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1. Wprowadzenie

Sieci neuronowe znajduja w medycynie zastosowania na dwa zupehlie rézne
sposoby. Pierwszy z nich wykorzystuje sieci neuronowe jako systemy uczace si¢
na podstawie analizy zgromadzonych informacji, uogolniajagce zdobyta wiedze
w celu dokonania przewidywan, wspomagania decyzji diagnostycznych, poszu-
kiwania rozmytych lub klasycznych regut decyzji, analizy sygnalow i obrazow
medycznych, a wigc ogolnie analizy wielowymiarowych danych. Znajdujace si¢
na koncu tej ksigzki Kompendium sieci neuronowych jako narzedzi przetwarza-
nia i analizy informacji oraz wspomagania procesow decyzyjnych, zawiera wiele
informacje na ten temat. Sieci neuronowe, lub bardziej ogdlnie rozwini¢cia na
funkcje bazowe czy uktady adaptujace si¢ sg dobrymi klasyfikatorami, aprok-
symatorami, nadaja si¢ do klasteryzacji i filtracji sygnalow, ale te same zadania
mozna rowniez wykona¢ za pomocg metod statystycznych i wielu metod ucze-
nia maszynowego. Pakiety programéw doglebnie analizujgcych dane (data mi-
ning) zawieraja obecnie setki roznych algorytmow, konkurencyjnych wobec
sieci neuronowych. Nie da si¢ sprawdzi¢ rezultatow dziatania wszystkich metod,
dlatego pojawiaja si¢ idee meta-uczenia, automatyzacji procesu szukania opty-
malnego algorytmu dla okreslonych danych [1][Jankowski, ten tom)].

Calkiem innym obszarem zastosowan sieci neuronowych, w ktorych nie maja
one konkurencji, sg symulacje dzialania rzeczywistych proceséw neurobiolo-
gicznych zachodzacych w uktadzie nerwowym. Probg zrozumienia funkcji afek-
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tywnych 1 poznawczych mézgu za pomocg symulacji komputerowych zajmuja
si¢ dziedziny nazywane cognitive computational neuroscience, czyli kompute-
rowe neuronauki poznawcze, oraz cognitive neurodynamics, czyli neurodynami-
ka kognitywna. Chociaz pomigdzy tymi dziedzinami nie ma wyraznego podziatu
mozna zauwazy¢, ze neurodynamika kognitywna interesuje si¢ bardziej proce-
sami zlozonymi, angazujagcymi wigksze obszary mozgu, a komputerowe neuro-
nauki czesto skupiajg si¢ nad pojedynczymi neuronami lub ich niewielkg grupa,
badajac procesy synchronizacji i poréwnujac wyniki z eksperymentami neurofi-
zjologicznymi. Celem tych badan jest zrozumienie sposobu normalnego funk-
cjonowania mézgu i umystu z punktu widzenia sposobu przetwarzania informa-
cji, zaburzen tego przeptywu wynikajacych ze zmian neuropatologicznych, oraz
zbadanie konsekwencji behawioralnych tych zaburzen.

Zastosowania modeli neuronowych w tej dziedzinie przedstawione zostaly sze-
rzej juz wezesniej [2,3], tu skupimy si¢ tylko na wybranych zagadnieniach,
dotyczacych glownie najmniej obecnie zrozumiatych chordb psychicznych, kto-
rych etiologia jest nadal nieznana lub niepewna. Wielkie programy badawcze
zmierzajgce do odkrycia genetycznych czynnikow odpowiedzialnych za takie
choroby jak autyzm, ADHD czy padaczka nie zakonczyly si¢ sukcesem. Cho-
ciaz od dawna wiadomo, ze autyzm jest w wysokim stopniu dziedziczny (~90%
korelacji u blizniakow homozygotycznych) [4] to proby znalezienia gendow, kto-
re sa za to odpowiedzialne, lub polimorfizméw pojedynczych nukleotydow
(SNP) pokazaty tylko bardzo stabe korelacje [S]. Ponad 100 gendéw, mutacji de
novo, SNP 1 zaburzen chromosomalnych wyjasniajg tylko niewielki (10-20%)
procent wszystkich przypadkéw autyzmu. Podobnie jest w przypadku ADHD,
schizofrenii czy padaczki. Sg to bardzo heterogeniczne choroby, ktére moga by¢
rezultatem bardzo roznych genetycznych, epigenetycznych i metabolicznych
zaburzen procesoOw rozwojowych. Podejscie statystyczne zalamuje si¢ tu z po-
wodu wielkiej roznorodnosci grup, powstaje wigc koniecznos$¢ bardziej precy-
zyjnego okreslenia fenotypow. To wielkie zadanie stojace przed wspolczesna
neuropsychiatria doprowadzito do powstania nowej dziedziny nauki, fenomiki
[6], zajmujacej si¢ systematycznym studiowaniem fenotypdéw na wszystkich
poziomach opisu funkcjonowania organizmu. W oryginalnym ujeciu' wyréznio-
no 7 takich poziomow, tutaj przedstawiamy nieco bardziej szczegdtowa klasyfi-
kacje, wyrozniajac dwa poziomy neuronalne:

e behawioralny, na ktorym obserwowane sg zespoly objawow neuropsychia-
trycznych;

e symptomow, ktore mozna badaé robigc eksperymenty psychologiczne;
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e systemowy, na ktérym operuje psychologia i psychiatria, usitujac opisac
werbalnie fenotypy afektywno-poznawcze;

e aktywacji rozlegtych struktur i obszaréw moézgu, badanych za pomoca neu-
roobrazowania;

e neuronalnych implementacji modeli tych struktur i zwigzanego z tym prze-
ptywu informacji i kontroli zachowania;

e poziom komorkowy wraz ze $ciezkami przekazywania sygnatow pomiedzy
komérkami (signaling pathways), wlasnosciami membran, synaps i kanatow
jonowych;

e poziom molekularny biatek i mniejszych czgsteczek;

e poziom genetyczny.

Zaburzenia w procesach rozwojowych na poziomie molekularnym, spowodowa-
ne procesami genetycznymi lub srodowiskowymi maja wpltyw na powstajace
biatka budujace struktury komoérkowe, membrany, kanaty jonowe i synapsy.
Budowa neurondéw i innych komoérek wptywa na ich funkcje, ktéra w modelach
prébujemy opisa¢ za pomoca parametréw biofizycznych. Poziom neuronalny
lezy w samym centrum fonemiki, umozliwiajgc zrozumienie modelowe wptywu
procesOw na poziomie genetycznym i molekularnym na procesy afektywno-
poznawcze i zachowania obserwowane przez psychologdéw klinicznych i psy-
chiatrow. Niezwykla zlozono$¢ procesow molekularnych prowadzi do zmian
struktury neuronow, ktére znajduja odwzorowanie w biofizycznych parame-
trach, uzywanych w implementacji modeli neuronowych. Tradycyjnie psychia-
tria usitowata skorelowa¢ poziom molekularny — podawane leki — z wpltywem na
zachowanie, majac jedynie mgliste pojecie o sposobie funkcjonowania mechani-
zmoéw poznawczych. Zrozumienie procesdw na sgsiadujacych poziomach po-
zwala na opis skomplikowanych zjawisk, ktorych przyczyny staja si¢ widoczne
na nieco nizszym poziomie. Jednakze bardzo wiele procesow molekularnych
moze z grubsza mie¢ podobny wpltyw na biofizyczne parametry neurondw, w
efekcie stwarzajac wrazenie wielkiej heterogenicznosci.

Klasyczne metody psychiatrii czy neuropsychofarmakologii ograniczaty si¢ do
odpowiedzi na pytania: jak zachowa si¢ pacjent jesli zastosujemy dane leki. Fe-
nomika to zmienia, dajagc szans¢ na duzo glebsze zrozumienie proceséw odpo-
wiedzialnych za zaburzenia psychiczne. Symulacje komputerowe pozwalaja na
systematyczne badanie zaburzen normalnych proceséw pod wplywem zmian
parametréw neuronow i ich polaczen, a te parametry mozna powigzac z biofizy-
ka neurondéw i reakcjami na podawane leki. Modelujac zmiany czasow reakcji
wywotane roznymi lekami Callway i inni [7], w artykule w pismie ,,Neuropsy-
chopharmacology” stwierdzili: ,,Modele oparte na sieciach neuronowych daja
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wicksza szanse¢ zrozumienia ludzkich reakcji psychologicznych na leki niz
wszelkie inne obecnie znane metody”.

W nastepnym rozdziale zamiesciliSmy krétki przeglad metod 1 osiggnigé psy-
chiatrii komputerowej, a w rozdziale trzecim zagadnien zwigzanych z autyzmem
i ADHD.

2. Komputerowa psychiatria

Modelowanie patologii mozgu ma swoje zrodta w pracach pochodzacych z kon-
ca lat 70. Jednym ze zroédet obecnego zainteresowania sieciami neuronowymi
byly wydane przez psychologéw, J. McClellanda i D. Rumelharta (1987) ksiazki
na temat rozproszonego przetwarzania danych (Paralled Data Processing, PDP).
National Institute of Mental Health (NIMH, USA) finansuje symulacje kompute-
rowe w psychiatrii od 1988 roku, jednakze pierwsza konferencja robocza na ten
temat odbyla si¢ dopiero w czerwcu 1995 roku (zorganizowana na University of
Maryland). Wczesne prace omowione zostaly w przegladowych artykutach
Ruppina (1995) oraz Reggii, Ruppina i Berndt (1996). Modele komputerowe
moga w istotny sposob przyczyni¢ si¢ do zrozumienia zaburzen pamig¢ci, Sposo-
boéw uzywania i rozumienia mowy, zaburzen neurologicznych i choréb psy-
chicznych. W przypadku niektorych chordb, np. choroby Alzheimera, obserwuje
si¢ wszystkie rodzaje zaburzen jednocze$nie, jednakze trudno jest znalez¢ kore-
lacje pomiedzy stopniem uszkodzenia réznych struktur mozgu a zaburzeniami
poznawczymi.

