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Stowa kluczowe:

Streszczenie

Szczegolnie wazne dla rozwoju nowoczesnej neurorehabilitacji jest rozwijanie procedur
odzyskiwania zdolnos$ci funkcjonalnych wykorzystujacych neuroplastycznos¢ osrodkowego
uktadu nerwowego (OUN) — zaré6wno samoczynna, jak rowniez stymulowana i ukierunko-
wywana przez neurorehabilitacje. Ze wzgledu na ztozono$¢ neuroplastycznos$ci oraz sktada-
jacych sig¢ na nig mechanizmoéw jedna z droég poszerzania wiedzy w tym zakresie stanowia
modele obliczeniowe realizowane przewaznie za pomoca sztucznych sieci neuronowych.
Modelowanie standw patologicznych OUN i proceséw zdrowienia nie jest nowym pomy-
stem — ich historia wywodzi si¢ z badan siggajacych lat 70-tych XX w. i cho¢ ciagle jest
rozwijane, to stoi dopiero na progu swoich mozliwosci. Artykut wskazuje obecnie stosowa-
ne metody modelowania oraz mozliwoS$ci, jakie stwarzaja biologicznie wiarygodne modele
uszkodzen OUN, rozwijane takze w obszarze samoczynnego i stymulowanego powrotu
funkcji. Perspektywe moze stanowi¢ w tym zakresie wypracowanie efektywnych i tanich
metod rehabilitacji neurologicznej dopasowanych do indywidualnego pacjenta.

neuroplastycznosé, osrodkowy uktad nerwowy, udar mézgu, lezja, rehabilita-
cja, modele obliczeniowe

Summary

Increasing survival rates in severe illnesses and traumatic injuries can lead to an increase
in the number of disabled people with central nervous system (CNS) damages. Motor train-
ing after CNS damage is an important part of neurorchabilitation. It can partially reverse
the loss of cortical representation after lesion thanks to neuroplasticity. Patients may regain
some motor functions in the months following damage due both to spontaneous recovery
and physical therapy interventions targeted at further improvement of function. The neural
correlates of motor training after CNS damage have been investigated in animals with motor
cortex lesions and in humans using fMRI, TMS, etc. However it is hard to fully explain all
mechanisms of neuroplasticity. One of ways to increase knowledge and clinical experience
is developing of computational models. To refine a lot of hypotheses existing in the area
of CNS neuroplasticity there are useful computational models of lesions and following re-
covery due to neurorehabilitation. The models based on artificial neural networks are novel
solution, but in some cases can provide effectivity and biological plausibility.

This article aims at investigating the extent to which the available opportunities are being
exploited, including models as a first step in the development of adaptive and cost-effective
rehabilitation methods tailored to individuals with CNS deficits.

Keywords: | neuroplasticity, central nervous system, stroke, lesion, rehabilitation,
computational models
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Wprowadzenie

Definicji plastyczno$ci moézgu jest niemal tyle, ilu
naukowcow sig nig zajmujacych. Termin ten zostat wpro-
wadzony przez polskiego naukowca Jerzego Konorskiego
(1903-1973) [1.2]. Plastyczno$¢ mézgu (neuroplastycz-
nos¢, ang. neuroplasticity, brain plasticity, cortical plasti-
city) jest zdolnoscia do ulegania trwatym zmianom struk-
turalnym i funkcjonalnym pod wplywem przetwarzanych
informacji (do$wiadczenia) [3,4]. Zjawisko neuropla-
styczno$ci stanowi podloze uczenia si¢ i pamigci, zmian
rozwojowych oraz zmian kompensacyjnych po uszkodze-
niach mozgu [4]. Struktury mézgu sa elastyczne i ptynnie
odpowiadaja na zmiany w otoczeniu. Aktywno$¢ mozgu
skorelowana z okre§lona funkcja moze, w rezultacie re-
organizacji struktur mozgu pod wpltywem normalnego
funkcjonowania lub uszkodzenia, zmieni¢ lokalizacjg.
Oznacza to zatozenie, ze mozg w swojej strukturze, nawet
po osiagnigciu dojrzatosci przez danego pacjenta, nie jest
staty i niezmienny. Nawet u pacjentéw dorostych w czesci
mozgu nadal zachodzi neurogeneza — czyli powstawa-
nie nowych neuronéw. W pozostatych czg$ciach mozgu
w miejsce wymierajacych lub uszkodzonych neuronow
nie rodza si¢ nowe, ale moze wystapic¢ aktywna, ksztatto-
wana przez otoczenie reorganizacja sieci synaptycznych
moézgu. Nalezy zaznaczy¢, ze reorganizacja ta zachodzi
na kazdym poziomie przetwarzania informacji w mozgu.
Za najwazniejszy z mechanizméw plastycznosci moézgu
uznawana jest plastycznos$¢ synaptyczna — sposob, w jaki
neurony zmieniaja swoja zdolno$¢ do wzajemnego poro-
zumiewania si¢. W procesie reorganizacji dochodzi m.in.
do zmian struktury neurondw, rozrostu aksonoéw i rozga-
Igziania dendrytow, powstawania nowych synaps, zmian
profilu wydzielniczego komorki oraz ekspresji jej recepto-
réw. Ostatecznym rezultatem tej reorganizacji jest zmiana
funkcji poszczegolnych neuronoéw [5,6,7,8,9].

