,
aby mohli mit podobna adaptivni vylepseni. Tento problém by byl vhodnym pifedmétem
pro dal$i zkoumani.

Zavérem bych chtéla vyzdvihnout, ze dalsi vyzkum neuroplasticity by mohl mit
obrovsky potencial, co se tyce lécby a rehabilitace ofnich onemocnéni a také
ve vizualni terapii. Bylo by dobré, co nejvice porozumét aktivaci a inaktivaci
neuroplasticity ve zrakovych centrech, coZz by mohlo byt stavebnim kamenem

k vytvoreni dokonalého tréninku pro rizné zrakové poruchy.

45



Literatura

[1] GULYAEVA, N. V. Molecular mechanisms of neuroplasticity: An expanding
universe. Biochemistry  (Moscow), vol. 82, 2017, no. 3, pp. 237-242,
DOI: 10.1134/S0006297917030014.

[2] BURY, S. D., JONES, T. A. Unilateral Sensorimotor Cortex Lesions in Adult Rats
Facilitate Motor Skill Learning with the “Unaffected” Forelimb and Training-Induced
Dendritic Structural Plasticity in the Motor Cortex. The Journal of Neuroscience,
vol. 22, 2002, no. 19, pp. 8597-8606, DOI: 10.1523/JNEUROSCI.22-19-08597.2002.

[3] JOHANSEN-BERG, H., RUSHWORTH, M. F. S., BOGDANOVIC, M. D,
KISCHKA, U., WIMALARATNA, S., MATTHEWS, P. M. The role of ipsilateral
premotor cortex in hand movement after stroke. Proceedings of the National Academy
of Sciences, vol. 99, 2002, no. 22, pp. 14518-14523, DOI: 10.1073/pnas.222536799.

[4] FRIDMAN, E. A. Reorganization of the human ipsilesional premotor cortex
after stroke. Brain, vol. 127, 2004, no. 4, pp. 747-758, DOI: 10.1093/brain/awh082.

[5] LOTZE, M. The Role of Multiple Contralesional Motor Areas for Complex Hand
Movements after Internal Capsular Lesion. Journal of Neuroscience, vol. 26, 2006,
no. 22, pp. 6096-6102, DOI: 10.1523/JNEUROSCI.4564-05.2006.

[6] HEUNINCKX, S., WENDEROTH, N., SWINNEN, S. P. Systems Neuroplasticity in
the Aging Brain: Recruiting Additional Neural Resources for Successful Motor
Performance in Elderly Persons. Journal of Neuroscience, vol. 28, 2008, no.1,
pp. 91-99, DOI: 10.1523/JNEUROSCI.3300-07.2008.

[7] COHEN, L. G., CELNIK, P., PASCUAL-LEONE, A. et al. Functional relevance
of cross-modal plasticity in blind humans. Nature, vol. 389, 1997, vol. 6647,
pp. 180-183, DOI: 10.1038/38278.

[8] GREFKES, C., NOWAK, D. A., EICKHOFF, S. B., DAFOTAKIS, M., KUST, J.,,
KARBE, H., FINK, G. R. Cortical connectivity after subcortical stroke assessed
with functional magnetic resonance imaging. Annals of Neurology, vol. 63, 2008, no. 2,
pp. 236-246, DOI: 10.1002/ana.21228.

46



[9] SHARMA, N., CLASSEN, J., COHEN, L. G. Neural plasticity and its contribution
to functional recovery. Handbook of Clinical Neurology, vol. 110, 2013, no. 3-12,
DOI: 10.1016/B978-0-444-52901-5.00001-0. ISBN 9780444529015.

[10] KOLAR, P.Rehabilitace v klinické praxi. Praha: Galén, c2009.
ISBN 978-80-7262-657-1.

[11] KULISTAK, P. Neuropsychologie. 2., aktualiz. a pfeprac. vyd. Praha: Portal, 2011.
ISBN 978-80-7367-891-3.

[12] FISAR, Z.Vybrané kapitoly z biologické psychiatrie. 2., preprac. a dopl.
vyd. Praha: Grada, 2009. ISBN 978-80-247-2737-0.

[13] PAGE, S. J., GATER, D. R., BACH-Y-RITA, P. Reconsidering the motor recovery
plateau in stroke rehabilitation. Archives of Physical Medicine and Rehabilitation,
vol. 85, 2004, no. 8, pp. 1377-1381, DOI: 10.1016/j.apmr.2003.12.031.

[14] ENZINGER, C., JOHANSEN-BERG H., DAWES, H. et al. Functional MRI
Correlates of Lower Limb Function in Stroke Victims With Gait Impairment. Stroke,
vol. 39, 2008, no. 5, pp. 1507-1513, DOI: 10.1161/STROKEAHA.107.501999.

[15] PEKNA, M., PEKNY, M., NILSSON, M. Modulation of Neural Plasticity
as a Basis for Stroke Rehabilitation. Stroke, vol. 43, 2012, no. 10, pp. 2819-2828,
DOI: 10.1161/STROKEAHA.112.654228.

[16] JOHANSSON, B. B. Functional and cellular effects of environmental enrichment
after experimental brain infarcts. Restorative Neurology and Neuroscience, vol. 22,
2004, no. 3-5, pp. 163-174

[17] LAKHANI, B., BORICH, M. R., JACKSON, J. N. et al. Motor Skill Acquisition
Promotes Human Brain Myelin Plasticity. Neural Plasticity, vol. 2016, 2016, no. 1-7,
DOI: 10.1155/2016/7526135.

[18] JANSSEN, H., BERNHARDT, J.,, COLLIER, J. M. et al. An Enriched
Environment Improves Sensorimotor Function Post-Ischemic
Stroke. Neurorehabilitation and Neural Repair, vol. 24, 2010, no. 9, pp. 802-813,
DOI: 10.1177/1545968310372092.

47



[19] LEE, T. D., SWANSON, L. R., HALL, A. L. What Is Repeated in a Repetition?
Effects of Practice Conditions on Motor Skill Acquisition. Physical Therapy, vol. 71,
1991, no. 2, pp. 150-156, DOI: 10.1093/ptj/71.2.150.

[20] VAN PEPPEN, R. P. S, KWAKKEL, G., WOOD-DAUPHINEE, S.,
HENDRIKS, H. J. M., VAN DER WEES, P. J., DEKKER, J. The impact of physical
therapy on functional outcomes after stroke: what's the evidence? Clinical
Rehabilitation, vol. 18, 2016, no. 8, pp. 833-862, DOI: 10.1191/0269215504cr8430a.

[21] KROBOT, A., KOLAROVA, B., KOLAR, P., SCHUSTEROVA, B., TOMSOVA,
J. Gait Neurorehabilitation in Stroke Patients. Ceskd a slovenskd neurologie
a neurochirurgie, ro¢. 80/113, 2017, ¢. 5, str. 521-526, DOI: 10.14735/amcsnn2017521.

[22] BENESOVA, M., PREISS, M., KULISTAK, P. Neuroplasticita lidského mozku a
Jjeji vyznam pro psychologii. Ceskoslovenska psychologie: ¢asopis pro psychologickou
teorii a praxi. Praha: Ceskoslovenska akademie véd, ro¢. 53, 2009, ¢. 1, str. 55-67

[23] SILVA, P. R, FARIAS, T., CASCIO, F. et al. Neuroplasticity in visual
impairments. Neurology International, vol. 10, 2018, ¢. 4, DOI: 10.4081/ni.2018.7326.

[24] ORTIZ-TERAN, L., ORTIZ, T., PEREZ, D. L., ARAGON, J. |, DIEZ, I,
PASCUAL-LEONE, A., SEPULCRE, J. Brain Plasticity in Blind Subjects Centralizes
Beyond the Modal Cortices. Frontiers in Systems Neuroscience, vol. 10, 2016, no. 61,
DOI: 10.3389/fnsys.2016.00061.

[25] LAZZOUNI, L., LEPORE, F. Compensatory plasticity: time matters. Frontiers
in Human Neuroscience, vol. 8, 2014, no. 340, DOI: 10.3389/fnhum.2014.00340.