Mozg jest niezwykle skomplikowany i zbieznos¢ procesu modelowania moglaby
by¢ bardzo powolna tak, ze dopiero bardzo szczegdélowe modele neuronowe,
zbyt trudne do komputerowych symulacji, pozwalatlyby na wyciagnigecie intere-
sujacych wnioskow o patologii dziatania. Na szczedcie szczegdtowe modele
oparte na impulsujacych neuronach (Xing, Gerstein 1996; Pinsky, Rinzel 1994),
wykazujg jakoSciowe zachowania, ktére mozna odtworzy¢ w uproszczonych
modelach (Reggia i inni 1996). Jest wigc nadzieja na to, by proste modele za-
chodzacych w mozgu proceséw przyczynity si¢ do jakoSciowego zrozumienia
obserwacji, wynikow eksperymentéw i mechanizmow dziatania proceséw po-
znawczych.

Zaburzenia neuropsychologiczne, takie jak padaczka czy reorganizacja kory
mézgu w wyniku porazenia mézgowego majg zwykle dobrze zorganizowane
ogniska, podobnie jak r6zne syndromy wywotane zlokalizowanymi uszkodze-
niami struktur mozgu. Przez syndrom rozumiano dotychczas w miarg spojne
zgrupowanie symptomoéw, jest to jednak pojecie coraz bardziej krytykowane,
gdyz rzadko kiedy syndromy pojawiajg si¢ w czystej postaci. Choroby psychicz-
ne nie maja dobrze zlokalizowanych przyczyn i moga by¢ wynikiem patologii
prowadzacych do degeneracji synaps lub zaburzen réwnowagi biochemicznej
réznych czgsci mozgu. Wsérod wielu systeméw klasyfikacji tych chordb najbar-
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dziej znanym jest DSM IV (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disor-
ders), opierajacy si¢ na fenomenologicznej klasyfikacji chorob psychicznych na
podstawie objawow. Jedynie nieliczne z tych chordb probowano dotychczas
modelowac za pomocg sieci neuronowych. Stosunkowo wiele prac po§wigcono
chorobie Alzheimera, afazjom, dysleksji, problemom neurologicznym, schizo-
frenii 1 depresji.

W jaki sposéb mozna modelowac tak skomplikowane zagadnienia? Jakie przy-
blizenia pozwolg przejs¢ od opisu dziatania mézgu na poziomie biochemiczno-
bioelektrycznym do opisu dziatania umystu na poziomie psychologicznym
(Duch 1997)? Na najnizszym, najbardziej szczegétowym poziomie opisu mamy
do czynienia z procesami biochemicznymi i biofizycznymi, zmieniajacymi
przewodno$¢ membrany komorki neuronowej, prowadzacymi do powstawania
impulséw, jest to wigc gtownie fizyka kanalow jonowych. Procesy te opisaé
mozna stosujac bioelektryczny model neuronu. Prowadzi to do rownan Hodgki-
na-Huxleya lub ich uproszczen (por. Tadeusiewicz 1991). Programy symulujace
zachowanie si¢ pojedynczych neurondéw dajg rezultaty poréwnywalne z do-
$wiadczeniem, a wigc pozwalajg prowadzi¢ badania neurofizjologiczne korzy-
stajac z symulacji komputerowych. Przy pomocy takich programéw mozna tez
symulowa¢ dziatanie niewiclkich grup neuronow. Dalsze uproszczenia zmierza-
ja do tworzenia prostych sieci wspotpracujgcych ze sobg neuronow, zachowuja-
cych si¢ tylko z grubsza w poprawny z neurofizjologicznego punktu widzenia
sposob. Ten stopien szczegdlowosci pozwala na odtwarzanie efektow korelacyj-
nych na poziomie pojedynczych neurondéw, badanie rewerberacji (wzajemnego
pobudzania si¢) sprzezonych ze sobg neuronéw, a po odpowiednim usrednieniu
proby odtwarzania potencjatéw EEG, MEG 1 innych. Uproszczenia modelu neu-
rondw impulsujgcych prowadzg do sieci, w ktorych znika jawna zalezno$¢ od
czasu i1 problemy z synchronizacjg faz impulséw. Najczgsciej uzywa si¢ (cho-
ciaz w sposob nieuswiadomiony) hipotezy Stevensa (Anderson 1995) gloszace;,
iz wysylane przez neurony impulsy stuza jedynie do komunikacji, szybkiego
przesytania informacji, a dla opisu stanu sieci neuronowej wystarczy ogdlna
miara aktywno$ci neuronéw, proporcjonalna do tadunku na wzgorku aksono-
wym. Jest to w zasadzie model elektrotoniczny, w ktorym iglice impulsow za-
stepuja funkcje logistyczne a czesto$¢ impulsacji zastapiona jest aktywnos$cia
neuronu zalezng w nieliniowy sposéb od aktywacji, czyli wazonej sumy docho-
dzacych sygnatow.

Takie uproszczone modele sieci neurondéw sg obecnie intensywnie badane. Sieci
z rekurencjg zachowuja si¢ stabilnie w poblizu stanoéw atraktorowych. Stany
przejsciowe pomiedzy roéznymi atraktorami, podobnie jak stany nieustalone w
uktadach elektronicznych, maja krotki czas zycia i nie wptywaja na zachowanie
si¢ organizmu. Prawdopodobnie postrzegane sg jako ulotne wrazenia czy stany
umystu, ktore trudno jest sklasyfikowac, gdyz nie odpowiada im zaden atraktor
dynamiki neuronow mozgu. Opis bardziej ztozonych stanow rezygnuje wigc z
badania petnej dynamiki mézgu, skupiajac sie na klasyfikacji standéw atraktoro-
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wych 1 przej$¢ pomigedzy nimi. Mozna to osiagnaé probujac znalez¢ probabili-
styczne reguty przej$¢ pomigdzy réznymi stanami atraktorowymi w sieciach z
rekurencja (RNN) na podstawie obserwacji zachowania si¢ tych sieci. Odpowia-
da to uproszczonemu opisowi uktadow dynamicznych za pomocg dynamiki
symbolicznej i prowadzi do probabilistycznych automatoéw o skonczonej liczbie
stanow (PFA, Probabilistic Finite Automata). Dalsze uproszczenie opisu takich
sieci prowadzg do deterministycznych regut zachowania (Duch 1997).

Stosowane w psychiatrii i neuropsychologii modele nie probujg jeszcze i8¢ tak
daleko, zatrzymujac si¢ na etapie badania standw atraktorowych najprostszych
sieci z rekurencja, sieci samoorganizujacych si¢ oraz sieci jednokierunkowych
(feedforward). Ponizej przedstawiono krotki przeglad niektérych wynikoéw tego
typu badan, podkreslajac charakter pytan, na jakie modele komputerowe moga
da¢ odpowiedzi, oraz propozycje kontynuacji niektorych z tych badan.

Problemy neurologiczne, takie jak porazenie mozgu, parkinsonizm, padaczka
czy migreny, zwigzane sg ze stosunkowo dobrze okreslonymi procesami fizjolo-
gicznymi i strukturami anatomicznymi moézgu. Stosowane tu modele sieci wyko-
rzystuja jednostki reprezentujace pojedyncze neurony lub grupy neuronow.
Uszkodzenie aferentnych drog nerwowych (np. droég czuciowych) prowadzi do
reorganizacji map kory mézgu. Proces ten mozna modelowac za pomocg samo-
organizujacych si¢ sieci Kohonena (SOM, Self-Organized Mappings), dodajac
hamowanie boczne (lateral inhibition) lub sieci Hebbowskich z mechanizmem
uczenia konkurencyjnego (Crystal, Finkel 1996). Szczegdlowe poréwnanie wie-
lu modeli rozwoju map topogra-ficznych kory wzrokowej u zwierzat z danymi
neuroanatomiczymi pokazato przydatnos¢ metod SOM w symulacjach procesow
rozwojowych i plastycznosci mozgu.

Podobne metody mozna uzywaé¢ do modelowania zjawiska znanego jako ,.kon-
czyny fantomatyczne”, w ktdrym powstaje silne odczucie obecnosci konczyn,
ktére zostaly amputowane. Zjawisko to nie pojawia si¢ prawie wcale w przy-
padku porazenia konczyn dolnych (paraplegii). Wrazenia konczyn fantomatycz-
nych mogg by¢ zwigzane z reorganizacja kory czuciowej wynikajaca z przypad-
kowych pobudzen, do ktérych nie dochodzi w przypadku przerwania rdzenia
kregowego (Spitzer 1996).

Nieco inny charakter ma proces reorganizacji korowej w wyniku zlokalizowa-
nych uszkodzen lub udaru moézgu. Informacja dochodzaca do kory nie ulega
woOwczas zmianie, wigc za reorganizacj¢ odpowiedzialne by¢ musza inne czyn-
niki. Topograficzne mapy somatosensoryczne i motoryczne wykazujg duza pla-
stycznos$¢ nawet u osobnikow dojrzatych. Jesli do obszaru odpowiedzialnego za
reprezentacj¢ czuciowa palca przestang dochodzi¢ impulsy, np. w wyniku
uszkodzenia nerwu, poczatkowo obszar ten nie bedzie reagowal. Jednakze w
ciggu kilku tygodni reprezentacje innych obszardéw skory, graniczace z uszko-
dzonym obszarem, stopniowo ,,zagospodarowuja” znajdujace si¢ w nim neuro-
ny. Taki proces, podobnie jak procesy czestszego pobudzania kory somatosenso-
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rycznej, zmienia rozktad prawdopodobienstwa pobudzen, dochodzacych do kory
i w rezultacie prowadzi do jej reorganizacji. Zlokalizowane uszkodzenia kory
dziatajag w inny sposob i dlatego pierwsze modele (Grajski i Merzenich 1990)
nie potrafity wyjasni¢ eksperymentalnych faktéw bez odwotywania si¢ do nie-
prawdopodobnych zatozen, takich jak catkowita randomizacja przewodnictwa
wszystkich synaps po uszkodzeniu.

Padaczka jest wynikiem zsynchronizowanych wytadowan o niskiej czgstosci lub
napadowych wyladowan wysokiej czgsto$ci, wyraznie obser-wowalnych w
EEG. Szczegotowy model jednej z form padaczki, zaczynajacej si¢ od wytado-
wan w obszarze CA3 hipokampa, opracowany zostal przez Trauba i wsp.
(1996). Wyniki otrzymane za pomoca tego modelu, opartego na wielokomoro-
wych, impulsujacych neuronach Hodgkina-Huxleya, uwzgledniajacego dynami-
ke roznych neurotransmiteréw, mozna porownywaé z eksperymentem na zy-
wych zwierzetach i skrawkach kory in vitro. W rezultacie udato si¢ zrozumiec¢
szereg szczegotow dotyczacych biochemicznych przyczyn powstawania ano-
malnych wytadowan w sieci neuronow.

