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Streszczenie

Neuronauka sieci to szybko rozwijajaca si¢ interdyscyplinarna dziedzina, w ktdrej szczegdlnie istotna jest
identyfikacja moduléw oraz centralnych elementdw sieci neuronalnych, ktére utatwiajg komunikacje i przesyltanie
sygnalow miedzy réznymi cze$ciami mézgu. Zaprezentowana teoria graféw ma kluczowe znaczenie dla zrozu-
mienia architektury, rozwoju i ewolucji sieci mézgowych. Starzenie si¢ wplywa na funkcjonalng facznos¢ miedzy
obszarami moézgu i zmienia przesylanie informacji w obrebie sieci. Celem niniejszej pracy bylo przedstawienie
procesOw starzenia si¢ i pogorszenia sprawnos$ci poznawczej z perspektywy zagadnien dotyczacych neurobiologii
sieci oraz teorii graféw. Geriatria 2021; 15: 158-164. doi: 10.53139/G.20211520

Stowa kluczowe: neurobiologia sieci, modutly, procesy starzenia, zaburzenia poznawcze

Abstract

Network neuroscience is a rapidly evolving interdisciplinary field in which it is particularly important to iden-
tify the modules and central elements of neural networks that facilitate communication and signal transmission
between different parts of the brain. The presented graph theory is crucial for understanding the architecture,
development and evolution of brain networks. Aging affects the functional connectivity between areas of the
brain and changes the communication of information across the network. The aim of this study was to present the
processes of aging and deterioration of cognitive performance from the perspective of issues related to network
neurobiology and graph theory.. Geriatria 2021; 15: 158-164. doi: 10.53139/G.20211520
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Wstep ronéw lub w caltym moézgu [1].Warto podkresli¢, ze

Neuronauka wkracza w okres naznaczony wszystkie te dane czesto przekraczajg wiele pozioméow
gwaltownym wzrostem si¢ rozmiaru, zakresu oraz organizacji (neurony, obwody, systemy, caly mézg)
zwigkszeniem si¢ zlozono$ci danych uzyskiwanych lub obejmuja rézne dziedziny biologii i medycyny (na
z roznych czesci ukladu nerwowego i obejmujacych przyktad lacznos¢ anatomiczng i funkcjonalna, wzorce
wiele poziomdéw organizacji. Wiele z nich to tzw. Big genetyczne i stany chorobowe) [2,3] Neurobiologia sieci
data, dane obejmujace wiele réznych typow informa- zaktada, ze wiekszoé¢ funkcji biologicznych nie mozna
¢ji, m.in. dotyczgace interakcji bialek, genetycznych zredukowa¢ do dzialania pojedynczych biatek, ale
sieci regulacyjnych, polaczen synaptycznych miedzy raczej wylaniaja si¢ one z ich interakcji w kompleksach
réznymi obszarami mézgu, dynamicznych wzorcow molekularnych oraz w komérkach, dajac poczatek cza-
sygnalizacji neuronalnej zwigzanej ze spontaniczng soprzestrzennym wzorcom ekspresji genow, wzrostu
oraz wywolang zadaniami aktywno$cig mézgu. Istotne iréznicowania tkanek oraz innych integracyjnych pro-
postepy dokonaty si¢ zwlaszcza w pomiarach interakeji cesOw biologicznych. Sieci stajg sie wiec podstawowymi
molekularnych, mapowaniu polgczen strukturalnych skfadnikamianalizy i modelowania, m.in. w mapowa-
miedzy neuronamiiobszarami mézgu (konektomika), niu wspolchorobowosci opartych na genetyce [4,5].
fizjologicznych zapisach aktywno$ci w zespotach neu- Zbiezne dowody sugeruja, ze biologicznych podstaw
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chorob psychicznych nie mozna w petni wyjasni¢ nie-
wielka liczbg mutacji lub czynnikéw ryzyka. Zamiast
tego zaburzenia te obejmuja zakidcenia w sieciach
biologicznych na wielu poziomach. W takim ujeciu,
neuronauka sieci jest nowa, dynamicznie rozwijajaca
sie interdyscyplinarng dziedzing. Funkcjonalne sieci
neuronalne charakteryzuje si¢ jako dynamiczne,
elastyczne i hierarchiczne. Jest to konieczne, aby
skonfrontowac sie¢ ze zmieniajacymi sie¢ warunkami
oraz wyksztalci¢ duzg réznorodno$¢ zachowan dopa-
sowanych do danego kontekstu sytuacyjnego [6].
Neuronalne sieci funkcjonalne to podstawowe i pla-
styczne systemy interakcji polaczonych ze soba struk-
tur, ktére pelnia przypisywane im funkcje poznawcze
[7]. Sieci mdzgowe moga by¢ réwniez postrzegane
jako ,fenotypy posrednie”, ktdre sg usytuowane mie-
dzy domenami genetyki i systemami molekularnymi
a wyrazaniem indywidualnych zachowan w $rodowi-
sku. Jako takie, sieci mézgowe posrednicza w przyczy-
nowym wplywie genetyki na zachowanie i odwrotnie.
Przyktadowo, mutacje genetyczne moga powodowac
zmiany w topologii sieci, ktdre z kolei powoduja zmiany
w zachowaniu [7]. W takim ujeciu interakcje sieciowe
zapewniajg wazny wglad w mechanizmy biologiczne
zwigzane z powszechnymi zaburzeniami mézgu np.
autyzmem [8].