Celem artykulu jest prze$ledzenie, na ile zostaly
wykorzystane istniejace mozliwosci w zakresie mode-
lowania neuroplastyczno$ci kompensacyjnej w procesie
rehabilitacji pacjentow z uszkodzeniami os$rodkowego
uktadu nerwowego. Jest to niezwykle istotne dla rozwo-
ju rehabilitacji, gdyz biologicznie wiarygodne modele
uszkodzen osrodkowego uktadu nerwowego, rozwijane
zarbwno w obszarze samoczynnego i stymulowanego
powrotu funkcji, moga umozliwi¢ wypracowanie efek-
tywnych i tanich metod rehabilitacji neurologicznej do-
pasowanych do indywidualnego pacjenta.

Celowos¢ tworzenia modeli osrodkowego
ukiadu nerwowego

Tworzenie modeli jest jednym z kluczowych narze-
dzi wiodacych do zrozumienia zjawisk zachodzacych
w OUN, w tym neuroplastycznosci [10]. Wlasciwie wy-
konany model lub nawet ich cata rodzina:

— pozwala na lepsze poznanie mechanizméw rzadza-
cych badanymi procesami (uktadami, zjawiskami),
ich parametrow krytycznych oraz rowniez tworze-
nie na tej podstawie hipotez dotyczacych ich dzia-
lania,

— pozwala na fatwiejsze badanie modelowanych
procesow, wielokrotne powtarzanie badan, czgsto
w warunkach niemozliwych (np. przy wyizolowa-
niu okreslonych procesow) lub zbyt kosztownych
do osiagnigcia w naturze,

— pomaga wyodrgbni¢ istotne mechanizmy modelo-
wanego procesu, ich dynamike dziatania, ograni-
czenia, jakim podlegaja, ich wplyw oraz mozliwe
sposoby wyeliminowania go,

— pozwala juz na wstgpie badan dokonaé selekcji
poprzez eliminacj¢ rozwigzan skrajnych, pozosta-
wiajac do dalszych badan tylko koncepcje godne
uwagi, poswigcenia czasu i kosztow,

— dzigki przyjetym uproszczeniom (np. redukcji do
prostszych mechanizméw) moze uczyni¢ zrozu-
miatymi ztozone procesy/zjawiska,

— moze stanowi¢ wstgp do badan eksperymen-
talnych, ktore bez tego m.in. przez niepeine
zrozumienie mechanizméw dziatania, moga nie
uwzglednia¢ wszystkich zmiennych/parametréw
[10,11].

Modele symulacyjne, dzigki mozliwosci testowania
réznych hipotez za pomoca obliczen, moga stanowié
ogniwo posrednie pomigdzy rozwazaniami czysto teo-
retycznymi a technikami eksperymentalnymi. Niemniej
jednak wykonanie modelu dobrze dopasowanego do
modelowanego obiektu lub mechanizmu (grupy mecha-
nizmoéw) jest niezwykle trudne i wymaga wielu prob,
w tym uwzgledniajacych ograniczenia konstrukcyjne
modelu:

— w zakresie zakresu dziatania modelu: model daje
przewaznie odpowiedzi jedynie na pytania posta-
wione przez jego konstruktorow, a nie na wszyst-
kie mozliwe pytania w danym zakresie,

— w zakresie implementacji mechanizmoéw (neuro)
biologicznych: w wielu wypadkach nie wiadomo
precyzyjnie, co nalezy uwzgledni¢ w modelu, na-
wet jesli wszystkie mechanizmy zostang prawidlo-
wo zaimplementowane,

— w zakresie ztozono$ci modelu: model prosty
zwykle nie moze by¢ jednoczesnie modelem wie-
lopoziomowym, a model zbyt ztozony moze by¢
niepraktyczny w implementacji i rozbudowie,

— bardzo ograniczona liczba badan nad modelami
symulacyjnymi uktadu nerwowego cztowieka oraz
brak standaryzacji powoduja ogromne trudno$ci
przy porownywaniu kilku r6znych modeli [10, 11].