Choroba Parkinsona zwigzana jest z zanikiem dopaminoergicznych neuronow w
substancji czarnej. Jednym z jej objawow jest drzenie migéni, ktore tatwo mozna
symulowaé¢ w sieciach z rekurencja jako wytadowania oscylacyjne (atraktory
cykliczne). Bardziej szczegélowe modele uwzglgdniajg rowniez inne struktury
zwojow podstawy mozgu (gatke blada, cialo prazkowe i jadro podwzgorza),
wzgobrze, kore premotoryczng i SMA (dodatkowy obszar motoryczny), pozwala-
jac symulowaé zaburzenia motoryczne w chorobie Parkinsona i Huntingtona.
Symulacje dotycza kinematyki ruchéw konczyn i pozwalaja na wysunigcie sze-
regu sugestii dotyczacych terapii (Contreras-Vidal i inni 1996).

3. Autyzm i ADHD

Choroby nalezace do spektrum autyzmu (ASD, Autism Spectrum Disorder) oraz
zespolow zwigzanych z deficytem uwagi (gtdéwnie ADHD) sg obecnie diagno-
zowane coraz czegsciej. Mowi si¢ nawet o ,,epidemii autyzmu”, chociaz dane na
temat czgstosci wystepowania réznych form autyzmu sg kontrowersyjne. Pro-
blemy z deficytem uwagi sg znacznie czgstsze i dotycza kilku procent dzieci w
wieku wczesnoszkolnym. Na zaburzenia rozwoju wptywa¢ moze wiele czynni-
kéw. Na rozwdj ASD wplywac tez moga czynniki srodowiskowe, zatrucia orga-
nizmu, zaburzenia §rodowiska ptodowego, szczepionki, stres i czynniki gene-
tyczne. Wszystkie te czynniki mogg si¢ przyczyni¢ do nieprawidtowego rozwoju
neuronow, jednak zwigzek pomiedzy ich wystepowaniem, budowg neurondéw i
ich sieci oraz zaburzeniami funkcji mézgu pozostaje niezbadany. Chociaz ziden-
tyfikowano kilkadziesigt genéw, ktére mogg mie¢ wptyw na rozwo6j ASD, a na
poszukiwanie dalszych wydaje si¢ ogromne $rodki to efekty zwigzane z mutacja
kazdego z nich sg stabo skorelowane z wystepowaniem autyzmu.
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Programy badawcze dotyczace autyzmu podejmowane sg wszedzie na §wiecie,
gdyz choroby nalezace do ASD obcigzaja znacznie budzet wszystkich krajow.
Autyzm wilasciwy wystepuje u 1-2 oséb na 1000, a wigc u okoto 40-80 tys. 0osob
w Polsce. Brytyjskie Narodowe Towarzystwo Autystyczne ocenia, ze na choro-
by ze spektrum ASD cierpi 1 na 100 os6b, Amerykanskie Towarzystwo Auty-
zmu opublikowato podobne oceny, piszac nawet o epidemii autyzmu. Fundacja
EcoMedica ocenia, ze w Polsce na autyzm cierpi ponad 150 tysigcy dzieci. Z
powodu ADHD trudno$ci w nauce ma 4-8% dzieci w wieku przedszkolnym.
Lepsze zrozumienie przyczyn tych choréb ma ogromne znaczenie praktyczne.

Autyzm jest wynikiem nieprawidlowego rozwoju organizmu, nie tylko moézgu
ale i bledéw metabolizmu, a wiec rozwoju komérkowego na podstawowym po-
ziomie. Wigkszo$¢ badan nad autyzmem koncentruje si¢ na poszukiwaniu kore-
lacji pomigdzy mutacjami gendw i objawami autyzmu. Nie pozwala to zrozu-
mie¢ mechanizméw odpowiedzialnych za powstawanie autyzmu, a poszukiwa-
nia koncza si¢ bardzo stabymi korelacjami, gdyz autyzm jest przyktadem choro-
by, ktorej etiologia jest bardzo zréznicowana.

60-70% przypadkéw osob cierpigcych na autyzm uznaje si¢ za niepelnospraw-
nych intelektualnie. U 30-40% wystepuje jakas forma padaczki. Nie ma nato-
miast spastycznosci ani bezposrednich zaburzen percepcji, problemy wystepuja
na wyzszych etapach przetwarzania informacji. Stad powszechnie uznaje si¢, ze
autyzm wigze si¢ bardziej z problemami na poziomie kory skojarzeniowej i
przedczotowej niz kory czuciowej i ruchowej. W szczegolnosci wskazuje si¢ na
zaburzenia systemu neuronoéw lustrzanych (mirror neuron system, MNS), czyli
neuronow, ktore pobudzane sa zaro6wno przez kor¢ ruchowa jak i wzrokowas,
dzigki czemu obserwacja specyficznego ruchu wywotuje podobne reakcje jak
wykonanie takiego ruchu samemu. Pozwala to na stworzenie wewngtrznego
modelu dziatan innych ludzi i zwierzat, rozumienie ich intencji jak i zachowan
emocjonalnych. U 0s6b z autyzmem w regionach MNS znaleziono strukturalne
znieksztatcenia kory i zauwazono korelacje pomigdzy zmniejszong aktywnos$cig
tej kory a nasileniem objawow autyzmu. Mozna na tej podstawie stworzy¢ teori¢
autyzmu [9]: zaburzenia rozwoju MNS obnizajg zdolno$ci do imitacji, rozumie-
nia innych ludzi, prowadzac do problemdéw z porozumiewaniem si¢ i izolacji
dziecka.

,2Domyslna sie¢ mozgu” (ang. default mode network) to niedawno odkryta roz-
legla sie¢ skoordynowanych pobudzen kory powstajacych w czasie przerwy w
podejmowaniu dzialan i obserwacji §wiata zewnetrznego, sktadajaca si¢ z kory
zakretu obreczy, bocznej kory ciemieniowej 1 przysrodkowej kory przedczoto-
wej. Aktywnos¢ domyslnej sieci jest negatywnie skorelowana z innymi obsza-
rami mozgu zaangazowanymi w celowe, $wiadome wykonywanie zadan, lecz
tak nie jest u os6b z autyzmem. W marcu 2009 roku przedstawiono systema-
tyczny przeglad powigzan tej sieci z wieloma chorobami mézgu, od demencji po
padaczke i autyzm [10].
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ASD moze tez by¢ zaburzeniem samych funkcji wykonawczych (executive
functions), zwigzanych z problemami z pamigcig robocza czy planowaniem
dziatan, np. wolicjonalnych ruchéw oczu. Funkcje te u oséb z autyzmem nie
osiggajg normalnego poziomu, chociaz poprawiajg si¢ w miar¢ uptywu czasu.
Brak jest zintegrowanej teorii ASD i ADHD, ktora powinna okreslaé, jak proce-
sy genetyczne i zaburzenia rozwoju wptywaja na bialka, ktore buduja btony
neurondéw, synapsy i kanaty jonowe, jak zmiany witasnosci neuronéw wplywaja
na ich funkcje w sieciach neuronowych, i jak takie zaburzenia przejawiajg si¢ na
poziomie funkcji poznawczych i rozwoju dziecka.

Jedyna teorig oparta na modelach obliczeniowych jest iSTART (Imbalanced
Spectrally Timed Adaptive Resonance Theory) Grossberga i Seidmana [11].
Model START rozwiniety zostat przez Grossberga i jego wspolpracownikoéw by
wyjasni¢ jak moézg kontroluje normalne zachowania. Model ten oparty jest na
Teorii Adaptacyjnego Rezonansu (ART, Adaptive Resonance Theory), ktéra
zaktada, ze w procesie uczenia istotne jest poréwnanie dochodzacej od zmystow
informacji z zapamigtanymi $ladami pamieci, ktéore mozna uwazac¢ za oczekiwa-
nia. W wyniku porownania jesli obiekty lub zdarzenia pasujg do oczekiwan sg
rozpoznawane, a wigc jest to rodzaj rezonansu pomi¢dzy obserwacjami i ocze-
kiwaniami, przy czym istniejace $lady pamigci moga podlegaé adaptacji, podob-
nie jak to si¢ dzieje w modelu Kohonena. Nowe $lady pamieci tworza si¢ tylko
wtedy, kiedy wej$ciowe dane nie sg dostatecznie dokladnie rozpoznawane, a
wymagang doktadno$¢ rozpoznania reguluje parametr nazywany ,,czujnoscig”
(vigilance). Duza czujno$¢ oznacza wiele specyficznych stanow pamigci, a mata
proby adaptacji istniejgcych prototypow zapisanych w neuronach warstwy roz-
poznajacej. Model ART zostal uzupeliony o model Poznawczo-Emocjonalno-
Ruchowy (CogEM, Cognitive-Emotional-Motor) uczenia si¢ skojarzen poznaw-
czo-afektywnych nadajacych rozpoznawanym zdarzeniom lub obiektom warto$¢
emocjonalng. Zbyt staba lub zbyt silna pobudliwo$¢ tego systemu powoduje
zaburzenia w ekspresji emocji, odpowiednio brak reakcji lub gwattowne wybu-
chy emocji. Trzeci element teorii, model nazwany Spectral Timing, probuje
opisa¢ proces adaptacji wyczucia czasu, w ktdrym potrzebna jest reakcja by
otrzyma¢ nagrod¢. System musi przewidywaé w ktorym momencie podjecie
dziatania w danym kontekscie doprowadzi do pojawienia si¢ nagrody w pdznie;j-
szym czasie. iISTART modeluje zaburzenia tych trzech mechanizméw u oséb z
autyzmem: uczenie si¢ hiper-specyficznych kategorii w obszarze kory skronio-
wej 1 przedczotowej, staba pobudliwos$¢ ciala migdalowatego i okolicznych re-
gionow prowadzacg do emocjonalnej depresji, zalamanie si¢ adaptacji wyczucia
czasu w formacji hipokampa i mézdzku. Model iSTART byt szeroko omawiany
w popularnych serwisach i czasopismach naukowych. Chociaz w ogdlnych zato-
zeniach moze by¢ stuszny z technicznego punktu widzenia jest bardzo ogdlny i
trudno go powigzaé¢ z wiedzg o procesach na poziomie neuronalnym, badaniami
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neurofizjologicznymi czy genetycznymi. Przyznaja to sami autorzy na koncu
swojej pracy.