Neuronauka sieci skupila si¢ na opisywaniu
danych w jezyku teorii graféw oraz przeksztalceniu
$ciezek badawczych w kategorie hipotez jawnie opar-
tych na sieciach. Nalezy zaznaczy¢, ze sieci nie odnosza
sie tylko do mozgu, sa to zjawiska ze $wiata przyrody,
spoleczenstwa i technologii, ktére sa badane w wielu
dyscyplinach przy uzyciu wspoélnego zestawu narzedzi
[1]. Tworzenie sieci poprzez laczenie elementdw i inte-
rakcji w moézgu z réznymi domenami zachowan roz-
wineto sie od klasycznej struktury jednowymiarowej
(jeden region = jedno zachowanie) do dwuwymiarowej
(facznos¢, zachowanie) i wreszcie do struktur wielo-
wymiarowych [9]. Najbardziej fundamentalna w neu-
ronauce wydaje sie¢ teoria grafow, ktora jako dziedzina
matematyki opisuje wlasciwosci sieci, definiowanych
jako zbiory wezléw i krawedzi, ktdre reprezentujg ele-
menty systemu i ich wzajemne relacje [7,11]. W teorii
graféw obszary mozgu nazywane sa weztami, a pola-
czenia miedzy weztami - krawedziami. Wezly, ktore
sa bezposrednio polaczone jedna krawedzig nazywane
sg sgsiednimi, podczas gdy szereg krawedzi taczacych
odlegle wezly okresla sie jako droge / $ciezke. Po
zdefiniowaniu sieci w taki sposéb mozna wyodrebnié
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rozne zfozone miary sieciowe, ktére charakteryzuja
strukture tacznosci danej sieci [12]. Wezly faczace
spinaja moduly, przetwarzajac przez caly czas sygnaty
miedzy nimi, generujac pomiedzy réznymi obszarami
mozgu spersonalizowany model jego aktywno$ci opi-
sany cechami poznawczymi i behawioralnymi [13].
Termin ,,modul” odnosi si¢ wylacznie do elementow
skladowych w organizacji sieci mozgowych. Wezty
modzgu moga by¢ pojedynczymi neuronami lub catymi
obszarami moézgu, w zaleznosci od techniki pomiaru.
Kazdy neuron mozna uznac za niezalezny i jednorodny
wezel, a synapsy miedzy neuronami mozna uznac za
krawedzie. Teoria grafow taczy specjalizacje funkcjo-
nalna z przetwarzaniem rozproszonym - dychotomig.
Uporzadkowane serie aktywnosci sieci mozgowej
prezentowane w formie graféw i wykreséw pozwalaja
na poréwnanie sposobu rozwigzywania zadan poznaw-
czych przez rézne osoby, co dostarcza uzytecznych
markeréw do diagnostyki klinicznej oraz leczenia. Sieci
neuronalne, ktére maja geste polaczenia lokalne, maja
zwykle bardziej modulows organizacje [14].

Na najbardziej elementarnym poziomie modut
sklada si¢ z neuronéw — weztéw lokalnych, przekazu-
jacych potencjaly przez wypustki (aksony, dendryty)
i receptory stanowigce krawedzie sieci (rycina 1).