Przeprowadzona analiza dotychczasowych publikacji
indeksowanych w bazie PubMed (U.S. National Libra-
ry of Medicine) [12] wykazata 36 artykuléw na stlowa
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kluczowe ,,neuroplasticity” i ,,computational models”
(w tym 18 z ostatnich pigciu lat), oraz brak artykutow na
stowa kluczowe:

— ,,neuroplasticity”, ,,computational models” i ,,reha-

bilitation”,

— ,,plasticity”, ,,computational models” i ,,rehabilita-
tion”,

— ,,plasticity”, ,,computational models” i ,,neuroreha-
bilitation”.

Jedyny artykut ze stowami kluczowymi ,,neuroplasti-
city”, ,,simulation” ,,rehabilitation” dotyczyl wykorzy-
stania rzeczywisto$ci wirtualnej w rehabilitacji.

Neuroplastycznos$¢ jako wazny czynnik po-
wrotu do zdrowia po uszkodzeniach OUN

Szczegodlnie wazne dla rozwoju nowoczesnej neuro-
rehabilitacji jest modelowanie procedur odzyskiwania
zdolnoséci funkcjonalnych moézgu wykorzystujacych
neuroplastycznos¢ OUN — zardwno samoczynna, jak
rowniez stymulowana i ukierunkowywana przez neuro-
rehabiltiacje (gtownie zmiany kompensacyjne). Modelo-
wanie to oparte jest na nastgpujacych zatozeniach:

— umiejetnosci motoryczne kodowane sa w postaci
zmian neurobiologicznych w obszarach rucho-
wych OUN w ramach plastycznos$ci rozwojowe;j,

— podstawowy uktad potaczen OUN uksztaltowany
w okresie rozwoju jest podatny na modyfikacje
przez cate zycie,

— zaburzenia motoryczne wynikaja z utraty/ogra-
niczenia funkcji uszkodzonych obszarow uktadu
nerwowego oraz braku mozliwo$ci ich spontanicz-
nego 1 niezwlocznego zastgpienia przez obszary
nieuszkodzone,

— w warunkach utraty czynnos$ci funkcjonalnych po
uszkodzeniu OUN w czgsci przypadkow mozliwa
jest reorganizacja (gltdéwnie kory mozgu) polega-
jaca na obej$ciu uszkodzonych obszaréow i/lub
przyporzadkowaniu utraconych funkcji innym jej
obszarom niz dotychczasowe, uszkodzone,

— przywrocenie (catkowite lub czgsciowe) czynnosci
funkcjonalnych moze nastapi¢ w rezultacie sa-
moistnych proceséw naprawczych OUN, ktorych
mozliwosci sa jednak ograniczone,

— terapia polega na stymulacji i ukierunkowywaniu
stopniowego dostosowania si¢ OUN do utraty
tkanki nerwowej oraz aktywno$ci ruchowej wymu-
szonej terapia — realizuje si¢ to poprzez ponowne
uczenie si¢ ruchu w celu przywrocenia utraconych
wzorcow ruchowych oraz nabycia nowych wzor-
cow (kompensacyjnych),

— wykonywane ¢wiczenia, majace na celu wyuczenie
ruchow o odpowiednich parametrach (szybkos$¢,
ptynnos¢, doktadnos$¢ itp.) a ich rezultat utrzymuje
si¢ po zaprzestaniu ¢wiczen,

— caly ww. proces neurorchabilitacji uzywa ce-
lowego pobudzania mozgu do przyspieszenia
i ksztaltowania procesu reorganizacji mozgu,
a w rezultacie odzyskiwania okreslonych funkcji
[13,14,15,16,17].

Zjawisko neuroplastyczno$ci mozna diagnozowaé

u ludzi uzywajac m.in. funkcjonalnego rezonansu ma-
gnetycznego (functional Magnetic Resonance Imaging
— fMRI) lub przezczaszkowej stymulacji magnetycz-
nej (ang. Transcranial Magnetic Stimulation — TMS)
[18,19,20].

