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Procesy starzenia z perspektywy teorii grafów 
i neurobiologii sieci
Aging	processes	from	the	perspective	of	graph	theory	
and	network	neurobiology
Adam Bednorz
Szpital Geriatryczny im. Jana Pawła II w Katowicach

Streszczenie
Neuronauka sieci to szybko rozwijająca się interdyscyplinarna dziedzina, w której szczególnie istotna jest 

identyfikacja modułów oraz centralnych elementów sieci neuronalnych, które ułatwiają komunikację i przesyłanie 
sygnałów między różnymi częściami mózgu. Zaprezentowana teoria grafów ma kluczowe znaczenie dla zrozu-
mienia architektury, rozwoju i ewolucji sieci mózgowych. Starzenie się wpływa na funkcjonalną łączność między 
obszarami mózgu i zmienia przesyłanie informacji w obrębie sieci. Celem niniejszej pracy było przedstawienie 
procesów starzenia się i pogorszenia sprawności poznawczej z perspektywy zagadnień dotyczących neurobiologii 
sieci oraz teorii grafów. Geriatria 2021; 15: 158-164. doi: 10.53139/G.20211520
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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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Wstęp
Neuronauka wkracza w  okres naznaczony 

gwałtownym wzrostem się rozmiaru, zakresu oraz 
zwiększeniem się złożoności danych uzyskiwanych 
z  różnych części układu nerwowego i  obejmujących 
wiele poziomów organizacji. Wiele z nich to tzw. Big 
data, dane obejmujące wiele różnych typów informa-
cji, m.in. dotyczące interakcji białek, genetycznych 
sieci regulacyjnych, połączeń synaptycznych między 
różnymi obszarami mózgu, dynamicznych wzorców 
sygnalizacji neuronalnej związanej ze spontaniczną 
oraz wywołaną zadaniami aktywnością mózgu. Istotne 
postępy dokonały się zwłaszcza w pomiarach interakcji 
molekularnych, mapowaniu połączeń strukturalnych 
między neuronami i obszarami mózgu (konektomika), 
fizjologicznych zapisach aktywności w zespołach neu-

ronów lub w  całym mózgu [1].Warto podkreślić, że 
wszystkie te dane często przekraczają wiele poziomów 
organizacji (neurony, obwody, systemy, cały mózg) 
lub obejmują różne dziedziny biologii i medycyny (na 
przykład łączność anatomiczną i funkcjonalną, wzorce 
genetyczne i stany chorobowe) [2,3] Neurobiologia sieci 
zakłada, że większość funkcji biologicznych nie można 
zredukować do działania pojedynczych białek, ale 
raczej wyłaniają się one z ich interakcji w kompleksach 
molekularnych oraz w komórkach, dając początek cza-
soprzestrzennym wzorcom ekspresji genów, wzrostu 
i różnicowania tkanek oraz innych integracyjnych pro-
cesów biologicznych. Sieci stają się więc podstawowymi 
składnikami analizy i modelowania, m.in. w mapowa-
niu współchorobowości opartych na genetyce [4,5]. 
Zbieżne dowody sugerują, że biologicznych podstaw 
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chorób psychicznych nie można w pełni wyjaśnić nie-
wielką liczbą mutacji lub czynników ryzyka. Zamiast 
tego zaburzenia te obejmują zakłócenia w  sieciach 
biologicznych na wielu poziomach. W  takim ujęciu, 
neuronauka sieci jest nową, dynamicznie rozwijającą 
się interdyscyplinarną dziedziną. Funkcjonalne sieci 
neuronalne charakteryzuje się jako dynamiczne, 
elastyczne i  hierarchiczne. Jest to konieczne, aby 
skonfrontować się ze zmieniającymi się warunkami 
oraz wykształcić dużą różnorodność zachowań dopa-
sowanych do danego kontekstu sytuacyjnego [6]. 
Neuronalne sieci funkcjonalne to podstawowe i pla-
styczne systemy interakcji połączonych ze sobą struk-
tur, które pełnią przypisywane im funkcje poznawcze 
[7]. Sieci mózgowe mogą być również postrzegane 
jako „fenotypy pośrednie”, które są usytuowane mię-
dzy domenami genetyki i systemami molekularnymi 
a wyrażaniem indywidualnych zachowań w środowi-
sku. Jako takie, sieci mózgowe pośredniczą w przyczy-
nowym wpływie genetyki na zachowanie i odwrotnie. 
Przykładowo, mutacje genetyczne mogą powodować 
zmiany w topologii sieci, które z kolei powodują zmiany 
w zachowaniu [7]. W takim ujęciu interakcje sieciowe 
zapewniają ważny wgląd w mechanizmy biologiczne 
związane z powszechnymi zaburzeniami mózgu np. 
autyzmem [8].