[26] MUSACCHIA, G, ORTIZ-MANTILLA, S, CHOUDHURY, N.,
REALPE-BONILLA, T., ROESLER, C., BENASICH, A. A. Active auditory experience
in infancy promotes brain plasticity in Theta and Gamma oscillations. Developmental
Cognitive Neuroscience, vol. 26, 2017, pp. 9-19, DOI: 10.1016/j.dcn.2017.04.004.

[27] BEDNY, M., RICHARDSON, H., SAXE, R. “Visual” Cortex Responds to Spoken
Language in Blind Children. The Journal of Neuroscience, vol. 35, 2015, no. 33,
pp. 11674-11681, DOI: 10.1523/JNEUROSCI.0634-15.2015.

48



[28] SADATO, N., OKADA, T., HONDA, M., YONEKURA, Y. Critical Period
for Cross-Modal Plasticity in Blind Humans: A Functional MRI Study. Neurolmage,
vol. 16, 2002, no. 2, pp. 389-400, DOI: 10.1006/nimg.2002.1111.

[29] BAVELIER, D., NEVILLE, H. J. Cross-modal plasticity: where and how? Nature
Reviews Neuroscience, vol. 3, 2002, no. 6, pp. 443-452, DOI: 10.1038/nrn848.

[30] JIANG, J., ZHU, W., SHI, F. et al. Thick Visual Cortex in the Early Blind. Journal
of Neuroscience, vol. 29, 2009, no. 7, pp. 2205-2211,
DOI: 10.1523/JNEUROSCI.5451-08.2009.

[31] PARK, H. K., LEE, J. D., KIM, E. Y. et al. Morphological alterations
in the congenital blind based on the analysis of cortical thickness and surface
area. Neurolmage, vol. 47, 20009, no. 1, pp. 98-106,
DOI: 10.1016/j.neuroimage.2009.03.076.

[32] BOTTARI, D., TROJE, N. F,, LEY, P., HENSE, M., KEKUNNAYA, R., RODER,
B. Sight restoration after congenital blindness does not reinstate alpha oscillatory
activity in humans. Scientific Reports, vol. 6, 2016, no. 1, DOI: 10.1038/srep24683.

[33] HASSON, U., ANDRIC, M., ATILGAN, H., COLLIGNON, O., Congenital
blindness is associated with large-scale reorganization of anatomical
networks. Neurolmage, vol. 128, 2016, pp. 362-372,
DOI: 10.1016/j.neuroimage.2015.12.048.

[34] ARNAUD, L., SATO, M., MENARD, L., GRACCO, V. L., WATANABE, K.
Repetition Suppression for Speech Processing in the Associative Occipital and Parietal
Cortex of Congenitally Blind Adults. PLoS ONE, wvol. 8, 2013, no.5,
DOI: 10.1371/journal.pone.0064553.

[35] KING, A. J. Crossmodal plasticity and hearing capabilities following
blindness. Cell and Tissue Research, vol. 361, 2015, no. 1, pp.295-300,
DOI: 10.1007/s00441-015-2175-y.

[36] BRIDGE, H., COWEY, A., RAGGE, N., WATKINS, K. Imaging studies
in congenital anophthalmia reveal preservation of brain architecture in ‘visual’
cortex. Brain, vol. 132, 2009, no. 12, pp. 3467-3480, DOI: 10.1093/brain/awp279.

49



[37] VOSS, P., ZATORRE, R. J. Occipital Cortical Thickness Predicts Performance
on Pitch and Musical Tasks in Blind Individuals. Cerebral Cortex, vol. 22, 2012, no. 11,
pp. 2455-2465, DOI: 10.1093/cercor/bhr311.

[38] GAREY, L. J. Structural development of the visual system of man. Hum Neurobiol,
vol. 3, 1984, no. 2, pp. 75-80

[39] HUTTENLOCHER, P. R., DABHOLKAR, A. S. Regional differences
in synaptogenesis in human cerebral cortex. J Comp Neurol, vol. 387, 1997, no. 2,
pp. 167-178, DOI: 10.1002/(sici)1096-9861(19971020)387:2<167::aid-cne1>3.0.co;2-z.

[40] HUTTENLOCHER, P. R., de COURTEN, C. The development of synapses

in striate cortex of man. Hum Neurobiol, vol. 6, 1987, no. 1, pp. 1-9

[41] AMEDI, A., RAZ, N., PIANKA, P., MALACH, R., ZOHARY, E. Early ‘visual’
cortex activation correlates with superior verbal memory performance
in the blind. Nature ~ Neuroscience, vol. 6, 2003, no. 7, pp.758-766,
DOI: 10.1038/nn1072.

[42] GOUGOUX, F., ZATORRE, R. J., LASSONDE, M., VOSS, P., LEPORE, F.,
RAICHLE, M. A Functional Neuroimaging Study of Sound Localization: Visual Cortex
Activity Predicts Performance in Early-Blind Individuals. PLoS Biology, vol. 3, 2005,
no. 2, DOI: 10.1371/journal.pbio.0030027.

[43] JIANG, F., STECKER, G. C., BOYNTON, G. M., FINE, I. Early Blindness
Results in Developmental Plasticity for Auditory Motion Processing within Auditory
and Occipital Cortex. Frontiers in Human Neuroscience, vol. 10, 2016, no. 324,
DOI: 10.3389/fnhum.2016.00324.

[44] STRIEM-AMIT, E., DAKWAR, O., REICH, L., AMEDI, A. The large-Scale
Organization of “Visual” Streams Emerges Without Visual Experience. Cerebral
Cortex, vol. 22, 2012, no. 7, pp. 1698-1709, DOI: 10.1093/cercor/bhr253.

[45] VOSS, M. W., ERICKSON, K. I, PRAKASH, R. S. et al. Neurobiological
markers of exercise-related brain plasticity in older adults. Brain, Behavior,
and Immunity, vol. 28, 2013, pp. 90-99, DOI: 10.1016/.bbi.2012.10.021.

50



[46] BURTON, H., SNYDER, A. Z., CONTURO, T. E., AKBUDAK, E., OLLINGER,
J. M., RAICHLE, M. E. Adaptive Changes in Early and Late Blind: A fMRI Study
of Braille Reading. Journal of Neurophysiology, vol. 87, 2002, no. 1, pp. 589-607,
DOI: 10.1152/jn.00285.2001.

[47] VOSS, P., GOUGOUX, F., LASSONDE, M., ZATORRE, R. J., LEPORE, F.
A positron emission tomography study during auditory localization by late-onset blind
individuals. NeuroReport, vol. 17, 2006, no. 4, pp. 383-388,
DOI: 10.1097/01.wnr.0000204983.21748.2d.

[48] KUJALA, T., ALHO, K., HUOTILAINEN, M. et al. Electrophysiological evidence
for  cross-modal plasticity in  humans with early- and late-onset
blindness. Psychophysiology, vol. 34, 1997, no. 2, pp. 213-216,
DOI: 10.1111/j.1469-8986.1997.th02134.x.

[49] BOROOJERDI, B., PRAGER, A., MUELLBACHER, W., COHEN, L. G.
Reduction of human visual cortex excitability using 1-Hz transcranial magnetic
stimulation. Neurology, vol. 54, 2000, no. 7, pp. 1529-1531,
DOI: 10.1212/WNL.54.7.1529.

[50] PASCUAL-LEONE, A., HAMILTON, R. The metamodal organization
of the brain. Progress in Brain Research, vol. 134, 2001, pp.427-445,
DOI: 10.1016/S0079-6123(01)34028-1. ISBN 9780444505866.

[51] WEISSER, V., STILLA, R., PELTIER, S., HU, X., SATHIAN, V. Short-term
visual deprivation alters neural processing of tactile form. Experimental Brain
Research, vol. 166, 2005, no. 3-4, pp. 572-582, DOI: 10.1007/s00221-005-2397-4.

[52] VERAART, C., DE VOLDER, A. G., WANET-DEFALQUE, M. C., BOL, A,
MICHEL, C., GOFFINET, A. M. Glucose utilization in human visual cortex is
abnormally elevated in blindness of early onset but decreased in blindness of late
onset. Brain Research, vol. 510, 1990, no. 1, pp. 115-121,
DOI: 10.1016/0006-8993(90)90735-T.

51



[53] WANET-DEFALQUE, M. C., VERAART, C., DE VOLDER, A.,, METZ, R,
MICHEL, C., DOOMS, G., GOFFINET, A. High metabolic activity in the visual cortex
of early blind human subjects. Brain Research, vol. 446, 1988, no. 2, pp. 369-373,
DOI: 10.1016/0006-8993(88)90896-7.