Z punktu widzenia neurofizjologii plastycznos¢ OUN
moze by¢ realizowana za pomocq szeregu mechanizméw
funkcjonujacych jednocze$nie na réznych poziomach
OUN. Naleza do nich:

— organizacja uktadu nerwowego w formie sieci neu-
rondw z réwnoleglym, rozproszonym przetwarza-
niem,

— nadmiarowo$¢ neurondéw i synaps, zarOwno na
poczatkowych, jak i pdzniejszych (czgsciowo) eta-
pach rozwoju OUN,

— geste 1 nadmiarowe wzajemne potaczenia migdzy
poszczegdlnymi obszarami oraz wynikajace z nich
wielodrozno$¢ oraz istnienie drog obejscia,

— czgSciowe pokrywanie si¢ funkcji migdzy poszcze-
gblnymi obszarami uktadu nerwowego,

— rozne poziomy kompensacji: lokalnie (w obszarach
zachowanej tkanki sasiedniej do uszkodzenia),
w ramach tej samej potkuli moézgu, druga potkula
(jesli zachowane mozliwosci uszkodzonej potkuli
sa zbyt matle),

— wiele wspotistniejacych mechanizméw plastycz-
nos$ci: m.in. mozliwo$¢ modyfikacji pobudzen neu-
ronalnych, aktywnosci pojedynczych neuronow
i ich grup, zwigkszenie ilosci i ggstosci dendrytéw
oraz liczby synaps, zmiany organizacji reprezenta-
cji ruchowych lub czuciowych [3,4,5,6,7,8,9].

Ww. cechy predysponuja zjawiska neuroplastyczno-
$ci i mechanizmy z nia zwigzane do modelowania za
pomoca modeli obliczeniowych. Obszar ten jest wciaz
obszarem badan naukowych i klinicznych, obfitujacym
w luki i zalozenia hipotetyczne, a wykorzystanie modeli
obliczeniowych moze przyczyni¢ si¢ do znaczacego po-
stepu i przyspieszenia rozwoju tych badan.

Podstawy obliczeniowej teorii umystu
i modelowania neuroplastycznosci OUN

U podstaw modelowania neuroplastycznosci osrod-
kowego uktadu nerwowego czlowieka leza przede
wszystkim:

— obliczeniowa (komputacyjna) teoria umystu Alana

M. Turinga [21],
— stanowisko funkcjonalistyczne Hilarego Putnama
[22,23],
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— paradygmat obliczeniowy (charakterystyczny dla
badan sztucznej inteligencji) sformutowany przez
Thomasa S. Kuhna [24].

Pozwalaja one na postawienie hipotezy, ze istnieje
analogia pomigdzy ewolucja uczenia si¢ cztowieka i pro-
cesem modyfikacji programu komputera, a procesy po-
znawcze cztowieka (percepcja, myslenie, wnioskowanie
itp.) moga by¢ realizowane przez roézne systemy fizycz-
ne, posiadajace odpowiednie uktady wejscia/wyjscia oraz
uktady analizy i przetwarzania danych. Modelowanie
funkcjonowania uktadu nerwowego jest mozliwe i celo-
we, gdyz w oparciu o obecna wiedzg przyjmuje sig, ze
podczas dokonywania wyboru mézg realizuje proces de-
cyzyjny oparty na kryteriach optymalizacji statystycznej.
Wynika to z kierunku proceséw ewolucyjnych optymali-
zujacych szybko$¢ i doktadno$¢ oraz maksymalizujacych
korzy$¢ odnoszona z prawidtowych wyborow. W dzie-
dzinie modelowania proceséw zachodzacych w uktadzie
nerwowym istnieja dwie zasadnicze koncepcje, istotne
dla modelowania neuroplastycznosci OUN:

— neuroplastyczno$ci funkcjonalnej — bedacej odpo-
wiednikiem podejscia symbolicznego (funkcjona-
lizmu) H. Putnama — modelowane sg funkcje, bez
odniesienia do faktycznej struktury OUN, co jest
latwiejsze w realizacji, gdyz pozostawia wybor na-
rzgdzia symulacyjnego,

— neuroplastycznosci strukturalnej — w ktérej mode-
lowane sa zarowno funkcje, jak i struktury OUN
— obecnie jest to mozliwe jedynie w ograniczonym
zakresie, np. przy tzw. podejsciu koneksjonistycz-
nym z wykorzystaniem sztucznych sieci neurono-
wych [10, 11, 25].