Neuronauka sieci skupiła się na opisywaniu 
danych w  języku teorii grafów oraz przekształceniu 
ścieżek badawczych w kategorie hipotez jawnie opar-
tych na sieciach. Należy zaznaczyć, że sieci nie odnoszą 
się tylko do mózgu, są to zjawiska ze świata przyrody, 
społeczeństwa i technologii, które są badane w wielu 
dyscyplinach przy użyciu wspólnego zestawu narzędzi 
[1]. Tworzenie sieci poprzez łączenie elementów i inte-
rakcji w mózgu z różnymi domenami zachowań roz-
winęło się od klasycznej struktury jednowymiarowej 
(jeden region = jedno zachowanie) do dwuwymiarowej 
(łączność, zachowanie) i wreszcie do struktur wielo-
wymiarowych [9]. Najbardziej fundamentalna w neu-
ronauce wydaje się teoria grafów, która jako dziedzina 
matematyki opisuje właściwości sieci, definiowanych 
jako zbiory węzłów i krawędzi, które reprezentują ele-
menty systemu i ich wzajemne relacje [7,11]. W teorii 
grafów obszary mózgu nazywane są węzłami, a połą-
czenia między węzłami – krawędziami. Węzły, które 
są bezpośrednio połączone jedną krawędzią nazywane 
są sąsiednimi, podczas gdy szereg krawędzi łączących 
odległe węzły określa się jako drogę / ścieżkę. Po 
zdefiniowaniu sieci w taki sposób można wyodrębnić 

różne złożone miary sieciowe, które charakteryzują 
strukturę łączności danej sieci [12]. Węzły łączące 
spinają moduły, przetwarzając przez cały czas sygnały 
między nimi, generując pomiędzy różnymi obszarami 
mózgu spersonalizowany model jego aktywności opi-
sany cechami poznawczymi i  behawioralnymi [13]. 
Termin „moduł” odnosi się wyłącznie do elementów 
składowych w  organizacji sieci mózgowych. Węzły 
mózgu mogą być pojedynczymi neuronami lub całymi 
obszarami mózgu, w zależności od techniki pomiaru. 
Każdy neuron można uznać za niezależny i jednorodny 
węzeł, a synapsy między neuronami można uznać za 
krawędzie. Teoria grafów łączy specjalizację funkcjo-
nalną z przetwarzaniem rozproszonym – dychotomią. 
Uporządkowane serie aktywności sieci mózgowej 
prezentowane w formie grafów i wykresów pozwalają 
na porównanie sposobu rozwiązywania zadań poznaw-
czych przez różne osoby, co dostarcza użytecznych 
markerów do diagnostyki klinicznej oraz leczenia. Sieci 
neuronalne, które mają gęste połączenia lokalne, mają 
zwykle bardziej modułową organizację [14]. 

Na najbardziej elementarnym poziomie moduł 
składa się z neuronów – węzłów lokalnych, przekazu-
jących potencjały przez wypustki (aksony, dendryty) 
i receptory stanowiące krawędzie sieci (rycina 1).