[54] ROSA, A. M., SILVA, M. F., FERREIRA, S., MURTA, J., CASTELO-BRANCO,
M. Plasticity in the Human Visual Cortex: An Ophthalmology-Based
Perspective. BioMed  Research International, vol. 2013, 2013, pp.1-13,
DOI: 10.1155/2013/568354.

[55] NELSON, C. A. Neural plasticity and human development: the role of early
experience in sculpting memory systems. Developmental Science, vol. 3, 2001, no. 2,
pp, 115-136, DOI: 10.1111/1467-7687.00104.

[56] BAVELIER, D., LEVI, D. M., LI, R. W., DAN, Y., HENSCH, T. K. Removing
Brakes on Adult Brain Plasticity: From Molecular to Behavioral Interventions. Journal
of Neuroscience, vol. 30, 2010, no. 45, pp. 14964-14971,
DOI: 10.1523/JNEUROSCI.4812-10.2010.

[57] MIKI, A., HASELGROVE, J. C., LIU, G. T. Functional Magnetic Resonance
Imaging and its Clinical Utility in Patients with Visual Disturbances. Survey
of Ophthalmology, vol. 47, 2002, no. 6, pp. 562-579,
DOI: 10.1016/S0039-6257(02)00356-9.

[58] MAY, A. Experience-dependent structural plasticity in the adult human
brain. Trends in Cognitive Sciences, vol. 15, 2011, no. 10, pp. 475-482,
DOI: 10.1016/j.tics.2011.08.002.

[59] WONG, A. M. F. New concepts concerning the neural mechanisms of amblyopia
and their clinical implications. Canadian Journal of Ophthalmology, vol. 47, 2012,
no. 5, pp. 399-409, DOI: 10.1016/j.jcjo.2012.05.002.

[60] MAURER, D., LEWIS, T., MONDLOCH, C. Missing sights: consequences
for visual cognitive development. Trends in Cognitive Sciences, vol. 9, 2005, no. 3,
pp. 144-151, DOI: 10.1016/j.tics.2005.01.006.

52



[61] BEDNY, M., KONKLE, T., PELPHREY, K., SAXE, R., PASCUAL-LEONE, A.
Sensitive Period for a Multimodal Response in  Human Visual Motion
Area MT/MST. Current  Biology, vol. 20, 2010, no. 21, pp. 1900-1906,
DOI: 10.1016/j.cub.2010.09.044.

[62] POLAT, U., MA-NAIM, T., BELKIN, M., SAGI, D. Improving vision in adult
amblyopia by perceptual learning. Proceedings of the National Academy of Sciences,
vol. 101, 2004, no. 17, pp. 6692-6697, DOI: 10.1073/pnas.0401200101.

[63] LI, R. W., YOUNG, K. G., HOENIG, P., LEVI, D. M. Perceptual Learning
Improves Visual Performance in Juvenile Amblyopia. Investigative Opthalmology &
Visual Science, vol. 46, 2005, no. 9, DOI: 10.1167/iovs.05-0286.

[64] ZHOU, Y., HUANG, C., XU, P., TAO, L., QIU, Z,, LI, X., LU, Z. L. Perceptual
learning improves contrast sensitivity and visual acuity in adults with anisometropic
amblyopia. Vision  Research, vol. 46, 2006, no. 5, pp. 739-750,
DOI: 10.1016/j.visres.2005.07.031.

[65] CHUNG, S. T. L., LI, R. W., LEVI, D. M. Identification of contrast-defined letters
benefits from perceptual learning in adults with amblyopia. Vision Research, vol. 46,
2006, no. 22, pp. 3853-3861, DOI: 10.1016/j.visres.2006.06.014.

[66] XIAO, L. Q., ZHANG, J. Y., WANG, R., KLEIN, S. A,, LEVI, D. M., YU, C.
Complete Transfer of Perceptual Learning across Retinal Locations Enabled by Double
Training. Current  Biology, wvol. 18, 2008, no. 24, pp. 1922-1926,
DOI: 10.1016/j.cub.2008.10.030.

[67] D'ALMEIDA, O. C., MATEUS, C., REIS, A, GRAZINA, M. M,
CASTELO-BRANCO, M. Long term cortical plasticity in visual retinotopic areas
in humans with silent retinal ganglion cell loss. Neurolmage, vol. 81, 2013,
pp. 222-230, DOI: 10.1016/j.neuroimage.2013.05.032.

[68] LI, R. W., NGO, C., NGUYEN, J., LEVI, D. M., FAHLE, M. Video-Game Play
Induces Plasticity in the Visual System of Adults with Amblyopia. PLoS Biology, vol. 9,
2011, no. 8, DOI: 10.1371/journal.pbio.1001135.

53



[69] KARMARKAR, U. R., DAN, Y. Experience-Dependent Plasticity in Adult Visual
Cortex. Neuron, vol. 52, 2006, no. 4, pp. 577-585, DOI: 10.1016/j.neuron.2006.11.001.

[70] SCHOLZ, J., KLEIN, M. C., BEHRENS, T. E. J.,, JOHANSEN-BERG, H.
Training induces changes in white-matter architecture. Nature Neuroscience, vol. 12,
2009, no. 11, pp. 1370-1371, DOI: 10.1038/nn.2412.

[71] GREENWOOD, P. M. Functional plasticity in cognitive aging: Review and
hypothesis. Neuropsychology, vol. 21, 2007, no. 6, pp. 657-673,
DOI: 10.1037/0894-4105.21.6.657.

[72] SCHWARTZ, S. Functional MRI Evidence for Neural Plasticity at Early Stages
of Visual Processing in Humans. In: OSAKA, N., RENTSCHLER, I., BIEDERMAN, I.
ed. Object Recognition, Attention, and Action. Tokyo: Springer Japan, 2007, pp. 27-40,
DOI: 10.1007/978-4-431-73019-4_3. ISBN 978-4-431-73018-7.

[73] SCHWARTZ, S., MAQUET, P., FRITH, C. Neural correlates of perceptual
learning: A functional MRI study of visual texture discrimination. Proceedings
of the National Academy of Sciences, vol. 99, 2002, no. 26, pp. 17137-17142,
DOI: 10.1073/pnas.242414599.

[74] FURMANSKI, C. S., SCHLUPPECK, D., ENGEL, S. A. Learning Strengthens
the Response of Primary Visual Cortex to Simple Patterns. Current Biology, vol. 14,
2004, no. 7, pp. 573-578, DOI: 10.1016/j.cub.2004.03.032.

[75] GILBERT, C. D., SIGMAN, M., CRIST, R. E. The Neural Basis of Perceptual
Learning. Neuron, vol. 31, 2001, no. 5, pp. 681-697,
DOI: 10.1016/S0896-6273(01)00424-X.

[76] LOGOTHETIS, N. K. PAULS, J., AUGATH, M., TRINATH, T,
OELTERMANN, A. Neurophysiological investigation of the basis of the fMRI
signal. Nature, vol. 412, 2001, no. 6843, pp. 50-157, DOI: 10.1038/35084005.

[77] FENG, J., SPENCE, I., PRATT, J. Playing an Action Video Game Reduces Gender
Differences in Spatial Cognition. Psychological Science, vol. 18, 2016, no. 10,
pp. 850-855, DOI: 10.1111/j.1467-9280.2007.01990.x.

54



[78] GOLDSTONE, R. L. Perceptual Learning. Annual Review of Psychology, vol. 49,
1998, no. 1, pp. 585-612, DOI: 10.1146/annurev.psych.49.1.585.

[79] MOORE, T., ARMSTRONG, K. M. Selective gating of visual signals
by microstimulation of frontal cortex. Nature, vol. 421, 2003, no. 6921, pp. 370-373,
DOI: 10.1038/nature01341.

[80] LI, W., PIECH, V., GILBERT, C. D. Perceptual learning and top-down influences
in primary visual cortex. Nature Neuroscience, vol. 7, 2004, no. 6, pp. 651-657,
DOI: 10.1038/nn1255.

[81] SAGI, D. Perceptual learning in Vision Research. Vision Research, vol. 51, 2011,
no. 13, pp. 1552-1566, DOI: 10.1016/j.visres.2010.10.019.