Kazde z ww. rozwiazan ma wady i zalety. Podejscie
funkcjonalistyczne jest czgsto prostsze w realizacji,
mniej czasochtonne i czgsto dostepniejsze dla wigkszosci
badaczy, szczeg6lnie przy modelowaniu pojedynczych
wybranych funkcji OUN. Podejscie strukturalne, bardziej
odpowiadajace wymaganiom modelowania biologicznie
realistycznego i nowoczesnej neurocybernetyki jest bar-
dziej czasochtonne i czgsto wymaga postugiwania si¢ na-
rzgdziami symulacyjnymi o odpowiedniej mocy oblicze-
niowej, czgsto niemozliwej obecnie do osiagnigeia [25].

Nalezy przy tym jednoznacznie stwierdzi¢, iz fakt,
ze stany umystowe cztowieka sg opisywalne za pomo-
ca jakiej$ przyjetej konwencji stanéw obliczeniowych
nie oznacza, ze mozna utozsamia¢ stany umystowe
cztowieka ze stanami obliczeniowymi. Z omoéwionych
wezesniej wzgledow model obliczeniowy nie zastepuje
rzeczywistego uktadu, a jedynie pomaga go zrozumiec.
Stad podzial systemow sztucznej inteligencji na:

— silna/mocna wersjg sztucznej inteligencji, ktora za
Johnem R. Searle glosi, iz ,,umyst jest tym dla mo-
zgu, czym program dla komputera” [26], ale jedno-
cze$nie stawia wymagania niemal niemozliwe do
sprostania przez konstruktoréw (t.j. skonstruowa-

nie sztucznej inteligencji o tak szerokich mozli-
wosciach jak umyst cztowieka, co jest uwazane za
niemozliwe z technicznego punktu widzenia),

— slaba wersj¢ sztucznej inteligencji, umozliwiajaca
konstruowanie  wyspecjalizowanych —systemow
sztucznej inteligencji, w swoim bardzo waskim
zakresie dziatania doréwnujacych lub nawet prze-
wyzszajacych mozliwosci umyshu cztowieka.

Powyzszy podzial ma konsekwencje przy ustalaniu

kierunkéw rozwoju metod modelowania uktadu nerwo-
wego cztowieka.

Modelowanie proceséw neuroplastycznych
OUN

Modelowanie stanéw patologicznych OUN 1 proce-
s6w zdrowienia nie jest pomystem nowym — ich historia
wywodzi si¢ z badan siggajacych lat 70-tych XX w. Na
chwilg obecna szczegolowe modele na poziomie poje-
dynczych neuronow i ich grup sa zbyt skomplikowane do
praktycznej realizacji, ale otwiera si¢ mozliwos¢ stopnio-
wego przechodzenia od modeli globalnych przez popu-
lacyjne, do dystrybuowanych, reprezentujacych uprosz-
czone zasady i usrednione parametry grup neurondw,
pozyskane z bardziej szczegolowych modeli. Podejscie
takie, wykorzystujace swoista skalowalnos¢ kolejnych
modeli, pomaga zachowa¢ przy tych przejs$ciach istotne
dla danego zastosowania jako$ciowe parametry modelu,
w tym pod wzgledem zgodnos$ci z wzorcami neurobiolo-
gicznymi na réznych poziomach szczegétowosci. Rodza-
ca si¢ obecnie neurocybernetyka stawia modelom jeszcze
wyzsze wymagania w tym zakresie [11].

Przeglad wykorzystywanego oprogramowania do mo-
delowania funkcjonowania OUN przynosi co najmnigj
kilkana$cie pozycji, lecz do najczgsciej uzywanych nale-
73 przede wszystkim:

— NEURON, GENESIS (neurony kompartmentowe)

[27, 28],

— Emergent (neurony punktowe) [29].

Same uszkodzenia OUN — roznego rodzaju lezje
daja si¢ juz do$¢ dobrze modelowaé zaréwno dla po-
jedynczych funkcji [29], jak i stanéw po udarach [30,
31]. W przypadku neuroplastycznosci zréznicowanie jej
mechanizméw w zaleznosci od miejsca i poziomu ogra-
niczenia lub zniesienia funkcji wymaga bardzo indywi-
dualnego podejscia do kazdego z problemoéw. Nalezy
réwniez wziaé pod uwagg, ze neuroplastyczno$¢ mozgu
cztowieka wymaga jego analizy jednocze$nie na wielu
silnie zréznicowanych poziomach, na ktérych moze za-
chodzi¢ reorganizacja (od najmniejszych):