Model sieciowo-modulowy mézgu, oparty o jego
architekture funkcjonalng, uzyskano wykorzystujac
przede wszystkim dane z fMRI. Tego typu badania
odnajduja powigzania pomiedzy kategoriami funkecji
poznawczych a funkcjonowaniem moduléw sieci.
Podczas poznawczych zadan ztozonych uwidoczniono
zwigkszona aktywnos¢ wezlow taczacych przy zacho-
wanej aktywnosci wezlow lokalnych. Prosty proces
poznawczy prawdopodobnie wynika z jednoczesnego
zaangazowania wielu moduléw, ktére moga by¢ koor-
dynowane przez wezly laczace. Aktywno$¢ w weztach
taczacych zwigksza sie wraz ze wzrostem liczby funkeji
poznawczych zaangazowanych w zadanie. Wezly
taczace integruja i koordynuja pofaczenia miedzy
modutami zwigzanymi z zadaniami [15].

Utrzymanie sprawnoéci komoérek odpowiedzial-
nych za kojarzenie modultéw, w weztach laczacych,
wiaze si¢ z zachowaniem neuroplastycznosci. Moduty
w sieciach odpowiadaja skupiskom weztow, ktore sa
gesto polfaczone tworzgc rozlegty siec.

Moduly wywodzg si¢ z podziatu sieci na poszcze-
golne czeéci, ktore wewnetrznie pozostaja ze soba
silnie sprzezone, natomiast zewnetrznie te potaczenia
pozostaja stabsze. Miedzy modutami pelniacymi
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Rycina 1. Wezel taczacy — hub, komunikujacy dwa moduty. Modyfikacja wlasna w oparciu o piémiennictwo

Figure 1.

pokrewne funkcje poznawcze jest wigcej potaczen
w stosunku do modutéw uczestniczacych w zupelnie
réznych procesach [16].

Zasada wigkszych i mniejszych jednostek modu-
larnych, sktadajacych si¢ na organizacje pracy mozgu,
utatwia opis funkcjonalnej architektury procesow
mozgowych. Ekspresja gendéw w mozgu rowniez
pozostaje modularna, a przestrzenna topografia
aktywnosci bioelektrycznej mézgu odzwierciedla
topografie genetyczng — im blizsze s3 dwa regiony
korowe, tym bardziej zblizone sg ich transkryptomy.
Wydaje si¢ ze odziedziczone zapisy mRNA i aktywno$¢
czynnikéw transkrypcyjnych w mézgu odpowiadaja
za podobienstwo cech fenotypowych i zachowanie,
jakie obserwujemy wsrdd rodzicéw, dzieci i wnuczat.
Podstawa genetyczna kazdego modulu pozwala mu
na uzyskanie okreslonej specjalizacji, ktéra nastepnie
jest ksztaltowana przez selekcje naturalng. Organizm
skladajacy si¢ z autonomicznych modutéw moze dzigki
temu skuteczniej dziata¢ i wydajniej dostosowywac
si¢ do otoczenia. Adaptacja sprawno$ci poznawczej
do zmieniajacego si¢ Srodowiska stanowi wiec specy-
ficzne rozwigzanie, jak kazda inna adaptacja fizyczna
[17]. Nalezy podkresli¢, ze chociaz sie¢ dynamicznych,
wyspecjalizowanych potaczen miedzy strukturami
jest uwarunkowana ewolucyjnie, to modyfikowana
igenerowana jest przez czynniki srodowiskowe. Wezly
lokalne nawiazuja do klasycznych osrodkéw specjali-
zacji (np. osrodki mowy), reguluja wybrany fragment
funkgji psychicznej (np. analize dzwiekéw mowy), ale
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Connecting node - hub communicating two modules. Own modification based on the literature

istota aktywno$ci pozostaje synchronizacja informacji
z obwoddéw nerwowych w celu adekwatnej odpowiedzi
mozgu na zmiany w srodowisku.