W przypadku autyzmu i ADHD kluczowa rol¢ grajg procesy uwagi, czyli syn-
chronizacja grup neurondéw prowadzaca do dynamiki atraktorowej, wynikajaca z
istnienia sprzezen zwrotnych, konkurencji i wzajemnego hamowania oraz spet-
niania r6znych ograniczen. Wobec czego istotnym wydaje si¢ badanie wptywu
roznych czynnikow na neurodynamike modeli realizujacych normalne funkcje
poznawcze i afektywne: mogg to by¢ zaburzenia budowy synaps, kolcow den-
drytycznych, kanatow jonowych, blon neuronow, dostgpnosci specyficznych
neurotransmiterow w roznych obszarach moézgu. Symulacje komputerowe i kon-
strukcja modeli neurobiologicznych sieci neuronowych realizujacych funkcje
rozpoznawania réznych bodzcow, na ktorych sie¢ bedzie mogta si¢ kolejno sku-
pia¢, umozliwiaja zrozumienie wielu aspektow zwiagzanych z takimi zaburze-
niami. Stany neurodynamiki zwigzane z powstawaniem standéw atraktorowych w
takich sieciach neuronowych mozna nastgpnie analizowaé badajac, jaki wpltyw
maja zmiany parametrow neurondw i zmiany na poziomie synaptycznym na
synchronizacj¢ neurondw i przenoszenie uwagi z jednego obiektu na drugi, lub
eksploracje pamieci skojarzeniowej, zarowno dla juz nauczonej sieci jak 1 w
samym procesie uczenia si¢. Mozna si¢ spodziewac, ze w pewnym zakresie pa-
rametrow w sieci powstang glgbokie atraktory, oscylacje wokot ustalonych kon-
figuracji, z ktory trudno bedzie si¢ jej wydoby¢. Jest to sytuacja, ktéra odpowia-
da trudno$ciom przenoszenia uwagi w ASD. Z drugiej strony przy pewnych
ustawieniach parametrow wszystkie atraktory w sieci mogg stac si¢ na tyle ptyt-
kie, ze nie uda si¢ utrzymac¢ dtuzszej synchronizacji, czyli skupi¢ uwage na roz-
poznaniu bodzca, jak to ma miejsce w przypadku ADHD.

Symulacje funkcji kognitywnych, takich jak procesy czytania, pozwalaja na
identyfikacje roznych parametrow neuronéw oraz wlasciwosci catych sieci, kto-
re majg wplyw na zmian¢ neurodynamiki. Niektore z takich zmian mogg by¢
interpretowane jako problemy z przenoszeniem uwagi pomiedzy réznymi bodz-
cami stymulujagcymi. Przyktadowo uszkodzenia kanatow uptywu moga spowo-
dowac problemy z przenoszeniem uwagi z jednego bodZca na drugi, wymuszaé
dhugotrwatg synchronizacje neurondw na prostych bodzcach, a w efekcie nie-
zdolnos$¢ do skupienia si¢ na ztozonych i szybko zmieniajacych si¢ w czasie
bodzZcach, np. twarzach, stereotypowe zachowania wynikajace z powstania gle-
bokich atraktorow w korze ruchowej oraz rézne problemy rozwojowe, ktdre
wynikajg z takiej neurodynamiki dla ogélnego rozwoju. Zaburzenia funkcjono-
wania neurondéw roznych typow jak i przewodnictwa synaptycznego moze pro-
wadzi¢ do probleméw z przenoszeniem uwagi przejawiajacych si¢ zarowno
trudnosciami z desynchronizacjg (przeniesieniem uwagi w ASD) jak i dtuzsza
synchronizacjg (skupieniem uwagi w ADHD). Mozna w ten sposob wyjasni¢



Tytut rozdziatu ... 11

zachowania charakterystyczne dla spektrum autyzmu i skorygowaé teorie opie-
rajace si¢ na obserwacji skutkow lezacych glebiej problemow, np. teorie zwig-
zane z rolg neurondéw lustrzanych w ASD.

Symulacje komputerowe pozwalajg na zbadanie wplywu wiasnosci neuronal-
nych na funkcje kognitywne. Wizualizacje trajektorii symulowanych modeli
(takie jak FSD i1 RP), w szczego6lnosci symulacje przenoszenia uwagi w polu
wzrokowym, spontaniczne przeskoki aktywacji w modelu czytania (procesy
myslowe), symulacje przestrzennej uwagi w te$cie Posnera, moga prowadzi¢ do
nastgpujacej hipotezy, ktéra najlepiej sformulowaé¢ w jezyku neurodynamiki:
podstawowym problemem w przypadku choréb umystowych zwigzanych z za-
burzeniami uwagi (takich jak ASD i ADHD) moze by¢ spowodowane formowa-
niem si¢ niewlasciwych basenoéw atrakc;ji.

Zbyt glebokie i waskie baseny atrakcji sg swego rodzaju putapka dla neurody-
namiki, ktéra utrudnia prawidlowe przej$cia pomiedzy kolejnymi basenami
atrakcji, co w konsekwencji prowadzi do symptoméw obserwowanych u ludzi z
autyzmem. W tej sytuacji system bedzie skupiaé si¢ na prostych bodzcach, po-
mijajac zmieniajgce si¢ szybko szczegoty, takie jak wyrazy twarzy. Zamiast
rozleglych basenow atrakcji, pomiedzy ktorymi pojawiajg si¢ przejscia i powsta-
ja w hierarchicznych sposdb wigksze catosci, powstang hiper-specyficzne, nie-
powiazane ze sobg $lady pamigci. Beda wiec z jednej strony problemy z przesu-
waniem uwagi, skupienie systemu na prostych bodzcach, silne pobudzenie na
niskim poziomie przetwarzania informacji, przy jednoczesnej precyzyjnej pa-
migci przedstawianych wzorcow, ale braku skojarzen pomigdzy nimi. Podobne
zaburzenia w korze ruchowej w modelu sterowania sekwencjami ruchéw po-
winny prowadzi¢ do pojawiania si¢ atraktorow cyklicznych. Dotyczy to rowniez
obszaru Broka, gdzie takie atraktory prowadzi¢ beda do echolalii, powtarzania
stow bez zrozumienia ich tresci, gdyz to wymaga powstania atraktora na hierar-
chicznie wyzszym poziomie.

W konsekwencji tego typu neurodynamiki ilo$¢ interakcji pomigdzy odlegtymi
obszarami moézgu bedzie nieodpowiednio mata, poniewaz w procesie uczenia
Hebbowskiego nie zostang utworzone odpowiednio silne potaczenia. Co wigcej
w mozgach 0s6b autystycznych obserwuje si¢ zmniejszenie ciata modzelowate-
go przy globalnym powigkszeniu calego mozgowia [12], co z kolei prowadzi do
zaburzonej tacznosci funkcjonalnej (ang. underconnectivity) obserwowalnej w
neuroobrazowaniu, ktora skutkuje stabym rozwojem systemu neurondéw lustrza-
nych, domyslnej sieci mozgu i innych wyzszych proceséw kognitywnych [13].

Z drugiej strony ptytkie i stabe baseny atrakcji uniemozliwiajg skupienie sie,
podtrzymanie pamigci roboczej na aktualnym doswiadczeniu, przenoszac szyb-
ko aktywno$¢ pomiedzy réznymi stanami, jak to ma miejsce w przypadku zabu-
rzen zwigzanych z ADHD. W zwigzku z tym mozna wysuna¢ hipoteze, iz nor-
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malna praca moézgu jest swego rodzaju kompromisem, ktéry moze zosta¢ zabu-
rzony juz na poziomie molekularnym.

Pojedynczy parametr kontrolujacy mechanizm akomodacji neuronow, bazujacy
na wewnatrzkomorkowej koncentracji wapnia, ktorego wzrost powoduje otwie-
ranie potasowego kanatu uplywu, moze prowadzi¢ do zmian neurodynamiki
skutkujacych przeksztatceniem krajobrazu atraktoréw do jednej z dwoch takich
skrajnych sytuacji. Rysunek 3 przedstawia zmodyfikowany model czytania i
dysleksji w trzech kolejnych eksperymentach, w ktorych wszystkie parametry
sieci i neuronow byly identyczne (takie jak na rys. 2), za wyjatkiem statej cza-
sowej (b_inc_dt) kontrolujacej mechanizm akomodacji [1].

W pierwszym przypadku (goérne wykresy) warto$¢ parametru b_inc dt = 0.005
proawdzi do utworzenia gigbokich basenow atrakcji redukujacych liczbe stanow
neurodynamicznych. System ,,skupia uwage” na jednym obiekcie (jednej mysli)
przez nienaturalnie dtugi czas, jak ma to miejsce w przypadku zaburzen ze spek-
trum autyzmu [13]. W drugiej sytuacji (Srodkowe wykresy) dla standardowe;j
wartosci b_inc_dt = 0.01 w uktadzie pojawiaja si¢ naturalne przejs$cia pomiedzy
kolejnymi stanami wywotane niezaburzonymi skojarzeniami powstatymi w pro-
cesie uczenia. W ostatnim przypadku (dolne wykresy) wartos¢ parametru
b_inc_dt = 0.02 skutkuje za szybka depolaryzacja neuronow, ptytkimi basenami
atrakcji i w konsekwencji brakiem mozliwos$ci skupienia uwagi na pojedynczym
obiekcie, podobnie jak w przypadku zaburzen typu ADHD.
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Rys. 3. Przykiad efektow kanatu uptywu na zachowanie modelu czytania i dys-
leksji

Roézne parametry zwigzane bezposrednio z samymi neuronami czy tez potacze-
niami miedzy nimi mogg prowadzi¢ do podobnych zachowan, pokazujac jakie
moga by¢ przyczyny neurologiczne réznych chordéb. Proba zidentyfikowania
konkretnych kanatéw jonowych, ktorych uszkodzenie jest wynikiem okreslo-
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nych symptoméw choroby moze prowadzi¢ do zdefiniowania protein odpowie-
dzialnych za specyficzne dysfunkcje, co w konsekwencji utatwi znalezienie ge-
now kodujacych takie proteiny. Pomimo, iz nie jest proste zadanie — z uwagi na
mnogo$¢ kanatow jonowych — takie podejScie moze stanowi¢ podstawy do
ogolnej teorii licznych chorob umystowych, laczac ze sobg wszystkie poziomy
od genetyki, przez proteiny, neurony i ich wlasciwosci az do symulacji kompute-
rowych 1 predykcji mozliwych zachowan. W obecnych podejsciach do chordb
umystowych takich jak ASD i ADHD, albo stara si¢ taczy¢ mutacje genetyczne
z zachowaniem uzywajac metod statystycznych [Blad! Nie mozna odnalez¢
zrodla odwolania.], albo bazuje si¢ na niejednoznacznych hipotezach, ktére nie
prowadza do konkretnych wnioskéw mozliwych do sprawdzenia na poziomie
molekularnym. Wizualizacja neurodynamiki modeli opartych na sieciach neuro-
nowych realizujacych wyzsze funkcje poznawcze powinna umozliwi¢ postawie-
nie nowych hipotez wyrazonych w zupehie innym jezyku.