— fragmentu neuronu (np. blony),

— neuronu,

— grup neurondéw o zblizonych parametrach,

— petli sprzgzen zwrotnych i rozlegtych polaczen

miedzy neuronami,
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modele proceséw zachodzacych w OUN

modele globalne

ciagle
dyskretne

modele populacyjne

jednej populacji
grup populacji

|

modele dystrybuowane

modele przedzialowe
(kompartmentowe)

modele punktowe

stopien szczegotowosci

modele ideowe i systemowe, odwzorowujace
zachowania catych grup neuronéw o zblizonych
parametrach, z uwzglednieniem dynamiki
oddziatywan mi¢dzy nimi

i

modele szczegdtowe, do pojedynczych neurondow
i polaczen synaptycznych wiacznie, wymagajace
duzej mocy obliczeniowej

Ryec. 1. Rodzaje modelu moézgu w zaleznosci od skali (wariant na podst. [10]). Na rysunku nie uwzgledniono zaryso-
wujacego si¢ obecnie podziatu na modele biocybernetyczne i neurocybernetyczne

Fig. 1. Kinds of nervous system models depending on the scale (version based on [10]). Currently developed division
into biocybernetical models and neurocybernetical models not included

mikrokolumny, minikolumny i kolumny kory,
pola,

— platow,

— potkul.

Z obliczeniowego punktu widzenia, przy zalozeniu
braku jednoczesnych uszkodzen w drogach wstgpuja-
cych, reorganizacja kory jest wigc przede wszystkim wy-
nikiem zmiany rozktadu prawdopodobienstwa jej pobu-
dzen. Element losowosci oczywiscie w tak pojmowanej
reorganizacji wystgpuje, nie pozwala to jednak zaktadaé
niezalezno$ci reorganizacji m.in. od miejsca i stopnia
uszkodzenia, rodzaju bodzcéw oraz sposobu podawania
pobudzen. Reorganizacja nastgpuje w oparciu o zastane
elementy strukturalne OUN (w tym potaczenia synap-
tyczne i ich charakterystyki), dokonujac jedynie ich
stopniowej modyfikacji, a nie wystepuje jakie$ bezpo-
srednie hipotetyczne kasowanie i od$wiezanie wzorcow.
Wynika z tego, ze o ile uszkodzenie moze bezpowrotnie
i w bardzo krotkim czasie (w tym w ramach odwracal-
nej diaschizy) usuna¢ wzorce ruchu zapisane za pomoca
engramow (zespotdw standw sieci neuronowej), to ich
odbudowa jest stopniowa i nabywana na zasadach ucze-
nia si¢ (ponownego uczenia si¢ wzorcoOw poprzednich,
a jesli to niemozliwe — uczenia si¢ innych od poprzednio
utraconych wzorcéw kompensacyjnych).

Do najwcze$niejszych modeli reorganizacji kory na-
lezy oparty na sztucznej sieci neuronowej (ang. Artificial
Neural Network — ANN) model Reggi i wsp. z 1996r.
[32]. Umozliwia on symulacj¢ i badanie reorganizacji
uktadu wzgorze — kora czuciowa po uszkodzeniu ogni-
skowym. Reorganizacja ta objawia si¢ w postaci prze-
sunigcia si¢ w korze czuciowej aktywnej czgsci repre-
zentacji czuciowej poza obszar uszkodzenia. Wazne jest
réwniez, ze stymulacja obszaré6w czuciowych majacych

swoje reprezentacje w ramach obszaru uszkodzonego
przys$piesza proces reorganizacji, co daje pewna analogi¢
do wymuszania aktywnosci w ramach neurorehabilitacji.
Mechanizmy neuroplastycznos$ci moga by¢ tu dwojakie:

— szybkie: wzrost pobudliwosci neuronéw lezacych
w poblizu uszkodzenia na skutek braku (ogranicze-
nia) pobudzen,

— wolniejsze: stopniowe przejmowanie funkcji neu-
ronéw uszkodzonych przez nieuszkodzone neuro-
ny sasiednie na skutek pobudzania neurondéw ukta-
du wzgorze — kora czuciowa i wynikajacych z tego
modyfikacji pobudzen synaptycznych.

Pojawiaja si¢ rowniez pierwsze modele odzwier-
ciedlajace zaréwno lezje OUN, jak i procesy jej reor-
ganizacji w wyniku neurorehabilitacji [33, 34]. Drugi
z ww. modeli [34] jest znacznie bardziej zaawansowany
i umozliwia zar6wno symulowanie procesu reorganiza-
cji w obszarach kory sasiednich do uszkodzonych w wy-
niku lezji, jak i rozwdj ruchéw kompensacyjnych w za-
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Ryec. 2. Idea modelu Hana i wsp. [34]
Fig. 2. Concept of the model of Han et al. [34]
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lezno$ci od wybordéw terapii dokonywanych w ramach

neurorehabilitacji. Model stanowit uktad jadra podstaw-

ne — wzgorze — kora mozgu, oparty na sztucznej sieci
neuronowej i nauczony ruchu wyciagania reki w przod

i dosiggania dtonia do o$miu obiektow oddzielnie dla

kazdej z rak.