Dotad podjeto kilka préb identyfikacji neuronal-
nych sieci funkcjonalnych, odpowiedzialnych m.in. za
procesy uwagi, funkcje jezykowe, mnestyczne, wyko-
nawcze oraz rozpoznawanie twarzy [18,19]. Wsréd
najbardziej uniwersalnych, ktére posredniczg niemal
we wszystkich funkcjach poznawczych mozna wyréz-
ni¢: sie¢ spoczynkowsq (default mode network - DMN),
sie¢ istotnosci (salience network — SN) oraz centralng
sie¢ wykonawczg (central executive network — CEN).
Do centralnych struktur wchodzacych w skfad DMN
nalezg: tylna cze¢s¢ kory obreczy (posterior cingulate
cortex — PCC), przedklinek oraz brzuszno-przysrod-
kowa kora przedczolowa (ventro-medial prefrontal
cortex — VMPEC) [6,7]. W pdzniejszych badaniach
dowiedziono réwniez, ze DMN jest aktywna podczas
zadan zwiazanych z pamiecig autobiograficzng, pamie-
cig prospektywna, rozumieniem intencji innych (theory
of mind) oraz subiektywnga pewnoscig osadu [20,21].
Sie¢ istotnosci obejmuje obszary przedniej czesci wyspy
(anterior insula — Al) oraz grzbietowej przedniej kory
obreczy (dorsal anterior cingulate cortex — dACC)
i pelni funkcje dynamicznego przelacznika miedzy
koncentracjg na sobie i wlasnym $wiecie wewnetrz-
nym, polaczong z siecig spoczynkowa (DMN), a
realizacja okreslonego zadania i ukierunkowania na
bodzce zewnetrzne, za co odpowiada sie¢ wykonaw-
cza (CEN) [7]. Jej zadanie polega na przekierowaniu
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zasobow uwagi na te aktywnosci, ktore sa najbardziej
istotne w danej chwili. Centralng role w ramach SN
odgrywa zwlaszcza wyspa, w tylnej jej czesci, dzieki
duzej liczbie potaczen dochodzacych integruje wazne
bodzce docierajace z wewnatrz i zewnatrz organizmu.
Nastepnie poprzez interakcje przedniej i tylnej czesci
wyspy moderuje ona reakcje autonomiczne oraz gene-
ruje sygnal wysytany do zakretu obreczy, selektywnie
wzmacniajac istotne bodzce wymagajace dalszej ana-
lizy korowej, niezbednej do wygenerowania adekwatnej
reakeji. Jednoczes$nie prawa wyspa przyczynia si¢ do
wygaszenia aktywnosci DMN [7,22]. Z kolei zakret
obreczy dzigki duzej ilosci potaczen wychodzacych
moze rozesta¢ t¢ informacje do rozlegltych obszarow
korowych, jak rowniez spowodowaé szybka reakcje
motoryczng [18,23]. Aktywnos$¢ CEN jest silnie nega-
tywnie skorelowana z DMN, a jej aktywacja jest najsil-
niejsza podczas wysitku poznawczego. Laczy ze soba
rejony tylnej kory ciemieniowej (posterior pariental
cortex — PPC) oraz grzbietowo-bocznej kory przedczo-
towej (dorso-lateral prefrontal cortex - DLPEC) [18,24].

Pojecie dynamiki w sieciach opiera si¢ na zatoze-
niu, ze ztozona fizjologiczna aktywnos¢ systemow neu-
ronowych jest zasadniczo ograniczona przez wzorce
polaczen miedzy ich elementami. Procesy te obejmuja
aktywacje¢ neurondéw, uwalnianie neuroprzekaznikow,
edycje ekspresji genetycznej, wykorzystanie energii
w zakresie metabolizmu komdérkowego i gromadzenie
informaciji [25,26].