Tworzac prototypy dla jako$ciowo odmiennych obszaréw zmienno$ci parame-
trow modeli neurondw powigzanych z konkretnymi objawami mozna bedzie
scharakteryzowac roézne podtypy autyzmu i ADHD. Dla réznych podtypéw pro-
bleméw 1 powigzanych z nimi zaburzen w budowie neuronow, np. catej klasy
kanatéw jonowych, lub konkretnych typéw synaps, nalezy poszukiwa¢ czynni-
koéw strukturalnych, takich jak biatka zaangazowane w budowg tych kanatow
jonowych, biatka i molekuly zaangazowane w procesy synaptyczne, czy biatka
adhezyjne, wptywajace na komunikacje migdzy neuronami. Koncowym krokiem
powinno by¢ poszukiwanie gendow zwigzanych z konkretnymi biatkami dla r6z-
nych podtypow autyzmu.

Wiele gendéw moze by¢ zaangazowanych w powstanie autyzmu. W 2009 roku
doniesiono [Blad! Nie mozna odnalez¢ Zrédla odwolania.] o prawdopodob-
nych zwigzkach z autyzmem genu supresorowego PTEN (locus 10q23.31), oraz
genu SERT transportu serotoniny, mutacje ktorych u myszy powoduja nadmier-
ny wzrost mozgu i uposledzenie interakcji spolecznych. Badania za pomoca
emisji pozytonowej PET pokazaty' wiele zaburzen zwigzanych z synteza seroto-
niny; podwyzszony poziom zaobserwowano u ponad 1/3 badanych, szczegolnie
u chlopcoéw, ale mozliwy jest tez obnizony poziom, wigzacy si¢ z przypadkami
autyzmu polaczonymi z niedorozwojem umyslowym. Deregulacja poziomu
serotoniny w lewym placie skroniowym jest skorelowana z zaburzeniami rozwo-
ju mowy. Badania potencjatéw wywotanych ERP u 0sob autystycznych pokazu-

1)

! PET Scanning in Autism Spectrum Disorders,
http://emedicine.medscape.com/article/1155568-print
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ja duze zroéznicowanie reakcji w zakresie uwagi, postrzegania bodzcow stucho-
wych i wzrokowych, wykrywania nowosci, percepcji mowy, rozpoznawania
twarzy, pamigci. W kilku badaniach zauwazono preferencje do skupiania si¢ na
prostych bodzcach zamiast interakcji z ludzmi. Réwniez w badaniach z uzyciem
magnetoencefalografii (MEG) zauwazono opo6znione reakcje na bodzce shucho-
we.

W przypadku ADHD podejrzewa si¢, ze w gr¢ wchodzg zardwno geny zwigzane
z transportem serotoniny (SLC6A4) i jej receptorami (5-HT2A, 5-HT1B), jak i
rézne geny zwiazane z transportem dopaminy i jej receptorami D2/D3. Zaden z
alleli nie jest wyraznie skorelowany z chorobg, dlatego uwaza si¢, ze moze to
by¢ ztozona interakcja wielu genow i czynnikéw srodowiskowych.

4. Model testu uwagi Posnera

Procesy przenoszenia uwagi moga by¢ badane przy uzyciu réznych eksperymen-
tow psychologicznych. Jednym z przykladow takich eksperymentow jest tzw.
test przestrzennej uwagi Posnera (Posner Spatial Cueing Task). W eksperymen-
cie tym pacjenci majg za zadanie odpowiedzie¢ na pokazujacy si¢ bodziec doce-
lowy, po wczesniejszej prezentacji bodzca przygotowujacego, ktory wymusza
skupienie uwagi na pewnym miejscu przestrzeni. Bodzce docelowe prezentowa-
ne sg zarOwno w tych samych jak i innych miejscach co bodzce przygotowujace.
Istotne sg czasy odpowiedzi pacjentdow liczone od momentu prezentacji bodzca
docelowego do jego rozpoznania.

W s$rodowisku Emergent zaimplementowany zostal neuronowy model obrazuja-
cy efekty zaburzonej uwagi na przykladzie testu Posnera. Struktura sieci oraz
polaczenia w niej zostaly w calosci ustalone z gory. Sie¢ nie zostala poddana
zadnemu procesowi uczenia z uwagi na prostote jej konstrukcji. Model zostat
przedstawiony na rys. 4. Znajduja si¢ w nim dwa szlaki przeptywu informac;ji:
przestrzenny (ang. spatial, warstwy Spatl i Spat2) oraz obiektow (ang. object,
warstwy Objl i Obj2). Pomigdzy warstwami Spatl i Spat2 oraz Objl i Obj2
zdefiniowane sa potaczenia dwukierunkowe (feedford i feedback). Ponadto
Spatl oraz Spat2 maja dodatkowo wewnatrzwarstwowe potaczenia rekurencyj-
ne. Szlak przestrzenny oraz obiektow sg ze sobg wzajemnie polaczone za poma-
cg dwukierunkowych niesymetrycznych projekcji (Spatl<=> Objl, Spat2 <=>
0Dbj2). Do obu szlakoéw dociera sygnat z warstwy V1 (odpowiadajacej pierwot-
nej korze wzrokowej), ktora zawiera przestrzennie zmapowang tablice cech.
Zaktadamy tutaj, iz kazdy obiekt reprezentowany jest przez jedng rozlgczng
ceche w tej tablicy, jak rowniez, ze przestrzen jest odwzorowana w jednym wy-
miarze. W zwigzku z tym pierwszy rzad jednostek reprezentuje cechy pierwsze-
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go obiektu tzw. ,,Cue” (ktore stuza jako bodzce przygotowujace) w 7 potoze-
niach w przestrzeni, za§ drugi wiersz reprezentuje cechy drugiego obiektu tzw.
,,Target” (ktére stuza jako bodzce docelowe) w tych samych 7 potozeniach.

Rys. 4. Model Posnera zaimplementowany w symulatorze Emergent

Dla modelu rozwazamy 3 typy eksperymentow:

1.

Neutral — aktywujemy na wejsciu jedng jednostke typu Target; badamy
czas odpowiedzi od pojawienia si¢ aktywacji w warstwie wejsciowej, do
rozpoznania jednostki przez model, tj. pojawienia si¢ aktywacji (powy-
zej 0.6) w gornej jednostce wyjsciowe;.

Valid — aktywujemy na wejsciu jedng jednostke typu Cue, czekamy na
jej rozpoznanie, po czym ja wylaczamy i (bez zerowania aktywacji w
sieci) aktywujemy jednostke typu Target w tym samym potozeniu; ba-
damy czas odpowiedzi modelu na drugi wzorzec, tj. czas od pokazania
jednostki typu Target do jej rozpoznania w warstwie wyjsciowe;.

Invalid — podobnie jak dla eksperymentu Valid, pokazujemy kolejno
jednostki Cue i1 Target, jednak tym razem znajdujace si¢ w innym poto-
zeniu (odsuni¢te od siebie o kilka jednostek).
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Badania eksperymentalne pokazujg u oséb dorostych okoto 20 ms réznicy w
czasach odpowiedzi w tak zdefiniowanych eksperymentach. Doktadniej, czasy
odpowiedzi wynoszg w przyblizeniu:

e Neutral: 370 ms,
e Valid: 350 ms,
e Invalid: 390 ms.

W modelu czasy odpowiedzi sg w ogolnosci mniejsze o okoto 310 ms, z uwagi
na brak przetwarzania sygnalu przez inne obszary mézgu oraz czasu potrzebne-
go na udzielenie odpowiedzi (np. przez nacis$nigcie odpowiedniego przycisku w
eksperymentach psychologicznych) [Blad! Nie mozna odnalezé zrédla odwo-
lania.]. Jednakze model zachowuje prawidlowe roznice w czasach pomigdzy
wszystkimi 3 eksperymentami. Czasy otrzymywane za pomocg symulacji mode-
lu wynosza w przyblizeniu:

e Neutral: 60 ms,
e Valid: 40 ms,

e Invalid: 80 ms.

Eksperymenty z wykorzystaniem modelu odwzorowujg poprawnie roéznice w
czasach odpowiedzi modelu jak rowniez efekty lezji szlaku przestrzenno-
obiektowego czy uszkodzen wewnatrzwarstwowych. Manipulacja wzajemnym
potozeniem bodzcow stymulujacych Cue i Target réwniez wplywa na czasy
odpowiedzi. W przypadku pokazywania bodzcéw w miar¢ blisko siebie efekt
uwagi przestrzennej zmniejsza si¢, az do prawie catkowitego zaniku, gdy bodzce
prezentowane sg obok siebie — czasy odpowiedzi w takim eksperymencie nie
pokazujg znaczacego spowolnienia w przypadku proby Invalid.

5. Zaburzenia jezykowe

Zlokalizowane jak i rozlegle procesy degeneracyjne moga mie¢ silny wptyw na
sprawno$¢ jezykowa. Modele neuronowe sg tu jeszcze bardziej oddalone od
symulacji zgodnych z neuroanatomig i neurofizjologia niz w przypadku modeli
pamigci. Zaktada si¢ w nich czgsto zlokalizowang reprezentacj¢ symboliczng, w
ktérej mamy do czynienia ze ztozonymi konstrukcjami psychologicznymi, reali-
zowanymi przez grupy neuronow. Nie jest to wiec bezposrednia reprezentacja
zadnej aktywno$ci zachodzacej w mozgu, a relacje pomiedzy modelami a rze-
czywisto$cig nie sg tu bynajmniej jasne. Celem tworzenia modeli komputero-
wych jest w tym przypadku cheé zrozumienie ogdlnych mechanizmoéow, ktore
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moga by¢ odpowiedzialne za zaburzenia kompetencji jezykowych. Specyficzne
symptomy moga by¢ rezultatem problemow z wzajemng aktywacja roznych
obszarow mozgu, a wigc z przeptywem informacji pomiedzy ,,modutami”, prze-
chowujacymi fragmenty reprezentacji wewngtrznych w sposob rozproszony.