Lezja byta symulowana poprzez usunigcie czgs$ci na-
uczonego modelu z wybranej strony kory motorycznej,
przy czym do obszaru lezji mogto by¢ dobrane ograni-
czenie zakresu i kierunku ruchu. Reorganizacja (symu-
lacja procesow zdrowienia i powrotu funkcji) w modelu
byta realizowana w postaci dwoch etapow:

1. fazy normalnego funkcjonowania przed lezja — na-
uczona sie¢ przejawiala naturalne cechy, m.in. sig-
ganie lewa r¢ka po przedmioty lezace z lewej strony
i prawa po przedmioty lezace z prawej strony,

2. fazy roéznych zestawow samoistnych procesé6w na-
prawczych oraz efektoéw neurorchabilitacji w fazie
ostrej lub chronicznej po uszkodzeniu OUN — w do-
$wiadczeniu bazowano na terapii z wymuszeniem
ruchu (ang. Constraint Induced Therapy — CIT).
Mozliwe jest nie tylko obrazowanie wplywu rozle-

glosci uszkodzenia, czasu terapii, liczby powtorzen czy

zroznicowania ¢wiczen, ale rdwniez utrzymywania si¢
efektow rehabilitacji po zakonczeniu sesji i po uplywie

okre$lonego czasu. Model ten pozwala na pokazanie
wielu ciekawych zjawisk, w tym zespotu wyuczonego
nieuzywania (ang. learned nonuse syndrome) czy wy-
stgpowania tzw. progu (ang. threshold) w intensywnosci
rehabilitacji, po przekroczeniu ktoérego pacjent rozwija
uzywanie porazonej konczyny gornej w miejsce nie-
pozadanej kompensacji strong zdrowa, co jest istotne
w dalszej rehabilitacji oraz przy samodzielnym wyko-
nywaniu czynnoS$ci zycia codziennego (ang. activities
of daily living — ADL). Model umozliwia réwniez poru-
szenie dyskutowanej szeroko i istotnej, zwtaszcza dla ro-
botyki rehabilitacyjnej, kwestii wptywu powtarzalno$ci
ruchoéw (ang. repetitive movements, repetitive exercises)
na efektywnos¢ terapii oraz potencjalnej potrzeby wpro-
wadzania pewnej zmiennos$ci (szumu, oscylacji) w ra-
mach normalnego wzorca ruchu podczas tych ¢wiczen.
Do mozliwych zastosowan ww. modelu nalezy rowniez
wplyw drzen i innych cech stowarzyszonych ruchu na
doktadno$¢ i precyzjg ruchu. Omawiany model w takiej
postaci wydaje si¢ modelem rozwojowym, by¢ moze
réwniez w kierunku modelowania niektoérych aspektow
choroby Parkinsona czy Alzheimera.

Obecnie w modelowaniu reorganizacji OUN wskutek
rehabilitacji wykorzystywane sa przede wszystkim na-
stepujace rozwiazania:
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Ryec. 3. Modele obliczeniowe (komputacyjne) w obszarze neuroplastyczno$ci (wariant — opracowanie wiasne)

Fig. 3. Computational models in the area of neuroplasticity (version — own concept)
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— samoorganizujace si¢ sieci Kohonena (ang. Self-
-Organized Mappings — SOM), w tym z tzw. ha-
mowaniem bocznym (ang. lateral inhibition)

— sieci Hebbowskie z mechanizmem uczenia konku-
rencyjnego [35],

— w niektorych przypadkach: sieci atraktorowe oraz
badanie neurodynamiki modeli [36, 37, 38].