Model sieciowo-modułowy mózgu, oparty o jego 
architekturę funkcjonalną, uzyskano wykorzystując 
przede wszystkim dane z  fMRI. Tego typu badania 
odnajdują powiązania pomiędzy kategoriami funkcji 
poznawczych a  funkcjonowaniem modułów sieci. 
Podczas poznawczych zadań złożonych uwidoczniono 
zwiększoną aktywność węzłów łączących przy zacho-
wanej aktywności węzłów lokalnych. Prosty proces 
poznawczy prawdopodobnie wynika z jednoczesnego 
zaangażowania wielu modułów, które mogą być koor-
dynowane przez węzły łączące. Aktywność w węzłach 
łączących zwiększa się wraz ze wzrostem liczby funkcji 
poznawczych zaangażowanych w  zadanie. Węzły 
łączące integrują i  koordynują połączenia między 
modułami związanymi z zadaniami [15]. 

Utrzymanie sprawności komórek odpowiedzial-
nych za kojarzenie modułów, w  węzłach łączących, 
wiąże się z zachowaniem neuroplastyczności. Moduły 
w sieciach odpowiadają skupiskom węzłów, które są 
gęsto połączone tworząc rozległą sieć. 

Moduły wywodzą się z podziału sieci na poszcze-
gólne części, które wewnętrznie pozostają ze sobą 
silnie sprzężone, natomiast zewnętrznie te połączenia 
pozostają słabsze. Między modułami pełniącymi 
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pokrewne funkcje poznawcze jest więcej połączeń 
w stosunku do modułów uczestniczących w zupełnie 
różnych procesach [16]. 

Zasada większych i mniejszych jednostek modu-
larnych, składających się na organizację pracy mózgu, 
ułatwia opis funkcjonalnej architektury procesów 
mózgowych. Ekspresja genów w  mózgu również 
pozostaje modularna, a  przestrzenna topografia 
aktywności bioelektrycznej mózgu odzwierciedla 
topografię genetyczną – im bliższe są dwa regiony 
korowe, tym bardziej zbliżone są ich transkryptomy. 
Wydaje się że odziedziczone zapisy mRNA i aktywność 
czynników transkrypcyjnych w mózgu odpowiadają 
za podobieństwo cech fenotypowych i  zachowanie, 
jakie obserwujemy wśród rodziców, dzieci i wnucząt. 
Podstawa genetyczna każdego modułu pozwala mu 
na uzyskanie określonej specjalizacji, która następnie 
jest kształtowana przez selekcję naturalną. Organizm 
składający się z autonomicznych modułów może dzięki 
temu skuteczniej działać i  wydajniej dostosowywać 
się do otoczenia. Adaptacja sprawności poznawczej 
do zmieniającego się środowiska stanowi więc specy-
ficzne rozwiązanie, jak każda inna adaptacja fizyczna 
[17]. Należy podkreślić, że chociaż sieć dynamicznych, 
wyspecjalizowanych połączeń między strukturami 
jest uwarunkowana ewolucyjnie, to modyfikowana 
i generowana jest przez czynniki środowiskowe. Węzły 
lokalne nawiązują do klasycznych ośrodków specjali-
zacji (np. ośrodki mowy), regulują wybrany fragment 
funkcji psychicznej (np. analizę dźwięków mowy), ale 

istotą aktywności pozostaje synchronizacja informacji 
z obwodów nerwowych w celu adekwatnej odpowiedzi 
mózgu na zmiany w środowisku.