5.1.1.1. Afazje

Jak pokazano w pracy Farah i Tippett (1996) wystepujace w chorobie Alzheime-
ra symptomy, interpretowane zwykle jako degradacja kilku réznych ukladow
przetwarzajacych informacje, np. wzrokowego, leksykalnego i semantycznego,
moga by¢ wynikiem uszkodzen jednego obszaru odpowiedzialnego za interpre-
tacj¢ semantyczng. Taki obszar moze posredniczy¢ pomigdzy uktadem wzroko-
wym (rozpoznajacym obraz) a uktadem leksykalnym (kojarzacym nazwe z da-
nym obrazem). Kategorie ogélne w modelu opartym na kilku wspolpracujacych
ze sobg sieciach dynamicznych powstaja automatycznie i ulegaja wolniejszej
degradacji niz kategorie szczegdlowe, zwigzane z nazwami poszczego6lnych
obiektow — tak wlasnie dzieje si¢ w chorobie Alzheimera. Ci sami autorzy poka-
zuja rowniez, w jaki sposob uszkodzenia ich modelu mogg wyjasnic tak subtelne
zjawiska jak czysta aleksja, w ktorej pacjent nie jest zdolny do przeczytania i
wypowiedzenia stowa, a jednak moze mie¢ zwigzane z nim skojarzenia wplywa-
jace na inne wypowiedzi. W tradycyjnych modelach zjawiska takie rozpatrywa-
no w terminach dysocjacji podswiadomej i §wiadomej wiedzy, gdyz pacjenci
swiadomie nie zdajg sobie sprawy, ze czegos si¢ dowiedzieli.

Afazje jezykowe sg bardzo zréznicowane i stworzono do ich opisu wiele modeli
komputerowych. Dysfazja charakteryzuje si¢ czgstymi parafazjami semantycz-
nymi (podstawieniami stow nie majacych w danym kontekscie sensu) w czasie
powtarzania listy stow, niezdolno$cig do powtarzania stéw nie majacych sensu,
czestymi bledami w nazywaniu przedmiotow na obrazkach, zwigzanymi bardziej
ze skojarzeniami fonologicznymi niz semantycznymi (parafazja formalna). W
modelu Martin i wsp. (1992, 1996) uwzgledniono fonologiczny, leksykalny i
semantyczny poziom lingwistycznego przetwarzania informacji. Uwzgledniono
sprze¢zenia zwrotne miedzy grupami jednostek sieci tych trzech pozioméw. Na-
zywanie obiektow rozpoczyna si¢ od pobudzenia jednostki odpowiedzialnej za
rozpoznanie semantyczne (np. obrazu), pobudzajgcej jednostki leksykalne, a
nastgpnie fonologiczne. Sprzezenie zwrotne tych ostatnich z jednostkami leksy-
kalnymi moze doprowadzi¢ do aktywacji takiego uktadu fonemow, ktory pobu-
dzi odmienng jednostke leksykalng niz zostala pierwotnie pobudzona przez jed-
nostk¢ semantyczng. Wystgpienie takich formalnych parafazji w modelu zalezy
od jego dwoch parametroéw, sity potaczen synaptycznych i szybkos$ci rozpadu
tych potaczen. Zwigkszenie szybkosci rozpadu pocigga za sobg wiele bledow
fonologicznych w nazywaniu obrazkéw i1 bledow semantycznych w powtarzaniu
wyrazow. Powolne zmniejszanie szybkosci rozpadu odwraca schemat robienia
bteddéw, zmniej-szajac ich catkowita liczbe i dajgc stosunkowo wigcej bltedow
semantycznych w nazywaniu i fonologicznych w powtarzaniu wyrazow. Wta-
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$nie takie zachowanie obserwuje si¢ u pacjentéw powracajacych do zdrowia.
Dell 1 wsp. (1996) dopasowali ten model do danych eksperymentalnych dla 21
pacjentéw, przewidujac rozne aspekty ich zachowania. Wida¢ stad, ze jeden
proces, jakim jest zmiana szybko$ci rozpadu polaczen synaptycznych, moze
dawac bardzo r6zne symptomy.

Zaburzenia zdolno$ci do czytania i pisania sg jednym z bardziej popularnych
tematow w neuropsychologii, dostarczajac bogatego materiatu empirycznego do
modelowania za pomocg sieci neuronowych. Szczegdlnie czgsto spotykane sg
rozne odmiany dysleksji. W przypadku dysleksji glebokiej wystepuja ogolne
trudnos$ci przy czytaniu wyrazow, szczegolnie abstrakcyjnych, przy czym po-
mylki sg semantycznie lub wzrokowo podobne do poprawnego wyrazu. W dys-
leksji fonologicznej trudno$ci wystepuja jedynie przy czytaniu znakow nie beda-
cych znanym stowem, a w dysleksji powierzchniowej wystepuja trudnosci jedy-
nie z wyrazami o nietypowej wymowie. Te trzy rodzaje dysleksji tworzg ciagle
spektrum coraz stabszych zaburzen zdolnos$ci czytania.

Uzyteczng hipoteza wyjasniajacg wiele aspektow dysleksji jest zatozenie, ze
znane stowa 1 przypadkowe ciagi znakow lub stlowa nieznane przetwarzane sa
przez roézne obszary mozgu. Plaut (1996) podsumowal wyniki wcze-$niejszych
symulacji i rozbudowat model ,,dwudrozny” (dual route), oparty na niezaleznej
semantycznej i leksykalnej drodze przetwarzania informacji poprzedzajacej po-
ziom fonologiczny. Modele takie potrafia dobrze odtwarza¢ wiele faktéw doty-
czacych dysleksji. Warto zauwazy¢, ze odwzorowanie pomigdzy procesorami
sieci odpowiedzialnymi za semantyke a jednostkami fonologicznymi i ortogra-
ficznymi nie jest gladkie stwarzajac szczegoélne trudnos$ci w modelowaniu za
pomoca sieci neuronowych. Proces uczenia zalezy od czgstoSci prezentacii
obiektow, ich podobienstwa do innych obiektow oraz od spdjnosci catego od-
wzorowania. W zastosowaniu do bezposredniej drogi fonologicznej wynikaja
stad zalezno$ci pomigedzy czgstoscia prezentacji stow 1 prawidtowoscia wymowy
oraz czasami latencji. W przypadku drogi semantycznej prowadzi to do utwo-
rzenia si¢ ,,silnych” atraktoré6w dla znanych stow. Pod wplywem uszkodzen
polaczen powstaja na tej drodze pomytki semantyczne skorelowane z wizualng
postacig stow. Przyktad sieci stosowanych w takich symulacjach przedstawiony
jest na rysunku (brakuje na nim
jednostek kodujacych kontekst,
przytaczanych zwykle do jedno-
stek semantycznych).

Zagadnienia zwigzane z jezykiem
sa w dalszym ciggu tajemnicze.
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Brakuje dobrego modelu normalnego funkcjonowania osrodkow mowy. Obszary
uznawane od dawna za zwigzane z mowa, takie jak osrodek Brocka i Wernicke-
g0, Scisle wspolpracuja z obszarami asocjacyjnymi i motorycznymi kory czoto-
wej jak 1 z obszarami ciemieniowymi i skroniowymi uktadu wzrokowego. W
jaki sposob dochodzi do pobudzenia reprezentacji odpowiednich stow? Pobu-
dzenia musza pochodzi¢ od o$rodkéw posredniczacych pomiedzy sensoryczno-
motorycznymi obszarami odpowiedzialnymi bezposrednio za produkcje i analize
dzwigkdéw mowy na poziomie fonemiczno-morfologicznym, i obszarami asocja-
cyjnymi, odpowiedzialnymi za planowanie i rozumienie mowy. H. Damasio i
inni (1996) nazwali te o$rodki ,,modutami mediacji leksykalnej” (Iexical media-
tion modules). Aktywacja tych posrednich modutéw prowadzi z jednej strony do
pobudzenia senso-motorycznych reprezentacji pozwalajacych na rozpoznanie
lub odtworzenie formy stow, a z drugiej strony pobudza os$rodki odpowiedzialne
za prawidlowe umiejscowienie stdow w strukturze gramatycznej planowanych
wypowiedzi. Zgodnie z opracowang przez H. Damasio i A.R. Damasio teorig
synchronicznej retroaktywacji stref konwergencji i dywergencji pobudzen czegs¢
kory asocjacyjnej zawiera obszary synchronizujace dochodzace i wychodzace z
nich strumienie pobudzen. Aktywacja koncepcji zwigzana jest z chwilowg akty-
wacja odpowiednich reprezentacji sensorycznych (np. wzrokowych) i motorycz-
nych. Wyniki badan eksperymentalnych (Damasio i inni 1996) dla oséb, u kto-
rych os$rodki mowy zlokalizowane s3 w lewej potkuli (dotyczy to prawie
wszystkich 0sob praworgcznych i znacznej czegsci osob leworecznych) podsu-
mowa¢ mozna nastepujaco:

1) Stowa dotyczace konkretnych poje¢ (rzeczownikéw — przedmiotéw, osob,
zwierzat, jedzenia, narzedzi) sg kodowane w lewym placie skroniowym.

2) Slowa okreslajace dziatanie (czasowniki) kodowane sg w lewym placie kory
przedczotowe;j, dolnej czesci zakretu czolowego 1 korze premoto-ryczne;.

3) Nalezy rozrézni¢ rozpoznawanie (wiedzie¢ czym co$ jest) od nazwania
(przypominanie formy symbolu oznaczajacego danych obiekt). Za rozpoznawa-
nie i nazywanie odpowiedzialne sg czgsciowo odmienne obszary mézgu — czg-
sciowo, gdyz podobne kategorie, np. narzedzia mechaniczne i sztucce, sg zloka-
lizowane blisko siebie.

4) Uszkodzenia przedniej czesci kory dolnoskroniowej i dolnej czesci zakrgtu
skroniowego prowadzity do probleméw z nazywaniem zwierzat, uszkodzenia
tylnej i bocznej czesci kory skroniowej oraz zakrgtu nadbrzeznego prowadzi do
problemow z nazywaniem narzedzi.