Niezbadany jest obszar wykorzystania do modelo-
wania zmian neuroplastycznych stosunkowo nowych
podejsé, jakimi sa:

— teoretyczne modele matematyczne [39], w wielu

zblizonych zastosowaniach zbyt skomplikowane
w realizacji lub tez wymagajace przyjgcia wielu
hipotetycznych wartosci,

— modele ptynowe (ang. liquid state machine) o$rod-
kowego uktadu nerwowego [40, 41, 42, 43, 44],

— modele $mierci komoérek [45],

— modele neurogenezy u pacjentéw dorostych [46]

Ze wzgledu na to, ze istnieje wiele definicji neuro-
plastyczno$ci nalezy rozwazy¢, czy stosowac najszersza
z dostgpnych definicji — obejmujaca réwniez proces
rozwoju moézgu dziecka. Wydaje sig, ze jest to najlepsze
rozwigzanie, poniewaz umozliwia:

— objecie badaniami wigkszej liczby pacjentow, z ty-
powymi dla wezesnych i niezwykle dynamicznych
okresow ksztaltowania funkcji mozgu,

— objecie badaniami schorzen, ktérych korzenie
moga tkwi¢ w tym okresie, mimo ze ich widoczne
skutki ujawniaja si¢ dopiero u pacjentow dojrza-
tych,

— uzyskanie jak najwigkszej wiedzy o procesie neu-
rogenezy, co docelowo moze zaowocowac powsta-
niem sztucznych (technicznych) lub naturalnych
(hodowanych) implantow.

U pacjentow dorostych istotne wydaje si¢ badanie
grupy najstarszej, w ktorej zachodza nieodwracalne star-
cze zmiany w mozgu. Skutkuja one nie tylko powaznymi
schorzeniami, ale nawet zwyktym pogorszeniem pamig-
ci, wzroku czy ogolnie pojgtej mobilnosci. Badanie tych
procesow moze doprowadzi¢ do udoskonalenia technik
stymulacji spowalniajacych te zmiany, wprowadzajace
znaczny dyskomfort w zycie osob starszych. Istnieja
przedsigwzigcia tzw. gerontoprofilaktyki, ktore staraja
si¢ minimalizowa¢ uszkodzenia osrodkowego uktadu
nerwowego spowodowane wiekiem i chorobami.

W dziedzing ta wpisuja si¢ rowniez badania nad Bra-
in-Machine Interfaces (BMI). Stanowia one szczegdlnie
wazny element przy opracowaniu nowoczesnych neuro-
protez np. zastepujacych konczyny [47].

Podsumowanie
Prezentowane podejscie obliczeniowe w modelowa-

niu rehabilitacji po uszkodzeniach o$rodkowego uktadu
nerwowego pozwala na jednoczesne wielopoziomowe

i kompleksowe rozpatrywanie danego schorzenia o pod-
tozu neurologicznym: poczawszy od procesow bioche-
micznych i bioelektrycznych w pojedynczych neuronach
i ich grupach, poprzez funkcjonowanie wybranych ob-
szarow os$rodkowego uktadu nerwowego az po zachowa-
nie pacjenta i objawy stowarzyszone z zaburzeniem. Na
zblizonej zasadzie autor niniejszej pracy pracuje obecnie
nad zbadaniem przyczyn autyzmu i ADHD [48].

aktywacja wybrane
|::> obszarow |::> funkcje |::>
OUN kognitywne

Ryec. 4. Wielopoziomowe modele proceséw zachodza-
cych w obszarze neuroplastyczno$ci (wariant — opraco-
wanie wlasne)

zachowanie

neurony .
pacjenta

Fig. 4. Multilevel models of processes in the area of neu-
roplasticity (version — own concept)

Pomimo postepu w dziedzinie obliczeniowych modeli
uszkodzen i zdrowienia tkanki nerwowej droga do celu
wydaje si¢ jednak nadal odlegta. Obecnie jej adepci sa co-
raz blizej zdefiniowania szczegotowych korelacji pomig-
dzy stopniem uszkodzenia poszczegdlnych struktur OUN
a wynikajacymi z nich zaburzeniami (zaréwno w obszarze
czuciowym i ruchowym, jak i poznawczym). By¢ moze
w przysztosci pozwoli to na modelowanie reakcji pa-
cjenta na leki oraz symulacje proceséw degeneracyjnych
zwiazanych z chorobami psychicznymi, uwzgledniajace
indywidualne cechy pacjenta. Moze to pociagna¢ za soba
powstanie nowych sposobdéw opisu dotychczasowych
schorzen, na poziomie niedostgpnym obecnie np. z wyko-
rzystaniem najdoktadniejszych nawet metod diagnostyki
obrazowej. Rezultatem takiego postepu moga by¢ zmiany
w diagnostyce, jak rowniez w terapii niektorych schorzen
o podtozu neurologicznym, réwniez w zakresie wypraco-
wania efektywnych i tanich metod rehabilitacji neurolo-
gicznej dopasowanych do indywidualnego pacjenta.
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