Neuronauka sieci w geriatrii

Interakcje w ramach duzych sieci staja si¢ coraz
wazniejsze dla zdrowia neurokognitywnego w per-
spektywie starzenia si¢ organizmu. Uwaza sig, ze
moduly funkcjonalnych sieci mézgowych reprezen-
tujg grupy regionéw mozgu, ktdre sag wspolnie zaan-
gazowane w jedna lub wigcej funkeji poznawczych.
W wielu ostatnich badaniach przedstawiono dowody
sugerujace, ze wraz z wiekiem mozg staje si¢ coraz
mniej ,modulowy”. Trajektoria miedzy percepcja
a zachowaniem ukrytym wymaga integracji informa-
¢ji w ramach réznych sieci funkcjonalnych, a takze
miedzy nimi. Zdolnos$¢ do integracji informacji we
wszystkich obszarach mézgu mozna oceni¢ w postaci
jej globalnej wydajnosci. Funkcje wyzszego poziomu
takie jak funkcje wykonawcze, ktére wymagaja inte-
gracji informacji z réznych zrédel, korzystaja wlasnie
z regulacji calej sieci [14,27]. Natomiast podstawowe
funkcje przetwarzania, takie jak przykladowo przetwa-
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rzanie informacji wizualnej, wykorzystuja potaczenia
miedzy sasiednimi weztami. Jesli sasiednie wezly sa
dobrze pofaczone, wymiana informacji bedzie bardziej
wydajna, a sieci beda bardziej odporne na zakidcenia
tacznosci. Badania wykorzystujace teori¢ grafow
w oparciu o dane z fMRI wykazaly, ze starzeniu si¢
towarzyszy zmniejszenie globalnej i lokalnej wydajno-
$cisieci [28]. Meunier i in. [29] poréwnali grupy mtod-
szych i starszych doroslych, uzywajac maksymalizacji
modutowosci w pojedynczej skali, aby odkry¢ moduly
dla obu grup. Starsza grupa, w poréwnaniu do miod-
szej, utworzyla mniej moduléw zawierajacych grupy
regiondow mozgu. Potwierdzajac te wyniki, Geerligs
i wsp.[30] pordéwnali populacje miodych i starszych
uczestnikow, zgtaszajac spadek modulowosci nape-
dzany zmniejszong tacznoscia wewnetrzna w modu-
tach sterowania, sieci istotnoéci i somatomotorycznej
wraz ze zwigkszeniem polaczen miedzymodutowych.
Betzel i wsp. [31] zglosili zmniejszong modutowosé
wraz z wiekiem w modufach zwigzanych z kontrola
poznawcza (wymiar funkcji wykonawczych) i uwaga.
Starzenie si¢ wplywa nie tylko na tacznos¢ w okre-
$lonych sieciach funkcjonalnych, od ktérych zalezy
sprawnos¢ funkcji poznawczych, ale takze na komuni-
kacje miedzy réznymi sieciami [30]. Badania przepro-
wadzone na mlodszych dorostych wykazaty, ze mézg
sktada sie z wielu oddzielnych sieci funkcjonalnych,
w ktdrych istnieja geste polaczenia, przy czym lacznosé
miedzy réznymi sieciami jest rzadsza. Taka organiza-
cja przynosi korzysci w zakresie wyspecjalizowanego
ioddzielnego przetwarzania informacji w réznych sie-
ciach mézgowych [14]. Wczesniejsze badania wykazaty,
ze obszary moézgu ulegaja odréznicowaniu funkcjonal-
nemu wraz z wiekiem, tj. przestaja by¢ wyspecjalizo-
wane w regulacji okreslonego procesu poznawczego jak
np. orientacja przestrzenna [32,33]. Geerligs i wsp. [30]
rozszerzyli te ustalenia, wykazujac, ze odrdznicowanie
moze réwniez wystapi¢ na poziomie funkcjonalnych
sieci mozgowych na duzg skale. Zmniejszanie sig¢
modutowosci wraz z wiekiem moze by¢ spowodowane
globalnymi zmianami w sieci lub zmniejszeniem liczby
polaczen wramach okreslonych sieci funkcjonalnych.
Chociaz termin ,odréznicowanie” jest czesto uzy-
wany do wskazania zwigzku ze spadkiem wydajnosci
zwigzanym z wiekiem, wzrost liczby polaczen miedzy
sieciami moze odgrywac réwniez role kompensacyjna
[12]. Sieci funkcjonalne wykazuja zwigkszong liczbe
polaczen miedzysieciowych w starszym wieku wraz
ze zmniejszeniem polgczen wewnatrzsieciowych, co
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powoduje, ze staja si¢ mniej wyrazne i specyficzne.
Zmiany lokalnej wydajnosci pozostaja zréznico-
wane w zalezno$ci od sieci. W sieciach wzrokowych
i somatomotorycznych, podporzadkowanych bardziej
elementarnym funkcjom poznawczym, wydajnosé
utrzymywala si¢ u 0séb starszych, podczas gdy gwat-