5) Kodowanie poje¢ jak i nazw dla znanych, konkretnych obiektow (oséb lub
przedmiotow) odbywa si¢ w regionach znajdujacych si¢ z przodu w stosunku do
regionow odpowiedzialnych za kodowanie nazw i koncepcji ogdlnych.
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6) Problemy z rozpoznawaniem konkretnych koncepcji skorelowane sg z
uszkodzeniami wyzszych obszaréw asocjacyjnych w obszarze ciemieniowo-
skroniowym (TP), a wigc poza klasycznymi obszarami zwigzanymi z mow3.

Pojecia 1 nazwy réznych obiektéw kodowane sg w odrebnych czes$ciach kory
poniewaz ich aktywacja musi pobudzaé rézne reprezentacje sensomotoryczne,
zaleznie od swojej charakterystyki. Na przyktad koncepcja narzedzia, ktérym
potrafimy si¢ postugiwac, musi by¢ repre-zentowana w obszarze potgczonym z
somatyczng i wzrokowg kora sensoryczng oraz z korg motoryczna, a wigc obsza-
rze polozonym bliskim osrodkéw przetwarzajacych sygnaty o ruchu reki i anali-
zujacych wzrokowe sygnaly zwigzane z ruchem.

Tego rodzaju prace, oparte sg na eksperymentach neuropsychologicznych z oso-
bami zdrowymi i osobami cierpigcymi na rézne uszkodzenia mozgu, maja fun-
damentalne znaczenie dla komputerowego modelowania zaburzen jezykowych.

5.1.1.2. Dysleksja

Interesujacy model czytania i dysleksji zostal przedstawiony przez grupe
O’Reilly’ego i szczegotowo opisany w rozdziale 10 ksigzki O’Reilly i Munakata
[1]. Model zostat zaimplementowany w biologicznie inspirowanym symulatorze
Emergent . Srodowisko to pozwala na konstruowanie biologicznie wiarygod-
nych modeli opartych o neurony punktowe bazujagce na modelu Hodkina-
Huxleya, posiadajace 3 podstawowe kanaly jonowe: pobudzajacy (sodowy),
hamujacy (chlorowy) oraz uptywu (potasowy). Ponadto jednostki wzbogacone
zostaly mechanizmami realizujgcymi pewne funkcje biologiczne takie jak np.
regulacje poziomu aktywnos$ci zalezng od st¢zenia wapnia, ktorej efektem jest
tzw. akomodacja lub inaczej zmeczenie aktywnych przez pewien czas neuro-
noéw. Dodatkowo w symulatorze dostepny jest mechanizm hamowania zbyt sil-
nego pobudzenia wewnatrzwarstwowego, ktory moze by¢ zrealizowany w dwo-
jaki sposob. Pierwsza z mozliwosci to uzycie warstw neuronéw hamujacych,
czyli idea bardzo zblizona do biologicznego mechanizmu, w ktéorym proces ha-
mowania nadmiernego pobudzania realizowany jest przez wstawkowe neurony
hamujgce. Druga mozliwos¢ to uzycie mechanizmu kWTA (z j. ang. k Winners
Take All), w ktorej hamowanie aproksymowane jest przez pozostawienie ak-
tywnych jedynie k najsilniej wzbudzonych jednostek. W wigkszo$ci modeli
najczesciej wykorzystuje si¢ drugie podejscie ze wzgledu na znacznie mniejsza
ztozono$¢ obliczeniowa takiego mechanizmu. Zaimplementowanych jest kilka
wariantdow hamowania KWTA np. proste, usrednione itp. [1]. Proces uczenia w
symulatorze realizowany jest na dwa uzupeliajace si¢ sposoby: Hebbowski
(bazujacy na regule Hebba) oraz przez korekcje btedow, co pozwala na dos¢
realistyczne odwzorowanie srodowiska (przedstawianego sieci za pomoca przy-
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ktadow w formie wektorow wejsciowych) w wagach potaczen pomigdzy neuro-
nami.

Pierwotnie model czytania i dysleksji zostat wykorzystany do zobrazowania
wplywu licznych lezji na zdolno$¢ rozpoznawania stow. Bazuje on bezpo-
$rednio na modelu zaproponowanym przez Plauta [2], ktory shuzyt gtownie do
symulacji glebokiej dysleksji. Pelna architektura modelu oraz jeden z jego sta-
noéw neurodynamicznych zaprezentowane sg na rys. 1. Sie¢ ztozona jest z 6
warstw neurondéw reprezentujacych informacje o ortografii (6x8 jednostek),
fonologii (14x14 jednostek) i semantyce (10x14 jednostek), potaczonych miedzy
sobg ukrytymi warstwami neuronoéw. Jednostki warstw przylegajacych do siebie
sa w petni polaczone miedzy soba, za§ wewnatrz warstw znajduja si¢ zwrotne
polaczenia rekurencyjne.

P Hid PH&'ﬁc%gy
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Rys. 1. Model czytania i dysleksji zaimplementowany w symulatorze Emergent.

Sie¢ zostata wytrenowana na 40 stowach, z czego potowa z nich bylta pojeciami
konkretnymi, okreslajacymi fizyczne obiekty (np. flag, coat, hind, deer), zas
druga polowa byla pojegciami abstrakcyjnymi (np. wage, cost, loss, gain). Wyko-
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rzystano ten sam zestaw stow oraz podobng reprezentacje, ktora byta zastosowa-
na w oryginalnym modelu Pauta [2]. Podstawa teoretyczng takiego zestawu da-
nych wejsciowych byly badania eksperymentalne, w ktorych stwierdzono inne
oddziatywanie tych dwoch grup stow na moézgi osob ze stwierdzong gleboka
dysleksja. W szczegdlnosci osoby takie popetniaja wigcej bledow semantycz-
nych dla poje¢ abstrakcyjnych niz konkretnych, prawdopodobnie ze wzgledu na
to, iz reprezentacje semantyczne stow konkretnych sg zdecydowanie bogatsze, a
co za tym idzie mniej podatne na uszkodzenia.

W modelu zostata uzyta nieco uproszczona reprezentacja fonologiczna w sto-
sunku do zastosowanej w pierwowzorze, zas semantyka odwzorowywana byla
przez 67 mikrocech dla stow konkretnych ($rednio 18 aktywnych cech na stowo)
oraz 31 mikrocech dla poje¢ abstrakcyjnych ($rednio 5 aktywnych cech na sto-
wo). Dendrogram korelacji pomigdzy wszystkimi 40 stowami przedstawiony na
rys. 10.7 w [1] pokazuje, Zze w procesie uczenia odwzorowane zostato podobien-
stwo reprezentacji semantycznych pomig¢dzy réznymi pojeciami. Warstwa se-
mantyczna podzielona jest na dwie roztgczne czeSci kodujgce osobno stowa
abstrakcyjne i1 konkretne, w celu zachowania rozréznienia pomigdzy tymi gru-
pami — podobnie jest dla warstw ukrytych przylegajacych do warstwy seman-
tycznej.

Trening sieci polegat na losowym wyborze w kazdej probie jednej z trzech
gléwnych warstw jako warstwy wejsciowej, traktujac przy tym pozostale jako
warstwy wyjsciowe. W zwigzku z tym sie¢ uczyla si¢ mapowania jednego
aspektu reprezentacji pojecia na odpowiadajace dwie pozostate. W modelu za-
stosowano hamowanie kKWTA, ktore dla warstw ukrytych zostato okreslone na
poziomie 25%.

Przeprowadzono liczne eksperymenty z wykorzystaniem modelu, sprawdzajac
jego zdolnosci czytania przez uzycie warstwy ortograficznej jako warstwy wej-
sciowej oraz badajac udzielane odpowiedzi w dwdch pozostatych warstwach.
Wyniki eksperymentow pokazaty, ze model zarow-no prawidlowo realizowat
odpowiednie mapowanie stow w przypadku nor-malnego czytania (przy w peni
zachowanej trojdroznej architekturze), jak rowniez przejawial symptomy trzech
podstawowych typow dysleksji z r6znym stopniem ich nasilenia, w zaleznosci
od poziomu uszkodzen. Czesciowe lezje drogi semantycznej w postaci uszko-
dzen ukrytych warstw taczacych ortografie z semantyka lub semantyke z fono-
logig przy zachowanej nienaruszonej drodze bezposredniej, prowadzity do ob-
jawow typowych dla dysleksji powierzchniowej, w ktorej sie¢ popetniata prawie
wytacznie btedy wzrokowe, niezaleznie od stopnia uszkodzenia oraz kategorii
pojeé. Stopniowe uszkodzenia drogi bezposredniej, tj. warstwy ukrytej pomig-
dzy ortografig i fonologia, poczatkowo prowadzity do dysleksji fonologicznej,
charakteryzujacej si¢ bledami wzrokowymi, jednakze dla rozleglych uszkodzen
otrzymywano objawy typowe dla dysleksji glgbokiej z btedami semantycznymi
oraz problemami z fikcyjnymi stowami. W przypadku uszkodzen drogi seman-
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tycznej przy catkowicie usuni¢tej drodze bezposredniej mieliSmy do czynienia z
dysleksja gleboka — sie¢ popelniata mato btedow wzrokowych, zas wiecej se-
mantycznych (taki model dysleksji byt poczatkowo badany przez Plauta i Shalli-
ce w 1993 roku [3]). Ostatni typ lezji polegat na catkowitym usunieciu drogi
semantycznej przy stopniowym uszkadzaniu drogi bezposredniej, co skutkowato
swego rodzaju skrajng formg dysleksji powierzchniowej. Szczegotowe wyniki
tych badan mozna znalez¢ w rozdziale 10 ksigzki [1].