[82] HARRIS, H., GLIKSBERG, M., SAGI, D. Generalized Perceptual Learning
in the Absence of Sensory Adaptation. Current Biology, vol. 22, 2012, no. 19,
pp. 1813-1817, DOI: 10.1016/j.cub.2012.07.059.

[83] MUKAI, 1., KIM, D., FUKUNAGA, M., JAPEE, S., MARRETT, S,
UNGERLEIDER, L. G. Activations in Visual and Attention-Related Areas Predict and
Correlate with the Degree of Perceptual Learning. Journal of Neuroscience, vol. 27,
2007, no. 42, pp. 11401-11411, DOI: 10.1523/JNEUROSCI.3002-07.2007.

[84] GOLD, J. I., SHADLEN, M. N. The Neural Basis of Decision Making. Annual
Review of  Neuroscience, vol. 30, 2007, no. 1, pp. 535-574,
DOI: 10.1146/annurev.neuro.29.051605.113038.

[85] SHIU, L. P.,, PASHLER, H. Improvement in line orientation discrimination is
retinally local but dependent on cognitive set. Perception & Psychophysics, vol. 52,
1992, no. 5, pp. 582-588, DOI: 10.3758/BF03206720.

[86] AHISSAR, M., HOCHSTEIN, S., Attentional control of early perceptual
learning. Proceedings of the National Academy of Sciences, vol. 90, 1993, no. 12,
pp. 5718-5722, DOI: 10.1073/pnas.90.12.5718.

55



[87] SCHNEIDER, D., BESTE, C., WASCHER, E. On the time course of bottom-up
and top-down processes in selective visual attention: An EEG study. Psychophysiology,
vol. 49, 2012, no. 11, pp. 1660-1671, DOI: 10.1111/j.1469-8986.2012.01462.X.

[88] SOMERS, D. C., DALE, A. M., SEIFFERT, A. E.,, TOOTELL, R. B. H.
Functional MRI reveals spatially specific attentional modulation in human primary
visual cortex. Proceedings of the National Academy of Sciences, vol. 96, 1999, no. 4,
pp. 1663-1668, DOI: 10.1073/pnas.96.4.1663.

[89] LAVIE, N. Distracted and confused?: Selective attention under load. Trends
in Cognitive Sciences, vol. 9, 2005, no. 2, pp. 75-82, DOI: 10.1016/j.tics.2004.12.004.

[90] SCHWARTZ, S., VUILLEUMIER, P., HUTTON, C., MARAVITA, A., DOLAN,
R. J.,, DRIVER, J. Attentional Load and Sensory Competition in Human Vision:
Modulation of fMRI Responses by Load at Fixation during Task-irrelevant Stimulation
in the Peripheral Visual Field. Cerebral Cortex, vol. 15, 2005, no. 6, pp. 770-786,
DOI: 10.1093/cercor/bhh178.

[91] CARRASCO, M. Covert attention increases contrast sensitivity: Psychophysical,
neurophysiological and neuroimaging studies. Progress in Brain Research, vol. 154,
2006, pp. 33-70, DOI: 10.1016/S0079-6123(06)54003-8. ISBN 9780444529664.

[92] KASTNER, S., UNGERLEIDER, L. G. The neural basis of biased competition
in human visual cortex. Neuropsychologia, vol. 39, 2001, no. 12, pp. 1263-1276,
DOI: 10.1016/S0028-3932(01)00116-6.

[93] BERMAN, R., COLBY, C. Attention and active vision. Vision Research, vol. 49,
2009, no. 10, pp. 1233-1248, DOI: 10.1016/j.visres.2008.06.017.

[94] CARRASCO, M., ECKSTEIN, M., KRAUZLIS, R., VERGHESE, P. Vision
Research special issue on “Visual attention”. Vision Research, vol. 74, 2012,
DOI: 10.1016/j.visres.2012.11.001.

[95] CARRASCO, M. Cross-modal attention enhances perceived contrast. Proceedings
of the National Academy of Sciences, vol. 106, 2009, no. 52, pp. 22039-22040,
DOI: 10.1073/pnas.0913322107.

56



[96] KAMKE, M. R., HALL, M. G., LYE, H. F., SALE, M. V., FENLON, L. R,
CARROLL, T. J., RIEK, S., MATTINGLEY, J. B. Visual Attentional Load Influences
Plasticity in the Human Motor Cortex. Journal of Neuroscience, vol. 32, 2012, no. 20,
pp. 7001-7008, DOI: 10.1523/JNEUROSCI.1028-12.2012.

[97] WEBSTER, M. A. Adaptation and visual coding. Journal of Vision, vol. 11, 2011,
no. 5, DOI: 10.1167/11.5.3.

[98] THOMPSON, P., BURR, D. Visual aftereffects. Current Biology, vol. 19, 2009,
no. 1, pp. R11-R14, DOI: 10.1016/j.cub.2008.10.014.

[99] YEHEZKEL, O., SAGI, D., STERKIN, A., BELKIN, M., POLAT, U. Learning
to adapt: Dynamics of readaptation to geometrical distortions. Vision Research,
vol. 50, 2010, no. 16, pp. 1550-1558, DOI: 10.1016/j.visres.2010.05.014.

[100] BELMORE, S. C., SHEVELL, S. K. Very-long-term chromatic adaptation: Test
of gain theory and a new method. Visual Neuroscience, vol. 25, 2008, no. 3,
pp. 411-414, DOI: 10.1017/S0952523808080450.

[101] KWON, M., LEGGE, G. E., FANG, F., CHEONG, A. M. Y., HE, S. Adaptive
changes in visual cortex following prolonged contrast reduction. Journal of Vision,
vol. 9, 2009, no. 2, pp. 1-16, DOI: 10.1167/9.2.20.

[102] MON-WILLIAMS, M., TRESILIAN, J. R., STRANG, N. C., KOCHHAR, P.,
WANN, J. P. Improving vision: neural compensation for optical defocus. Proceedings.
Biological sciences / The Royal Society, vol. 265, 1998, no. 1390, pp. 71-77,
DOI: 10.1098/rspb.1998.0266.

[103] LEVI, D. M., LI, R. W. Perceptual learning as a potential treatment
for amblyopia: A mini-review. Vision Research, vol. 49, 2009, no. 21, pp. 2535-2549,
DOI: 10.1016/j.visres.2009.02.010.

[104] LU, Z. L., YU, C., WATANABE, T., SAGI, D., LEVI, D. Perceptual learning:
Functions, mechanisms, and applications. Vision Research, vol. 49, 2009, no. 21,
pp. 2531-2534, DOI: 10.1016/j.visres.2009.09.023.

57



[105] TEICH, A. F., QIAN, N. Learning and Adaptation in a Recurrent Model of V1
Orientation  Selectivity. Journal of Neurophysiology, vol. 89, 2003, no.4,
pp. 2086-2100, DOI: 10.1152/jn.00970.2002.

[106] SAWIDES, L., MARCOS, S., RAVIKUMAR, S., THIBOS, L., BRADLEY, A,
WEBSTER, M. Adaptation to astigmatic blur. Journal of Vision, vol. 10, 2010, no. 12,
DOI: 10.1167/10.12.22.

[107] WERNER, A., BAYER, A., SCHWARZ, G., ZRENNER, E., PAULUS, W.
Effects of ageing on postreceptoral short-wavelength gain control: Transient tritanopia
increases with age. Vision Research, vol. 50, 2010, no. 17, pp.1641-1648,
DOI: 10.1016/j.visres.2010.05.004.

[108] RIVEST, J., KIM, J. S., INTRILIGATOR, J., SHARPE, J. A. Effect of Aging
on Visual Shape Distortion. Gerontology, vol. 50, 2004, no. 3, pp.142-151,
DOI: 10.1159/000076776.

[109] FERNANDEZ-ESPEJO, E., RODRIGUEZ-ESPINOSA, N. Psychostimulant
Drugs and Neuroplasticity. Pharmaceuticals, vol. 4, 2011, no. 7, pp.976-991,
DOI: 10.3390/ph4070976.

[110] BLISS, T. V. P., LOMO, T. Long-lasting potentiation of synaptic transmission
in the dentate area of the anaesthetized rabbit following stimulation of the perforant
path. The Journal of Physiology, vol. 232, 1973, no. 2, pp.331-356,
DOI: 10.1113/jphysiol.1973.sp010273.