Dotąd podjęto kilka prób identyfikacji neuronal-
nych sieci funkcjonalnych, odpowiedzialnych m.in. za 
procesy uwagi, funkcje językowe, mnestyczne, wyko-
nawcze oraz rozpoznawanie twarzy [18,19]. Wśród 
najbardziej uniwersalnych, które pośredniczą niemal 
we wszystkich funkcjach poznawczych można wyróż-
nić: sieć spoczynkową (default mode network – DMN), 
sieć istotności (salience network – SN) oraz centralną 
sieć wykonawczą (central executive network – CEN). 
Do centralnych struktur wchodzących w skład DMN 
należą: tylna część kory obręczy (posterior cingulate 
cortex – PCC), przedklinek oraz brzuszno-przyśrod-
kowa kora przedczołowa (ventro-medial prefrontal 
cortex – VMPFC) [6,7]. W  późniejszych badaniach 
dowiedziono również, że DMN jest aktywna podczas 
zadań związanych z pamięcią autobiograficzną, pamię-
cią prospektywną, rozumieniem intencji innych (theory 
of mind) oraz subiektywną pewnością osądu [20,21]. 
Sieć istotności obejmuje obszary przedniej części wyspy 
(anterior insula – AI) oraz grzbietowej przedniej kory 
obręczy (dorsal anterior cingulate cortex – dACC) 
i  pełni funkcję dynamicznego przełącznika między 
koncentracją na sobie i  własnym świecie wewnętrz-
nym, połączoną z  siecią spoczynkową (DMN), a 
realizacją określonego zadania i ukierunkowania na 
bodźce zewnętrzne, za co odpowiada sieć wykonaw-
cza (CEN) [7]. Jej zadanie polega na przekierowaniu 

Rycina 1.  Węzeł łączący – hub, komunikujący dwa moduły. Modyfikacja własna w oparciu o piśmiennictwo
Figure 1.  Connecting node - hub communicating two modules. Own modification based on the literature
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zasobów uwagi na te aktywności, które są najbardziej 
istotne w danej chwili. Centralną rolę w ramach SN 
odgrywa zwłaszcza wyspa, w tylnej jej części, dzięki 
dużej liczbie połączeń dochodzących integruje ważne 
bodźce docierające z wewnątrz i zewnątrz organizmu. 
Następnie poprzez interakcję przedniej i tylnej części 
wyspy moderuje ona reakcje autonomiczne oraz gene-
ruje sygnał wysyłany do zakrętu obręczy, selektywnie 
wzmacniając istotne bodźce wymagające dalszej ana-
lizy korowej, niezbędnej do wygenerowania adekwatnej 
reakcji. Jednocześnie prawa wyspa przyczynia się do 
wygaszenia aktywności DMN [7,22]. Z  kolei zakręt 
obręczy dzięki dużej ilości połączeń wychodzących 
może rozesłać tę informację do rozległych obszarów 
korowych, jak również spowodować szybką reakcję 
motoryczną [18,23]. Aktywność CEN jest silnie nega-
tywnie skorelowana z DMN, a jej aktywacja jest najsil-
niejsza podczas wysiłku poznawczego. Łączy ze sobą 
rejony tylnej kory ciemieniowej (posterior pariental 
cortex – PPC) oraz grzbietowo-bocznej kory przedczo-
łowej (dorso-lateral prefrontal cortex – DLPFC) [18,24].

Pojęcie dynamiki w sieciach opiera się na założe-
niu, że złożona fizjologiczna aktywność systemów neu-
ronowych jest zasadniczo ograniczona przez wzorce 
połączeń między ich elementami. Procesy te obejmują 
aktywację neuronów, uwalnianie neuroprzekaźników, 
edycję ekspresji genetycznej, wykorzystanie energii 
w zakresie metabolizmu komórkowego i gromadzenie 
informacji [25,26]. 

Neuronauka sieci w geriatrii
Interakcje w ramach dużych sieci stają się coraz 

ważniejsze dla zdrowia neurokognitywnego w  per-
spektywie starzenia się organizmu. Uważa się, że 
moduły funkcjonalnych sieci mózgowych reprezen-
tują grupy regionów mózgu, które są wspólnie zaan-
gażowane w  jedną lub więcej funkcji poznawczych. 
W wielu ostatnich badaniach przedstawiono dowody 
sugerujące, że wraz z  wiekiem mózg staje się coraz 
mniej „modułowy”. Trajektoria między percepcją 
a zachowaniem ukrytym wymaga integracji informa-
cji w  ramach różnych sieci funkcjonalnych, a  także 
między nimi. Zdolność do integracji informacji we 
wszystkich obszarach mózgu można ocenić w postaci 
jej globalnej wydajności. Funkcje wyższego poziomu 
takie jak funkcje wykonawcze, które wymagają inte-
gracji informacji z różnych źródeł, korzystają właśnie 
z regulacji całej sieci [14,27]. Natomiast podstawowe 
funkcje przetwarzania, takie jak przykładowo przetwa-