Ciekawym aspektem jest podj¢cie proby zobrazowania trajektorii jaka tworzy
system w przestrzeni sygnatu w miar¢ ewolucji. Z dostgpnych metod wizualiza-
cji wielowymiarowych danych neurodynamicznych dobre rezultaty dajg dwie
dopehiajace si¢ metody: wykresy rekurencji [4] oraz rozmyta dynamika symbo-
liczna [5], bedaca uogolnieniem klasycznej dynamiki symbolicznej [6]. Metody
te pozwalaja na wyciagnigcie jakosciowych wnioskow dotyczacych wptywu
roznych parametrow neurondéw na neurodynamike modeli. Wizualizacja trajek-
torii biologicznie inspirowanych ukladéw neurodynamicznych moze z powo-
dzeniem prowadzi¢ do zrozumienia relacji pomigdzy procesami kognitywnymi a
wlasciwos$ciami sieci i ich neuronow. Identyfikujac parametry neuronéw, ktdre
zwigza¢ mozna z jednej strony z poziomem genetycznym i molekularnym, a z
drugiej z zachowaniem, tancuch powigzan przyczynowo-skutkowych nie prze-
skakuje przez liczne poziomy posrednie pomigdzy genami a zachowaniem. Bez-
posrednie korelacje pomigedzy genomami i syndromami sg dosy¢ stabe i bez
posrednich krokéw nie ma mozliwosci, aby zwigza¢ fenotypy z genotypami [7].
Symulacje z biologicznie realistyczna neurodynamikg moga zapewni¢ zrozu-
mienie mozliwych nieprawidtowosci i wskaza¢ wlasciwe $ciezki oraz kognityw-
ne fenotypy, dlatego sg w centrum zainteresowania neuropsychiatrii. Zrozumie-
nie przyczyn powstawania chorob neurologicznych na poziomie modeli neuro-
nowych i na poziomie molekularnym bedzie mie¢ daleko idace konsekwencje
dla diagnostyki i terapii. Jednakze sama analiza sta-tystyczna takich symulacji
nie jest w stanie wydoby¢ wielu istotnych informacji na temat globalnych wia-
$ciwosci neurodynamicznych takich modeli. Wizualizacja trajektorii tego typu
uktadéw z powodzeniem wypeinia tg luke.

W celu zobrazowania dynamiki atraktorowej modelu czytania i dysleksji ko-
nieczna byla jego niewielka modyfikacja, poniewaz w pierwotnej wersji sie¢
zbiega si¢ do atraktorow punktowych odpowiadajgcych pojeciom, ktore mapo-
wane sg z jednej z 3 podstawowych warstw na 2 pozostate reprezentacje. Model
zostal wzbogacony przez wlaczenie mechanizmu akomodacji (inaczej zmgczenia
neuronow) bazujacego na wewnatrzkomor-kowej koncentracji wapnia, ktorego
wzrost powoduje otwieranie potasowego kanatu uptywu, co w konsekwencji
skutkuje stopniowym hamowaniem neuronu. Ponadto do uktadu zostal dodany
niewielki Gaus-sowski szum synaptyczny o $redniej 0 i wariancji 0.02, w celu
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dostarczenia wigkszej energii systemowi umozliwiajac tym samym latwiejsza
jego ewolucje.

Wykresy rekurencji majg szerokie zastosowanie w analizie wszelkiego rodzaju
szeregdw czasowych i sg dos$¢ czesto wykorzystywane w analizie prostych ukta-
dow dynamicznych, jednakze rzadko kiedy stosowane byly w analizie wysoko-
wymiarowych uktadéow dynamicznych specyficznych dla neurodynamiki, po-
mimo ze moga wydobywaé ciekawe informacje na temat globalnej dynamiki.
Rozmyta dynamika symboliczna z kolei realizuje nieliniowg redukcje wymiaro-
wosci odpowiednig dla wizualizacji trajektorii ztozonych uktadéw dynamicz-
nych, prezentujac wiele istotnych aspektow neurodynamiki, takich jak rozmiar i
wzajemne potozenie basendow atrakcji. Obie metody dopehiajg si¢ wzajemnie
skupiajgc si¢ na innych aspektach neurodynamiki: wykresy rekurencji prezentuja
wlasciwosci basenow atrakcji 1 przejs¢ pomiedzy nimi (wlaczajac w to czasy
spedzane w basenach oraz szybko$¢ przej$¢ pomigdzy nimi), za$ rozmyta dyna-
mika symboliczna moze obrazowaé relatywne potozenie basendw atrakcji
wzgledem siebie.

Wykresy rekurencji wyznaczone s3 jednoznacznie przez macierz rekurencji.
Majac trajektorie x=x(#;,) pewnego uktadu neurodynamicznego macierz rekuren-
cji wyznaczamy wedtug wzoru:

R, (&)=0(—|x,—x;|), i,j=L....n

przy czym n jest liczbg punktéw na trajektorii, ¢ okresla wielko$¢ interesujacego
nas sgsiedztwa, za$ © jest funkcja skokowg Heaviside'a, zdefiniowang nastepu-

jaco:

0 dla x<0
O(x)=

1 dla x=0

Z uwagi na to, ze liczba punktéw na trajektorii jest zazwyczaj duza, macierz
rekurencji przedstawiana jest za pomocg wykresow rekurencji, na ktoérych nieze-
rowe elementy macierzy oznaczane sg za pomocg czarnych punktow (zerowe
elementy nie sg reprezentowane na wykresie).

Wybor sztywnego sagsiedztwa jest czesto wygodnym rozwigzaniem, aczkolwiek
wykresy bazujace na takim podejsciu tracg czgs¢ informacji o zachowaniu ukta-
du dynamicznego. Prostym rozszerzeniem podstawowych wykresow rekurencji
jest zastosowanie koloru do okreslenia odleglosci punktéw trajektorii od siebie.
W takim przypadku macierz rekurencji wyznaczona bedzie za pomocg wzoru:

R[j :Hxi _xj ||7 i:jzla"'an
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Uzyskane w ten sposob mapy rekurencji przedstawiaja odlegtos¢ kazdego punk-
tu trajektorii od pozostatych punktow na trajektorii, umozliwiajac tym samym
doktadng analizg rekurencji dla danego uktadu.

W rozmytej dynamice symbolicznej trajektoria uktadu widziana jest z perspek-
tywy wybranych punktow referencyjnych, od ktérych mierzona jest odlegtosc
najczesciej w nieliniowy sposob. Wybierajac dwa lub trzy takie punkty mapo-
wanie uzyskane za pomoca metody nadaje si¢ do wizualizacji w uktadzie wspot-
rz¢dnych. W miejsce punktéw referencyjnych wstawiane sg tzw. funkcje przyna-
leznosci, okreslajace stopien podobienstwa punktow trajektorii do danego proto-
typu (wyznaczonego przez punkt referencyjny). Do wizualizacji dobrze nadaja
si¢ funkcje Gaussowskie, ktorych wartosci zanikajg wraz ze wzrostem odleglo-
$ci. Przykladowo mapowanie z wykorzystaniem takich funkcji dla kazdego z
punktow referencyjnych bedzie zadane wzorem:

Ve = (G2 =expl-(r— ) 2 (e — ) k=12,

gdzie k jest indeksem punktu referencyjnego, x jest punktem na trajektorii, za$ 1
i X, definiuja odpowiednio centrum (potozenie punktu referencyjnego) i macierz
dyspersji funkcji Gaussowskiej. Zazwyczaj wystarczajgca jest diagonalna ma-
cierz dyspersji, pozwalajaca okreslic wptyw poszczegdlnych sktadowych sygna-
tu na aktywacje¢ punktu referencyjnego. Wartosci y; uzyskane w wyniku mapo-
wania mogg zosta¢ bezposrednio przedstawione w uktadzie wspdtrzednych dla
k=2,3.

Na rys. 2 przedstawione zostaty wykresy rekurencji i rozmytej dynamiki symbo-
licznej dla zmodyfikowanego modelu czytania i dysleksji. Obrazuja one proces
ewolucji uktadu, po zainicjowaniu go stowem ,,flaga” (ang. flag) w warstwie
ortograficznej. Cata ewolucja trwa 500 iteracji, co widoczne jest na osiach wy-
kresu rekurencji oraz skali kolorow na wykresie FSD reprezentujacej wtasnie
czas ewolucji. Na wykresie rekurencji kolor reprezentuje odlegtos¢ punktu lezg-
cego na przekatnej od wszystkich pozostatych punktow na trajektorii. Wykres
rozmytej dynamiki symbolicznej przedstawia nieliniowe odlegtosci punktow
trajektorii od 3 punktéw referencyjnych, ktore zostaly dobrane eksperymental-
nie. Wigcej szczegotow technicznych na temat samych metod wizualizacji moz-
na znalez¢ w [Blad! Nie mozna odnalezé zrodla odwolania.].
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Rys. 2. Wykres rekurencji (u gory) i wykres rozmytej dynamiki symbolicznej
(na dole) dla stowa ,,flaga” w modelu czytania i dysleksji

Wizualizacja pokazuje interesujace wlasciwosci neurodynamiki modelu czytania
1 dysleksji. W szczegolnosci w procesie uczenia uksztattowato si¢ wiele atrakto-
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row, ktore sg niczym innym jak stanami pami¢ci sieci. Reprezentowane sg one
przez geste skupiska punktoéw na wykresach rozmytej dynamiki symbolicznej
oraz przez niebieskie kwadraty na wykresach rekurencji. Wykresy rozmytej
dynamiki symbolicznej pokazujg globalnie calg trajektori¢ wraz z relatywnym
polozeniem basenow atrakcji wzgledem siebie oraz dajg pewne wyobrazenie o
ich ksztalcie i glebokosci. Wykresy rekurencji z powodzeniem uzupeiniajg te
informacje pokazujac dokltadniej wewnetrzng strukture basendw oraz dajac bar-
dziej szczegotowe wyobrazenie o ich ksztalcie i czasie jaki system w nich spe-
dza. Ponadto z wykresow rekurencji tatwo jest odczyta¢ dlugosci przejs¢ pomig-
dzy kolejnymi basenami czy nawet charakter oscylacji w trakcie ich trwania.

[tutaj dalsza cze$¢ fragmentu o jezyku z artykutu Sieci neuronowe w modelowa-
niu zaburzen...]

Zagadnienia zwigzane z jezykiem sg w dalszym ciggu tajemnicze. Brakuje do-
brego modelu normalnego funkcjonowania osrodkow mowy. Obszary uznawane
od dawna za zwigzane z mowa, takie jak osrodek Brocka i Wernickego, §cisle
wspodlpracujg z obszarami asocjacyjnymi i motorycznymi kory czotowej jak i z
obszarami ciemieniowymi i skroniowymi uktadu wzrokowego. W jaki sposéb
dochodzi do pobudzenia reprezentacji odpowiednich stow?

6. Podsumowanie

W ostatnim punkcie kazdego rozdziatu nalezy umiesci¢ kilka zdan podsumowu-
jacych omawiang tematyke, wnioski koncowe, kierunki rozwoju itp.
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