towny spadek wydajnosci stwierdzono w sieciach
przetwarzania wyzszego poziomu m.in sieci istotnosci
(SN) oraz sieci spoczynkowej (DMN), sieci kontroli
czotowo-ciemieniowej [20,34]. W badaniach sieci i pro-
cesOw starzenia si¢ wskazywano, ze sie¢ spoczynkowa
(DMN) oraz sie¢ czolowo-ciemieniowa utworzyty
jedna funkcjonalng sie¢ u oséb starszych w ramach
dekompozycji modutowej, podczas gdy u mlodszych
0s6b badanych pozostawaly one osobne. W kilku
badaniach wykazano, ze starsi uczestnicy wykazuja
zmniejszong supresje DMN podczas wykonywania
zadan poznawczych. Istnieje hipoteza, ze aktywnos$¢
DMN podczas odpoczynku jest istotna w konsolidacji
pamieci, co sugeruje potencjalny zwiazek z otepieniem
alzheimerowskim. U pacjentéw z tym ot¢pieniem
stwierdzono zmniejszong facznos$¢ funkcjonalng w
sieci DMN, zwtlaszcza miedzy obszarami tylnymi
(takimi jak przedklinek, tylna cze$¢ zakretu obreczy)
a obszarami przednimi (przysrodkowa cze¢$¢ kory
przedczotowej). Zmiany w regionalnej tacznosci wyka-
zano réowniez u oséb z wysokim ryzykiem rozwoju
otepienia alzheimerowskiego [35-37]. Wykazano, ze
wraz z wiekiem zmniejsza si¢ zdolno$¢ do elastycznego
oddzielania sieci spoczynkowej (DMN) oraz sieci czo-
fowo-ciemieniowej w zadaniach wymagajacych kon-
centracji uwagi [38]. Argumentowano, ze te odkrycia
odzwierciedlaja spadek neuromodulacji na poziomie
sieci mézgowych o wiekszej skali z powodu deficytéw
kontroli wykonawczej. Obecne wyniki sugeruja, ze
zmniejszona integralnos$¢ zaréwno sieci spoczynkowej,
jak i czolowo-ciemieniowej, jak réwniez zmniejszona
ujemna korelacja miedzy tymi dwoma sieciami powo-
duje ich mniejszg zdolnos¢ do réznicowania. Sieci
neuronalne w ktérych zidentyfikowany zostal zwia-
zany z wiekiem spadek lokalnej wydajnoéci pokrywaja
sie z obszarami, ktdre wykazuja zwigzane z wiekiem
zmniejszenie istoty szarej lub bialej. Zmniejszenie
istoty bialej jest ogdlnie obserwowane w czotowych
obszarach starzejacego sie mozgu, podczas gdy reduk-
cja istoty szarej wystepuje glownie w korze czolowej
i ciemieniowej, a takze w wyspach i hipokampie [39,40].
Jest to zgodne z wynikami innych badan [30], w ktérym
wykazano, ze zmiany w funkcjonalnej facznosci nie
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mozna w pelni wyjasni¢ jedynie zmianami objetosci
istoty szarej. Niemniej jednak na podstawie wynikow
badan trudno okresli¢, czy redukcja istoty szarej
w okreslonych obszarach funkcjonalnych (wezlach)
i/lub zmniejszona integralno$¢ istoty biatej miedzy
obszarami funkcjonalnymi jest podstawowa przyczyna
spadku potaczen wewnatrz sieci [41]. Mimo Ze dla
starszych i mlodszych uczestnikéw badania analizo-
wane wykresy zawieraly sumarycznie taka sama liczbe
polaczen, lokalna efektywno$¢ sieci byta mniejsza
u starszych uczestnikéw. Stwierdzono natomiast
wzrost liczby polaczen miedzy modutami u starszych
w poréwnaniu z mlodszymi uczestnikami. Polaczenia
miedzymodulowe sg zwykle dluzsze, a zatem ,,drozsze”
w utrzymaniu niz potaczenia wewngtrzmodutowe.
Im wiecej polaczen oraz im sg one dluzsze, tym
wiecej kosztuje utrzymanie sieci, ponadto dodanie
kolejnych pofaczen lub wydtuzenie drogi (rycina 1)
moze wydluzy¢ czas reakeji i w zwigzku z tym utrud-
ni¢ radzenie sobie z wyzwaniami codziennosci [42].
U os6b starszych zmniejsza si¢ asymetria czynno$ciowa
potkul, co oznacza, ze potkule wspdlnie uczestniczg
w realizacji zadan, ktére u 0sé6b mtodszych wywotuja
asymetryczna aktywacje poszczegdlnych czesci mozgu.
Ze wzgledu na duze koszty metaboliczne zaopatrzenia
moézgu w zasoby, minimalizacja tych kosztow jest
prawdopodobnie jedna z presji selekcyjnej podczas
ewolucji. Minimalne koszty metaboliczne w mtodym
modzgu mozna osiggna¢ dzigki wysokiemu skupieniu
polaczen w sieciach mézgowych (tj. wysokiej lokalnej
wydajnosci) wraz z rzadkimi polaczeniami dalekiego
zasiegu, ktore sg bardziej kosztowne [14].