[111] NITSCHE, M. A., MULLER-DAHLHAUS, F., PAULUS, W., ZIEMANN, U.
The pharmacology of neuroplasticity induced by non-invasive brain stimulation:
building models for the clinical use of CNS active drugs. The Journal of Physiology,
vol. 590, 2012, no. 19, pp. 4641-4662, DOI: 10.1113/jphysiol.2012.232975.

[112] HENSCH, T. K., Critical period plasticity in local cortical circuits. Nature
Reviews Neuroscience, vol. 6, 2005, no. 11, pp. 877-888, DOI: 10.1038/nrn1787.

[113] WICK, B., WINGARD, M., COTTER, S., SCHEIMAN, M. Anisometropic
Amblyopia: Is the Patient Ever Too Old to Treat? Optometry and Vision Science,
vol. 69, 1992, no. 11, pp. 866-878, DOI: 10.1097/00006324-199211000-00006.

58



[114] BOROOJERDI, B., BATTAGLIA, F., MUELLBACHER, W., COHEN, L. G.
Mechanisms underlying rapid experience-dependent plasticity in the human visual
cortex. Proceedings of the National Academy of Sciences, vol. 98, 2001, no. 25,
pp. 14698-14701, DOI: 10.1073/pnas.251357198.

[115] MCGEE, A. W. Experience-Driven Plasticity of Visual Cortex Limited by Myelin
and Nogo Receptor. Science, vol. 309, 2005, no. 5744, pp.2222-2226,
DOI: 10.1126/science.1114362.

[116] MAYA-VETENCOURT, J. F.,, ORIGLIA, N. Visual Cortex Plasticity:
A Complex Interplay of Genetic and Environmental Influences. Neural Plasticity,
vol. 2012, 2012, pp. 1-14, DOI: 10.1155/2012/631965.

[117] MINCES, V. H., ALEXANDER, A. S., DATLOW, M., ALFONSO, S. 1.,
CHIBA, A. A. The role of visual cortex acetylcholine in learning to discriminate
temporally modulated visual stimuli. Frontiers in Behavioral Neuroscience, vol. 7, 2013,
no. 16, DOI: 10.3389/fnbeh.2013.00016.

[118] CHUBYKIN, A. A., ROACH, E. B., BEAR, M. F,, SHULER, M.G.H. A
Cholinergic Mechanism for Reward Timing within Primary Visual Cortex. Neuron,
vol. 77, 2013, no. 4, pp. 723-735, DOI: 10.1016/j.neuron.2012.12.039.

[119] CROSIO, C. Chromatin remodeling and neuronal response: multiple signaling
pathways induce specific histone H3 modifications and early gene expression
in hippocampal neurons. Journal of Cell Science, vol. 116, 2003, no. 24, pp. 4905-4914,
DOI: 10.1242/jcs.00804.

[120] ZHANG, T. Y., MEANEY, M. J. Epigenetics and the Environmental Regulation
of the Genome and Its Function. Annual Review of Psychology, vol. 61, 2010, no. 1,
pp. 439-466, DOI: 10.1146/annurev.psych.60.110707.163625.

[121] VETENCOURT, J. F. M., TIRABOSCHI, E., SPOLIDORO, M., CASTREN, E.,
MAFFEI, L. Serotonin triggers a transient epigenetic mechanism that reinstates adult
visual cortex plasticity in rats. European Journal of Neuroscience, vol. 33, 2011, no. 1,
pp. 49-57, DOI: 10.1111/j.1460-9568.2010.07488.x.

59



[122] LEVENSON, J. M., SWEATT, J. D. Memory. Cellular and Molecular Life
Sciences, vol. 63, 2006, no. 9, pp. 1009-1016, DOI: 10.1007/s00018-006-6026-6.

[123] PHAM, T. A. A semi-persistent adult ocular dominance plasticity in visual cortex
is stabilized by activated CREB. Learning & Memory, vol. 11, 2004, no. 6, pp. 738-747,
DOI: 10.1101/Im.75304.

[124] MEYER, E., FERGUSON, S. S. G., ZATORRE, R. J., ALIVISATOS, B,
MARRETT, S., EVANS, A. C., HAKIM, A. M. Attention modulates somatosensory
cerebral blood flow response to vibrotactile stimulation as measured by positron
emission tomography. Annals of Neurology, vol. 29, 1991, no. 4, pp.440-443,
DOI: 10.1002/ana.410290418.

[125] SEIBT, J., DUMOULIN, M. C., ATON, S.J., COLEMAN, T., WATSON, A.,
NAIDOO, N., FRANK, M. G. Protein Synthesis during Sleep Consolidates Cortical
Plasticity In Vivo. Current Biology, vol. 22, 2012, no. 8, pp.676-682,
DOI: 10.1016/j.cub.2012.02.016.

[126] BOKKON, I., VIMAL, R. L. P. Implications on visual apperception: Energy,
duration, structure and synchronization. Biosystems, vol. 101, 2010, no. 1, pp. 1-9,
DOI: 10.1016/j.biosystems.2010.04.008.

[127] MATTSON, M. P. Mitochondrial Regulation of  Neuronal
Plasticity. Neurochemical Research, vol. 32, 2007, no. 4-5, pp. 707-715,
DOI: 10.1007/s11064-006-9170-3.

[128] BLACK, J. E., ZELAZNY, A. M., GREENOUGH, W. T. Capillary and
mitochondrial support of neural plasticity in adult rat visual cortex. Experimental
Neurology, vol. 111, 1991, no. 2, pp. 204-209, DOI: 10.1016/0014-4886(91)90008-Z.

[129] LI, Z., OKAMOTO, K. I, HAYASHI, Y., SHENG, M. The Importance
of Dendritic Mitochondria in the Morphogenesis and Plasticity of Spines and
Synapses. Cell, vol. 119, 2004, no. 6, pp. 873-887, DOI: 10.1016/j.cell.2004.11.003.

60



[130] STOWERS, R. S., MEGEATH, L. J., GORSKA-ANDRZEJAK, I,
MEINERTZHAGEN, I. A., SCHWARZ, T. L. Axonal Transport of Mitochondria
to Synapses Depends on Milton, a Novel Drosophila Protein. Neuron, vol. 36, 2002,
no. 6, pp. 1063-1077, DOI: 10.1016/S0896-6273(02)01094-2.

[131] BEN-SHACHAR, D., LAIFENFELD, D. Mitochondria, Synaptic Plasticity, And
Schizophrenia. International Review of Neurobiology, vol. 59, 2004, pp. 273-296,
DOI: 10.1016/S0074-7742(04)59011-6. ISBN 9780123668608.

[132] TONG, J. J. Mitochondrial Delivery Is Essential for Synaptic
Potentiation. The Biological Bulletin, vol. 212, 2007, no. 2, pp. 169-175,
DOI: 10.2307/25066594.

[133] LOVDEN, M., WENGER, E., MARTENSSON, J., LINDENBERGER, U.,
BACKMAN, L. Structural brain plasticity in adult learning and
development. Neuroscience & Biobehavioral Reviews, vol. 37, 2013, no.9,
pp. 2296-2310, DOI: 10.1016/j.neubiorev.2013.02.014.

[134] DRAGANSKI, B., GASER, C., BUSCH, V., SCHUIERER, G., BOGDAHN, U.,
MAY, A. Changes in grey matter induced by training. Nature, vol. 427, 2004, no. 6972,
pp. 311-312, DOI: 10.1038/427311a.

[135] BOYKE, J., DRIEMEYER, J., GASER, C., BUCHEL, C., MAY, A. Training-
Induced Brain Structure Changes in the Elderly. Journal of Neuroscience, vol. 28, 2008,
no. 28, pp. 7031-7035, DOI: 10.1523/JNEUROSCI.0742-08.2008.

[136] DRIEMEYER, J., BOYKE, J., GASER, C., BUCHEL, C., MAY, A,
EAGLEMAN, D. M. Changes in Gray Matter Induced by Learning--Revisited. PLoS
ONE, vol. 3, 2008, no. 7, DOI: 10.1371/journal.pone.0002669.