rzanie informacji wizualnej, wykorzystują połączenia 
między sąsiednimi węzłami. Jeśli sąsiednie węzły są 
dobrze połączone, wymiana informacji będzie bardziej 
wydajna, a sieci będą bardziej odporne na zakłócenia 
łączności. Badania wykorzystujące teorię grafów 
w oparciu o dane z  fMRI wykazały, że starzeniu się 
towarzyszy zmniejszenie globalnej i lokalnej wydajno-
ści sieci [28]. Meunier i in. [29] porównali grupy młod-
szych i starszych dorosłych, używając maksymalizacji 
modułowości w pojedynczej skali, aby odkryć moduły 
dla obu grup. Starsza grupa, w porównaniu do młod-
szej, utworzyła mniej modułów zawierających grupy 
regionów mózgu. Potwierdzając te wyniki, Geerligs 
i  wsp.[30] porównali populacje młodych i  starszych 
uczestników, zgłaszając spadek modułowości napę-
dzany zmniejszoną łącznością wewnętrzną w modu-
łach sterowania, sieci istotności i somatomotorycznej 
wraz ze zwiększeniem połączeń międzymodułowych. 
Betzel i  wsp. [31] zgłosili zmniejszoną modułowość 
wraz z wiekiem w modułach związanych z kontrolą 
poznawczą (wymiar funkcji wykonawczych) i uwagą. 
Starzenie się wpływa nie tylko na łączność w  okre-
ślonych sieciach funkcjonalnych, od których zależy 
sprawność funkcji poznawczych, ale także na komuni-
kację między różnymi sieciami [30]. Badania przepro-
wadzone na młodszych dorosłych wykazały, że mózg 
składa się z wielu oddzielnych sieci funkcjonalnych, 
w których istnieją gęste połączenia, przy czym łączność 
między różnymi sieciami jest rzadsza. Taka organiza-
cja przynosi korzyści w zakresie wyspecjalizowanego 
i oddzielnego przetwarzania informacji w różnych sie-
ciach mózgowych [14]. Wcześniejsze badania wykazały, 
że obszary mózgu ulegają odróżnicowaniu funkcjonal-
nemu wraz z wiekiem, tj. przestają być wyspecjalizo-
wane w regulacji określonego procesu poznawczego jak 
np. orientacja przestrzenna [32,33]. Geerligs i wsp. [30] 
rozszerzyli te ustalenia, wykazując, że odróżnicowanie 
może również wystąpić na poziomie funkcjonalnych 
sieci mózgowych na dużą skalę. Zmniejszanie się 
modułowości wraz z wiekiem może być spowodowane 
globalnymi zmianami w sieci lub zmniejszeniem liczby 
połączeń w ramach określonych sieci funkcjonalnych. 
Chociaż termin „odróżnicowanie” jest często uży-
wany do wskazania związku ze spadkiem wydajności 
związanym z wiekiem, wzrost liczby połączeń między 
sieciami może odgrywać również rolę kompensacyjną 
[12]. Sieci funkcjonalne wykazują zwiększoną liczbę 
połączeń międzysieciowych w  starszym wieku wraz 
ze zmniejszeniem połączeń wewnątrzsieciowych, co 
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powoduje, że stają się mniej wyraźne i  specyficzne. 
Zmiany lokalnej wydajności pozostają zróżnico-
wane w zależności od sieci. W sieciach wzrokowych 
i somatomotorycznych, podporządkowanych bardziej 
elementarnym funkcjom poznawczym, wydajność 
utrzymywała się u osób starszych, podczas gdy gwał-
towny spadek wydajności stwierdzono w  sieciach 
przetwarzania wyższego poziomu m.in sieci istotności 
(SN) oraz sieci spoczynkowej (DMN), sieci kontroli 
czołowo-ciemieniowej [20,34]. W badaniach sieci i pro-
cesów starzenia się wskazywano, że sieć spoczynkowa 
(DMN) oraz sieć czołowo-ciemieniowa utworzyły 
jedną funkcjonalną sieć u  osób starszych w  ramach 
dekompozycji modułowej, podczas gdy u młodszych 
osób badanych pozostawały one osobne. W  kilku 
badaniach wykazano, że starsi uczestnicy wykazują 
zmniejszoną supresję DMN podczas wykonywania 
zadań poznawczych. Istnieje hipoteza, że   aktywność 
DMN podczas odpoczynku jest istotna w konsolidacji 
pamięci, co sugeruje potencjalny związek z otępieniem 
alzheimerowskim. U pacjentów z tym otępieniem 
stwierdzono zmniejszoną łączność funkcjonalną w 
sieci DMN, zwłaszcza między obszarami tylnymi 
(takimi jak przedklinek, tylna część zakrętu obręczy) 
a obszarami przednimi (przyśrodkowa część kory 
przedczołowej). Zmiany w regionalnej łączności wyka-
zano również u osób z wysokim ryzykiem rozwoju 
otępienia alzheimerowskiego [35-37]. Wykazano, że 
wraz z wiekiem zmniejsza się zdolność do elastycznego 
oddzielania sieci spoczynkowej (DMN) oraz sieci czo-
łowo-ciemieniowej w zadaniach wymagających kon-
centracji uwagi [38]. Argumentowano, że te odkrycia 
odzwierciedlają spadek neuromodulacji na poziomie 
sieci mózgowych o większej skali z powodu deficytów 
kontroli wykonawczej. Obecne wyniki sugerują, że 
zmniejszona integralność zarówno sieci spoczynkowej, 
jak i czołowo-ciemieniowej, jak również zmniejszona 
ujemna korelacja między tymi dwoma sieciami powo-
duje ich mniejszą zdolność do różnicowania. Sieci 
neuronalne w  których zidentyfikowany został zwią-
zany z wiekiem spadek lokalnej wydajności pokrywają 
się z obszarami, które wykazują związane z wiekiem 
zmniejszenie istoty szarej lub białej. Zmniejszenie 
istoty białej jest ogólnie obserwowane w  czołowych 
obszarach starzejącego się mózgu, podczas gdy reduk-
cja istoty szarej występuje głównie w korze czołowej 
i ciemieniowej, a także w wyspach i hipokampie [39,40]. 
Jest to zgodne z wynikami innych badań [30], w którym 
wykazano, że zmiany w  funkcjonalnej łączności nie 