W chorobach neurodegeneracyjnych uszkodzenie
struktury modulowej mézgu odpowiada za wigksza
cze$¢ objawdw neurologicznych, zaburzen poznaw-
czych (brak mozliwo$ci wykonania zadan ztozonych)
ineuropsychiatrycznych, opisywanych wich przebiegu
[13,17]. Pacjenci z uszkodzeniami wezldéw laczacych
wykazujg powszechne deficyty poznawcze (zaawanso-
wane etapy otepienia), podczas gdy uszkodzenie innych
obszaréw mazgu, tj. weztéw lokalnych, powoduje
specyficzne deficyty poznawcze (afazje, agnozje). Ze
wzgledu na kluczowa role w integracji i koordynacji
oraz wysoki koszt biologiczny (wysoki metabolizm
mozgu) nieprawidiowa funkcja wezla taczacego moze
by¢ zwigzana z réznorodnymi chorobami OUN, w tym
otepieniem alzheimerowskim i psychozami. Pojawily
sie rowniez wczesne doniesienia, ze zwigzane z choro-
bami zmiany we wlasciwosciach topologicznych gra-
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féw mézgu moga by¢ powigzane z innymi aspektami
danego zaburzenia. Na przyklad zmniejszenie wydaj-
nosci sieci byto zwigzane z wiekszym obciazeniem
uszkodzonej istoty bialej u pacjentéw ze stwardnieniem
rozsianym, zmniejszenie liczby krawedzi taczacych
wezet lokalny z reszta mézgu byla powiazana z nasi-
leniem miejscowych zlogéw amyloidu u pacjentow
z otgpieniem alzheimerowskim [43]. Uszkodzenie lub
dysfunkcja weztéw taczacych powoduje powszechne
deficyty poznawcze i degradacje modutowej struktury
mozgu, ktdra w praktyce klinicznej odzwierciedla si¢
w postaci zaburzen majacych nieswoisty charakter oraz
duzg neurodynamike (zmiennos¢) zalezng od cech
schorzenia, glebokosci i przebiegu zmian patologicz-
nych [44]. Do tego rodzaju zaburzen mozemy zaliczy¢
deficyty proceséw uwagi (trudnosci z koncentracja
uwagi, wieksza podatno$¢ na dystrakeje), spowol-
nienie psychoruchowe (obnizone tempo wykonywania
roznych czynnosci, wolniejsza identyfikacje bodzca,
dluzej trwajacy wybdr odpowiedzi/reakeji), zaburze-
nia pamieci (dezintegracje proceséw zapamietywa-
nia, przechowywania i przypominania), zaburzenia
dynamiki emocji (obnizenie korowej i podkorowe;
regulacji emocji, dezorganizacje zachowania w postaci
gwaltownych wybuchéw emocjonalnych, pobudzenie

Pismiennictwo/References

i odhamowanie, obnizenie wrazliwoéci emocjonalnej
i empatii, podwyzszony poziomu leku, depresji i apatii).

Podsumowanie

Neurobiologia sieci moze by¢ przydatna zwlaszcza
w kwestii markeréw, mechanizméw oraz przejawow
zaburzen pracy mozgu. Nowe obszary badan beda
staraly sie przewidzie¢ dziatanie funkcji poznawczych
na podstawie strukturalnej lub funkcjonalnej archi-
tektury sieci neuronalnej [45], przewidzie¢ poczatek
choroby lub progresje na podstawie danych wezesnych
lub przedklinicznych [46], przewidzie¢ optymalne
strategie wczesnej interwencji farmakologicznej. Po
zbudowaniu modelu predykcyjnego sieci neuronalnej,
mozna ja ostroznie zakldcaé, manipulowaé nig oraz
sterowa¢, majac wyrazng wiedze o wyniku.
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