[137] ILG, R., WOHLSCHLAGER, A. M., GASER, C. et al. Gray Matter Increase
Induced by Practice Correlates with Task-Specific Activation: A Combined Functional
and Morphometric Magnetic Resonance Imaging Study. Journal of Neuroscience,
vol. 28, 2008, no. 16, pp. 4210-4215, DOI: 10.1523/JNEUROSCI.5722-07.2008.

61



[138] THOMAS, C., BAKER, C. I. Remodeling human cortex through training:
comment on May. Trends in Cognitive Sciences, vol. 16, 2012, no. 2, pp. 96-97,
DOI: 10.1016/j.tics.2011.12.005.

[139] WANDELL, B. A., SMIRNAKIS, S. M. Plasticity and stability of visual field
maps in adult primary visual cortex. Nature Reviews Neuroscience, vol. 10, 2009,
no. 12, pp. 873-884, DOI: 10.1038/nrn2741.

[140] PAULUS, Y. M., JAIN, A., GARIANO, R. F. et. al. Healing of Retinal
Photocoagulation Lesions. Investigative Opthalmology & Visual Science, vol. 49,
2008, no. 12, pp. 5540-5545, DOI: 10.1167/iovs.08-1928.

[141] MASUDA, Y., DUMOULIN, S. 0., NAKADOMARI, S., WANDELL, B. A.
V1 Projection Zone Signals in Human Macular Degeneration Depend on Task, not
Stimulus. Cerebral ~ Cortex, vol. 18, 2008, no. 11, pp. 2483-2493,
DOI: 10.1093/cercor/bhm256.

[142] MUSARELLA, M. A., MACDONALD, I. M. Current Concepts in the Treatment
of Retinitis Pigmentosa. Journal of Ophthalmology, vol. 2011, 2011, pp.1-8,
DOI: 10.1155/2011/753547.

[143] HAMEL, C. Retinitis pigmentosa. Orphanet Journal of Rare Diseases, vol. 1,
2006, no. 1, DOI: 10.1186/1750-1172-1-40.

[144] SCHMID, L. M., ROSA, M. G. P., CALFORD, M. B., AMBLER, J. S.
Visuotopic Reorganization in the Primary Visual Cortex of Adult Cats Following
Monocular and Binocular Retinal Lesions. Cerebral Cortex, vol. 6, 1996, no. 3,
pp. 388-405, DOI: 10.1093/cercor/6.3.388.

[145] MASUDA, Y., HORIGUCHI, H., DUMOULIN, S. 0., FURUTA, A,
MIYAUCHI, S., NAKADOMARI, S., WANDELL, B. A. Task-Dependent V1
Responses in Human Retinitis Pigmentosa. Investigative Opthalmology & Visual
Science, vol. 51, 2010, no. 10, pp. 5356-5364, DOI: 10.1167/iovs.09-4775.

[146] WITTICH, W., FAUBERT, J., WATANABE, D. H.,, KAPUSTA, M. A,
OVERBURY, O. Spatial judgments in patients with retinitis pigmentosa. Vision
Research, vol. 51, 2011, no. 1, pp. 165-173, DOI: 10.1016/j.visres.2010.11.003.

62



[147] CUNNINGHAM, S. I., WEILAND, J. D., BAO P., TIAN, B. S. Visual cortex
activation induced by tactile stimulation in late-blind individuals with retinitis
pigmentosa. Annual International Conference of the IEEE Engineering in Medicine and
Biology Society, vol. 2011, 2011, pp. 2841-2844, DOI: 10.1109/IEMBS.2011.6090785.

[148] PARISI, V., ZICCARDI, L., STIFANO, G., MONTRONE, L., GALLINARO, G.,
FALSINI, B. Impact of regional retinal responses on cortical visually evoked
responses: Multifocal ERGs and VEPs in the retinitis pigmentosa model. Clinical
Neurophysiology, vol. 121, 2010, no. 3, pp. 380-385,
DOI: 10.1016/j.clinph.2009.09.032.

[149] WIELOCH, T., NIKOLICH, K. Mechanisms of neural plasticity following brain
injury. Current  Opinion in Neurobiology, vol. 16, 2006, no. 3, pp.258-264,
DOI: 10.1016/j.conb.2006.05.011.

[150] XIE, J., WANG, G. J., YOW, L. et al. Preservation of retinotopic map in retinal
degeneration. Experimental Eye  Research, wvol. 98, 2012, pp. 88-96,
DOI: 10.1016/j.exer.2012.03.017.

[151] ZASLER, N. D., KATZ, D. I, ZAFONTE, R. D. Brain Injury Medicine:
Principles and Practice. United States: Demos Medical Publishing, 2007.
ISBN 9781936287277.

[152] CHEUNG, S. H., LEGGE, G. E. Functional and cortical adaptations to central
vision loss. Visual ~ Neuroscience, vol. 22, 2005, no. 2, pp.187-201,
DOI: 10.1017/S0952523805222071.

[153] SCHUMACHER, E. H., JACKO, J. A., PRIMO, S. A. et al. Reorganization
of visual processing is related to eccentric viewing in patients with macular
degeneration. Restorative Neurology and Neuroscience, vol. 26, 2008, no. 4-5,
pp. 391-402

[154] PEACHEY, G. T., PEACHEY, P. M. Optometric Vision Therapy for Visual
Deficits and Dysfunctions: A Suggested Model for Evidence-Based Practice. Vision
Development &  Rehabilitation, wvol. 1, 2015, no. 4, pp.290-339,
DOI: 10.31707/vdr2015.1.4.p290.

63



[155] LIU, T., CHEUNG, S. H., SCHUCHARD, R. A., GLIELMI, C. B., HU, X,
HE,S., LEGGE, G. E. Incomplete Cortical Reorganization in Macular
Degeneration. Investigative Opthalmology & Visual Science, vol. 51, 2010, no. 12,
pp. 6826-6834, DOI: 10.1167/iovs.09-4926.

[156] BAKER, C. 1. Reorganization of Visual Processing in Macular
Degeneration. Journal of Neuroscience, vol. 25, 2005, no. 3, pp.614-618,
DOI: 10.1523/JNEUROSCI.3476-04.2005.

[157] BAKER, C. I., DILKS, D. D., PELI, E., KANWISHER, N. Reorganization
of visual processing in macular degeneration: Replication and clues about the role
of foveal loss. Vision Research, vol. 48, 2008, no. 18, pp.1910-1919,
DOI: 10.1016/j.visres.2008.05.020.

[158] ROGGE, A. K., RODER, B., ZECH, A., HOTTING, K. Exercise-induced
neuroplasticity: Balance training increases cortical thickness in visual and vestibular
cortical regions. Neurolmage, vol. 179, 2018, pp. 471-479,
DOI: 10.1016/j.neuroimage.2018.06.065.

[159] SUNNESS, J. S., LIU, T., YANTIS, S. Retinotopic mapping of the visual cortex
using functional magnetic resonance imaging in a patient with central scotomas
from atrophic macular degeneration. Ophthalmology, vol. 111, 2004, no. 8,
pp. 1595-1598, DOI: 10.1016/j.0phtha.2003.12.050.

[160] BASELER, H. A, GOUWS, A., HAAK, K. V. et al. Large-scale remapping
of visual cortex is absent in adult humans with macular degeneration. Nature
Neuroscience, vol. 14, 2011, no. 5, pp. 649-655, DOI: 10.1038/nn.2793.

[161] BOUCARD, C. C., HERNOWO, A. T., MAGUIRE, R. P., JANSONIUS, N. M.,
ROERDINK, J. B. T. M., HOOYMANS, J. M. M., CORNELISSEN, F. W. Changes
in cortical grey matter density associated with long-standing retinal visual field
defects. Brain, vol. 132, 2009, no. 7, pp. 1898-1906, DOI: 10.1093/brain/awp119.