można w pełni wyjaśnić jedynie zmianami objętości 
istoty szarej. Niemniej jednak na podstawie wyników 
badań trudno określić, czy redukcja istoty szarej 
w  określonych obszarach funkcjonalnych (węzłach) 
i/lub zmniejszona integralność istoty białej między 
obszarami funkcjonalnymi jest podstawową przyczyną 
spadku połączeń wewnątrz sieci [41]. Mimo że dla 
starszych i młodszych uczestników badania analizo-
wane wykresy zawierały sumarycznie taką samą liczbę 
połączeń, lokalna efektywność sieci była mniejsza 
u  starszych uczestników. Stwierdzono natomiast  
wzrost liczby połączeń między modułami u starszych 
w porównaniu z młodszymi uczestnikami. Połączenia 
międzymodułowe są zwykle dłuższe, a zatem „droższe” 
w  utrzymaniu niż połączenia wewnątrzmodułowe. 
Im więcej połączeń oraz im są one dłuższe, tym 
więcej kosztuje utrzymanie sieci, ponadto dodanie 
kolejnych połączeń lub wydłużenie drogi (rycina 1) 
może wydłużyć czas reakcji i w związku z tym utrud-
nić radzenie sobie z wyzwaniami codzienności [42]. 
U osób starszych zmniejsza się asymetria czynnościowa 
półkul, co oznacza, że półkule wspólnie uczestniczą 
w realizacji zadań, które u osób młodszych wywołują 
asymetryczną aktywację poszczególnych części mózgu. 
Ze względu na duże koszty metabo liczne zaopatrzenia 
mózgu w zasoby, minimalizacja tych kosztów jest 
prawdopodobnie jedną z presji selekcyjnej podczas 
ewolucji. Minimalne koszty meta boliczne w młodym 
mózgu można osiągnąć dzięki wysokiemu skupieniu 
połączeń w sieciach mózgowych (tj. wysokiej lokalnej 
wydajności) wraz z rzadkimi połączeniami dalekiego 
zasięgu, które są bardziej kosztowne [14].

W chorobach neurodegeneracyjnych uszkodzenie 
struktury modułowej mózgu odpowiada za większą 
część objawów neurologicznych, zaburzeń poznaw-
czych (brak możliwości wykonania zadań złożonych) 
i neuropsychiatrycznych, opisywanych w ich przebiegu 
[13,17]. Pacjenci z  uszkodzeniami węzłów łączących 
wykazują powszechne deficyty poznawcze (zaawanso-
wane etapy otępienia), podczas gdy uszkodzenie innych 
obszarów mózgu, tj. węzłów lokalnych, powoduje 
specyficzne deficyty poznawcze (afazje, agnozje). Ze 
względu na kluczową rolę w integracji i koordynacji 
oraz wysoki koszt biologiczny (wysoki metabolizm 
mózgu) nieprawidłowa funkcja węzła łączącego może 
być związana z różnorodnymi chorobami OUN, w tym 
otępieniem alzheimerowskim i psychozami. Pojawiły 
się również wczesne doniesienia, że związane z choro-
bami zmiany we właściwościach topologicznych gra-
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fów mózgu mogą być powiązane z innymi aspektami 
danego zaburzenia. Na przykład zmniejszenie wydaj-
ności sieci było związane z  większym obciążeniem 
uszkodzonej istoty białej u pacjentów ze stwardnieniem 
rozsianym, zmniejszenie liczby krawędzi łączących 
węzeł lokalny z resztą mózgu była powiązana z nasi-
leniem miejscowych złogów amyloidu u  pacjentów 
z otępieniem alzheimerowskim [43]. Uszkodzenie lub 
dysfunkcja węzłów łączących powoduje powszechne 
deficyty poznawcze i degradację modułowej struktury 
mózgu, która w praktyce klinicznej odzwierciedla się 
w postaci zaburzeń mających nieswoisty charakter oraz 
dużą neurodynamikę (zmienność) zależną od cech 
schorzenia, głębokości i przebiegu zmian patologicz-
nych [44]. Do tego rodzaju zaburzeń możemy zaliczyć 
deficyty procesów uwagi (trudności z  koncentracją 
uwagi, większą podatność na dystrakcję), spowol-
nienie psychoruchowe (obniżone tempo wykonywania 
różnych czynności, wolniejszą identyfikację bodźca, 
dłużej trwający wybór odpowiedzi/reakcji), zaburze-
nia pamięci (dezintegrację procesów zapamiętywa-
nia, przechowywania i  przypominania), zaburzenia 
dynamiki emocji (obniżenie korowej i  podkorowej 
regulacji emocji, dezorganizację zachowania w postaci 
gwałtownych wybuchów emocjonalnych, pobudzenie 

i odhamowanie, obniżenie wrażliwości emocjonalnej 
i empatii, podwyższony poziomu lęku, depresji i apatii).

Podsumowanie
Neurobiologia sieci może być przydatna zwłaszcza 

w kwestii markerów, mechanizmów oraz przejawów 
zaburzeń pracy mózgu. Nowe obszary badań będą 
starały się przewidzieć działanie funkcji poznawczych 
na podstawie strukturalnej lub funkcjonalnej archi-
tektury sieci neuronalnej [45], przewidzieć początek 
choroby lub progresję na podstawie danych wczesnych 
lub przedklinicznych [46], przewidzieć optymalne 
strategie wczesnej interwencji farmakologicznej. Po 
zbudowaniu modelu predykcyjnego sieci neuronalnej, 
można ją ostrożnie zakłócać, manipulować nią oraz 
sterować, mając wyraźną wiedzę o wyniku.
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