[162] Physiological-Diplopia Cord™ (Brock String). BERNELL: A Division of Vision
Training Products,Inc. [online]. Mishawaka, USA: Bernell Corporation, 2020
[cit. 2020-05-12]. Dostupné z: https://www.bernell.com/product/BC109/Brock-String-

Devices

64



[163] Variable Vectogram (Clown Vectogram). BERNELL: A Division of Vision
Training Products,Inc. [online]. Mishawaka, USA: Bernell Corporation, 2020
[cit. 2020-05-12]. Dostupné z: https://www.bernell.com/product/SOV6/Index_V

[164] Bernell Table Rotation Trainers. BERNELL: A Division of Vision Training
Products,Inc. [online]. Mishawaka, USA: Bernell Corporation, 2020 [cit. 2020-05-12].
Dostupné z: https://www.bernell.com/product/BS1060T/Rotation-Trainers

[165] Pattern Block Activity Set. BERNELL: A Division of Vision Training
Products,Inc. [online]. Mishawaka, USA: Bernell Corporation, 2020 [cit. 2020-05-12].
Dostupné z: https://www.bernell.com/product/PBAS124/Perceptual-Products

[166] POKORNY, J., LANGMEIER, M., MARESOVA, D., TROJAN, S. Rizika
neuroplastickych pochodui ve vyvoji, starnuti a pri obnové neurondlnich okruhit mozku.

Psychyatrie, ro¢. 7, 2003, ¢. 2, str. 103-104

[167] BRAGDON, A. D., GAMON, D. Nedovolte mozku stdrnout. Praha: Portal, 2002.
ISBN 80-7178-567-9.

[168] PASCUAL-LEONE, A., AMEDI, A., FREGNI, F., MERABET, L. B. The Plastic
Human Brain Cortex. Annual Review of Neuroscience, vol. 28, 2005, no. 1,
pp. 377-401, DOI: 10.1146/annurev.neuro.27.070203.144216.

[169] MERABET, L. B., PASCUAL-LEONE, A. Neural reorganization following
sensory loss: the opportunity of change. Nature Reviews Neuroscience, vol. 11, 2010,
no. 1, pp. 44-52, DOI: 10.1038/nrn2758.

[170] ARRUABARRENA, C., TEUS, M. A, HERNANDEZ-VERDEJO, J. L.,
CANONES, R. Visual Acuity After Laser In Situ Keratomileusis to Correct High
Astigmatism  in  Adults  with  Meridional ~ Amblyopia. American  Journal
of Ophthalmology, vol. 152, 2011, no. 6, pp. 964-968, DOI: 10.1016/j.aj0.2011.05.014.

[171] PACIUC, M. Amblyopic adult eyes after LASIK. Journal of Cataract & Refractive
Surgery, vol. 31, 2005, no. 12, pp. 2244-2245, DOI: 10.1016/j.jcrs.2005.11.042.

65


https://www.bernell.com/product/BS1060T/Rotation-Trainers

[172] ORUCOGLU-ORUCOV, F., FRUCHT-PERY, J., LANDAU, D., STRASMAN,
E., SOLOMON, A. LASIK Correction of Vision in Adults with Unilateral
Amblyopia. Journal of Refractive Surgery, vol. 27, 2011, no. 1, pp. 18-22,
DOI: 10.3928/1081597X-20100325-02.

[173] VUORI, E., VANNI, S., HENRIKSSON, L., TERVO, T. M. T., HOLOPAINEN,
J. M. Refractive surgery in anisometropic adult patients induce plastic changes
in primary visual cortex. Acta Ophthalmologica, vol. 90, 2012, no. 7, pp. 669-676,
DOI: 10.1111/j.1755-3768.2011.02152 x.

[174] AGRESTA, B., KNORZ, M. C., KOHNEN, T., DONATTI, C., JACKSON, D.
Distance and Near Visual Acuity Improvement After Implantation of Multifocal
Intraocular Lenses in Cataract Patients With Presbyopia: A Systematic Review. Journal
of Refractive Surgery, vol. 28, 2012, no. 6, pp. 426-435, DOI: 10.3928/1081597X-
20120518-06.

[175] DE VRIES, N. E., WEBERS, C. A. B., TOUWSLAGER, W. R. H. et al.
Dissatisfaction after implantation of multifocal intraocular lenses. Journal of Cataract
&  Refractive  Surgery, vol 37, 2011, no. 5, pp. 859-865,
DOI: 10.1016/j.jcrs.2010.11.032.

[176] SHIMIZU, K., ITO, M. Dissatisfaction After Bilateral Multifocal Intraocular
Lens Implantation: An Electrophysiology Study. Journal of Refractive Surgery, vol. 27,
2011, no. 4, pp. 309-312, DOI: 10.3928/1081597X-20100804-01.

[177] WOODWARD, M. A., RANDLEMAN, B. J., STULTING, D. R. Dissatisfaction
after multifocal intraocular lens implantation. Journal of Cataract & Refractive
Surgery, vol. 35, 2009, no. 6, pp. 992-997, DOI: 10.1016/j.jcrs.2009.01.031.

[178] PEPIN, S. M. Neuroadaptation of presbyopia-correcting intraocular
lenses. Current  Opinion in Ophthalmology, vol. 19, 2008, no. 1, pp. 10-12,
DOI: 10.1097/1CU.0b013e3282f31758.

[179] FERNANDEZ-BUENAGA, R., ALIO, J. L., MUNOZ-NEGRETE, F. J,,
BARRAQUER COMPTE, R. 1., ALIO-DEL BARRIO, J. L. Causes of IOL
explantation in Spain. European Journal of Ophthalmology, vol. 22, 2018, no.5,
pp. 762-768, DOI: 10.5301/ej0.5000168

66



[180] ALIO, J. L., PLAZA-PUCHE, A. B., JAVALOQY, J., AYALA, M. J., MORENO,
L. J., PINERO, D. P. Comparison of a New Refractive Multifocal Intraocular Lens
with an Inferior Segmental Near Add and a Diffractive Multifocal Intraocular
Lens. Ophthalmology, vol. 119, 2012, no. 3, pp. 555-563,
DOI: 10.1016/j.0phtha.2011.08.036.

[181] COCHENER, B., VRYGHEM, J., ROZOT, P. et al. Visual and refractive
outcomes after implantation of a fully diffractive trifocal lens. Clinical Ophthalmology,
vol. 6, 2012, pp. 1421-1427, DOI: 10.2147/OPTH.S32343

[182] MAY, A. Chronic pain may change the structure of the brain. Pain, vol. 137,
2008, no. 1, pp. 7-15, DOI: 10.1016/j.pain.2008.02.034.

[183] MAY, A. Structural Brain Imaging: A Window into Chronic Pain.
The Neuroscientist, vol. 17, 2011, no. 2, pp. 209-220,
DOI: 10.1177/1073858410396220.

[184] MENON, G. J.,, RAHMAN, I., MENON, S. J., DUTTON, G. N. Complex Visual
Hallucinations in the Visually Impaired. Survey of Ophthalmology, vol. 48, 2003, no. 1,
pp. 58-72, DOI: 10.1016/S0039-6257(02)00414-9.

[185] TEUNISSE, R. J.,, CRUYSBERG, J. R. M., VERBEEK, A., ZITMAN, F. G.
The Charles Bonnet Syndrome: A Large Prospective Study in the Netherlands. British
Journal of Psychiatry, vol. 166, 1995, no. 2, pp. 254-257, DOI: 10.1192/bjp.166.2.254.

[186] HOLROYD, S., RABINS, P. V., FINKELSTEIN, D., NICHOLSON, M. C,,
CHASE, G. A., WISNIEWSKI, S. C. Visual hallucinations in patients with macular
degeneration. American Journal of Psychiatry, vol. 149, 1992, no. 12, pp. 1701-1706,
DOI: 10.1176/ajp.149.12.1701.

[187] SCHULTZ, G., MELZACK, R. The Charles Bonnet Syndrome: ‘Phantom Visual
Images’. Perception, vol. 20, 1991, no. 6, pp. 809-825, DOI: 10.1068/p200809.

[188] TAN, C. S. H., SABEL, B. A., GOH, K. Y. Visual Hallucinations During Visual
Recovery After Central Retinal Artery Occlusion. Archives of Neurology, vol. 63, 2006,
no. 4, DOI: 10.1001/archneur.63.4.598.

67



[189] SEJNOWSKI, T. J. The once and future Hebb synapse. Canadian Psychology,
vol. 44, 2003, no. 1, pp. 17-20, DOI: 10.1037/h0085814.

[190] STEIN, D. G., HOFFMAN, S. W. Concepts of CNS Plasticity in the Context
of Brain Damage and Repair. Journal of Head Trauma Rehabilitation, vol. 18, 2003,
no. 4, pp. 317-341, DOI: 10.1097/00001199-200307000-00004.

[191] GRAFMAN, J. Conceptualizing functional neuroplasticity. Journal
of Communication  Disorders, vol. 33, 2000, no. 4, pp.345-356,
DOI: 10.1016/S0021-9924(00)00030-7.

[192] LEVIN, H. S., SCHELLER, J., RICKARD, T., GRAFMAN, .,
MARTINKOWSKI, K., WINSLOW, M., MIRVIS, S. Dyscalculia and Dyslexia
After Right Hemisphere Injury in Infancy. Archives of Neurology, vol. 53, 1996, no. 1,
pp. 88-96, DOI: 10.1001/archneur.1996.00550010108024.

[193] SADATO, N., PASCUAL-LEONE, A., GRAFMAN, J., IBANEZ, V., DEIBER,
M. P., DOLD, G., HALLETT, M. Activation of the primary visual cortex by Braille
reading in blind subjects. Nature, vol. 380, 1996, no. 6574, pp. 526-528,
DOI: 10.1038/380526a0.

[194] KOLB, B., GIBB, R. Brain plasticity and recovery from early cortical
injury. Developmental Psychobiology, vol. 49, 2007, no. 2, pp. 107-118,
DOI: 10.1002/dev.20199.

[195] SCHARTZ, J. M. The Mind & The Brain: Neuroplasticity and the Power
of Mental Force. 2. New York: Harper Collins Publishers, 2003. ISBN 0060988479.

[196] SCHWENKREIS, P., EL TOM, S., RAGERT, P., PLEGER, B., TEGENTHOFF,
M., DINSE, H. R. Assessment of sensorimotor cortical representation asymmetries and
motor skills in violin players. European Journal of Neuroscience, vol. 26, 2007, no. 11,
pp. 3291-3302, DOI: 10.1111/j.1460-9568.2007.05894 .X.

[197] PASCUAL-LEONE, A., TORRES, F. Plasticity of the sensorimotor cortex
representation of the reading finger in Braille readers. Brain, vol. 116, 1993, no. 1,
pp. 39-52, DOI: 10.1093/brain/116.1.39.

68



[198] BUONOMANO, D. V., MERZENICH, M. M. Cortical Plasticity: From Synapses
to Maps. Annual Review of Neuroscience, vol. 21, 1998, no. 1, pp. 149-186,
DOI: 10.1146/annurev.neuro.21.1.149.

[199] HUANG, J. C. Neuroplasticity as a Proposed Mechanism for the Efficacy
of Optometric Vision Therapy and Rehabilitation. Journal of Behavioral Optometry,
vol. 20, 2009, no. 4, pp. 95-99

[200] KAMBLE, S. Occipital Lobe: Anatomy, functions and evaluation of occipital
lobe. SlideShare [online]. 2015 [cit. 2020-05-11].
Dostupné z: https://www.slideshare.net/NeurologyKota/occipital-lobe-ppt

[201] HUDAK, R., KACHLIK, D. Memorix anatomie. 3. vydani. Ilustroval BALKO, J.,
ilustrovala FELSOOVA, S., ilustrovala ZAVAZALOVA, S. Praha: Triton, 2015.
ISBN 978-80-7387-959-4.

[202] CIHAK, R.Anatomie. Tieti, upravené a doplnéné vydani. Ilustroval
HELEKAL, I, ilustroval KACVINSKY, J., ilustroval MACHACEK, S. Praha: Grada,
2016. ISBN 978-80-247-5636-3.

[203] Bottom-up vs. Top-down Processing. OpenPSYC: A Free Resource
for Introduction to Psychology [online]. United States: University of Maryland, 2014
[cit. 2020-05-11]. Dostupné z: http://openpsyc.blogspot.com/2014/06/bottom-up-vs-top-

down-processing.html

[204] ACHTMAN, R. L., GREEN, C. S., BAVELIER, D. Video games as a tool
to train visual skills. Restor Neurol Neurosci, vol. 26, 2008, no. 4-5, pp. 435-446

[205] FAHLE, M., POGGIO, T. A. P. Perceptual learning. London: The MIT Press:
Cambridge [Mass.], 2002. ISBN 0262062216

[206] HUTTENLOCHER, P. R. Neural Plasticity: The effects of environment
on the development of the cerebral cortex. 2. Cambridge, Massachusetts, London,
England: Harvard University Press, 2002. ISBN 0674038932.

69



[207] LEVI, D. M. Perceptual learning in adults with amblyopia: A reevaluation
of critical periods in human vision. Developmental Psychobiology, vol. 46, 2005, no. 3,
pp. 222-232, DOI: 10.1002/dev.20050.

[208] SABEL, B. A. Editorial: Residual vision and plasticity after visual system
damage. Restorative Neurology and Neuroscience, vol. 15, 1999, no. 2-3, pp. 73-79

[209] TAUB, E., USWATTE, G. Constraint-Induced Movement therapy: Answers and
questions after two decades of research. NeuroRehabilitation, vol. 21, 2006, no. 2,
pp. 93-95, DOI: 10.3233/NRE-2006-21201.

[210] BEHRMAN, A. L., BOWDEN, M. G., NAIR, P. M. Neuroplasticity After Spinal
Cord Injury and Training: An Emerging Paradigm Shift in Rehabilitation and Walking
Recovery. Physical ~ Therapy, vol. 86, 2006, no. 10, pp.1406-1425,
DOI: 10.2522/ptj.20050212.

[211] Traumatic Brain Injury & Concussion: TBI: Get the Facts. Centers for Disease
Control and Prevention [online].  United States, 2009 [cit. 2020-05-11].

Dostupné z: https://www.cdc.gov/stroke/facts.htm

[212] Stroke Facts: Facts and statistics about stroke. Centers for Disease Control and
Prevention [online]. United States, 2009 [cit. 2020-05-11].
Dostupné z: https://www.cdc.gov/stroke/facts.htm

[213] WU, C. Y., CHEN, C. L., TSAI, W. C,, LIN, K. C., CHOU, S. H. A Randomized
Controlled Trial of Modified Constraint-Induced Movement Therapy for Elderly Stroke
Survivors: Changes in Motor Impairment, Daily Functioning, and Quality of Life.
Archives of Physical Medicine and Rehabilitation, vol. 88, 2007, no. 3, pp. 273-278,
DOI: 10.1016/j.apmr.2006.11.021.

[214] SCHEIMAN, M. M., HERTLE, R. W., BECK, R. W. et al. Randomized Trial
of Treatment of Amblyopia in Children Aged 7 to 17 Years. Archives of Ophthalmology,
vol. 123, 2005, no. 4, pp. 437-447, DOI: 10.1001/archopht.123.4.437.

70


https://www.cdc.gov/stroke/facts.htm

[215] HOLMES, J. M. A Randomized Pilot Study of Near Activities Versus Non-Near
Activities During Patching Therapy for Amblyopia. Journal of American Association
for Pediatric Ophthalmology and Strabismus, vol. 9, 2005, no. 2, pp. 129-136,
DOI: 10.1016/j.jaapos.2004.12.014.

[216] POLAT, U. Restoration of underdeveloped cortical functions: evidence
from treatment of adult amblyopia. Restor Neurol Neurosci, vol. 26, 2008, no. 4-5,
pp. 413-424

[217] MENDOLA, J. D., CONNER, I. P., ROY, A., CHAN, S. T.,, SCHWARTZ, T. L.,
ODOM, J. V., KWONG, K. K. Voxel-based analysis of MRI detects abnormal visual
cortex in children and adults with amblyopia. Human Brain Mapping, vol. 25, 2005,
no. 2, pp. 222-236, DOI: 10.1002/hbm.20109.

[218] RAHI, J. S., LOGAN, S., BORJA, M. C., TIMMS, C., RUSSELL-EGGITT, I,
TAYLOR, D. Prediction of improved vision in the amblyopic eye after visual loss
in the non-amblyopic eye. The Lancet, vol. 360, 2002, no. 9333, no.621-622,
DOI: 10.1016/S0140-6736(02)09775-1.

[219] EL MALLAH, M. K., CHAKRAVARTHY, U., HART, P. M. Amblyopia: is
visual loss permanent? British Journal of Ophthalmology, vol 84, 2000, no. 9,
pp. 952-956, DOI: 10.1136/bj0.84.9.952.

71



