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1.1. Wprowadzenie

Sieci neuronowe znajduja szerokie zastosowanie we wspomaganiu diagnostyki medycznej,
analizie obrazow, sygnaldow medycznych i wielu innych dziedzinach zwigzanych z medycyna.
Sa one uzywane jako metody klasyfikacji, aproksymacji, filtracji sygnatéw czy tez poszuki-
wania rozmytych lub klasycznych regul, a wigc do analizy wielowymiarowych danych. Natu-
ralnym obszarem zastosowania sieci neuronowych sa tez symulacje dziatania uktadu nerwo-
wego, a w szczegoOlnosci symulacje roznych obszaréw moézgu. Poprawnie wykonane symula-
cje moga uchwyci¢ na tyle doktadnie mechanizmy przyczynowe, by mozna bylo za pomoca
takich modeli bada¢ wptyw r6znych uszkodzen na ich dziatanie. Celem tych badan jest zro-
zumienie zwiazkdw pomigdzy specyficznymi uszkodzeniami neuroanatomicznymi i zmiana-
mi neuropatologicznymi a wynikajacymi stad symptomami. Mozg jest niezwykle skompliko-
wany 1 zbieznos$¢ procesu modelowania mogtaby by¢ bardzo powolna tak, ze dopiero bardzo
szczegodtowe modele neuronowe, zbyt trudne do komputerowych symulacji, pozwalatyby na
wyciagnigcie interesujacych wnioskéw o patologii dzialania. Na szczg$cie szczegdtowe mo-
dele oparte na impulsujacych neuronach (Xing, Gerstein 1996; Pinsky, Rinzel 1994), wyka-
zuja jakosciowe zachowania, ktére mozna odtworzy¢ w uproszczonych modelach (Reggia i
inni 1996). Jest wigc nadzieja na to, by proste modele zachodzacych w mézgu procesow
przyczynity si¢ do jako$ciowego zrozumienia obserwacji, wynikow eksperymentoéw i mecha-
nizmow dzialania proceséw poznawczych.

Modelowanie patologii mézgu ma swoje zrodta w pracach pochodzacych z konca lat 70. Jed-
nym ze zrddel obecnego zainteresowania sieciami neuronowymi byly wydane przez psycho-
logow, J. McClellanda 1 D. Rumelharta (1987) ksiazki na temat rozproszonego przetwarzania
danych (Paralled Data Processing, PDP). National Institute of Mental Health (NIMH, USA)
finansuje symulacje komputerowe 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 zostaty w przegladowych artykutach Ruppina (1995)
oraz Reggii, Ruppina i Berndt (1996). Modele komputerowe moga w istotny sposob przyczy-
ni¢ si¢ do zrozumienia zaburzen pamigci, Sposobéw uzywania i rozumienia mowy, zaburzen
neurologicznych i chordb psychicznych. W przypadku niektorych choréb, np. choroby
Alzheimera, obserwuje si¢ wszystkie rodzaje zaburzen jednoczes$nie, jednakze trudno jest
znalez¢ korelacje pomigdzy stopniem uszkodzenia réznych struktur moézgu a zaburzeniami
poznawczymi.
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Klasyczne metody psychiatrii czy neuropsychofarmakologii ograniczaja si¢ do odpowiedzi na
pytania: jak zachowa si¢ pacjent jesli zastosujemy dane leki. Modele symulacyjne pozwalaja
na zrozumienie mechanizmow powstawania zaburzen i reakcji uktadu nerwowego na poda-
wane leki. Dlatego Callway i inni (1994), modelujac zmiany czasoéw reakcji wywotane roz-
nymi lekami, w artykule w pismie ,,Neuropsychopharmacology” stwierdzili: ,,Modele oparte
na sieciach neuronowych daja wigksza szansg¢ zrozumienia ludzkich reakcji psychologicznych
na leki niz wszelkie inne obecnie znane metody”.

Zaburzenia neuropsychologiczne, takie jak padaczka czy reorganizacja kory mozgu w wyniku
porazenia mézgowego maja zwykle dobrze zorganizowane ogniska, podobnie jak rézne syn-
dromy wywotane zlokalizowanymi uszkodzeniami struktur mozgu. Przez syndrom rozumiano
dotychczas w miarg spdjne zgrupowanie symptoméow, jest to jednak pojgcie coraz bardziej
krytykowane, gdyz rzadko kiedy syndromy pojawiaja si¢ w czystej postaci. Choroby psy-
chiczne nie maja dobrze zlokalizowanych przyczyn i moga by¢ wynikiem patologii prowa-
dzacych do degeneracji synaps lub zaburzen réwnowagi biochemicznej réznych cze¢sci mo-
zgu. Wérdéd wielu systemoéw klasyfikacji tych chorob najbardziej znanym jest DSM 1V (Diag-
nostic and Statistical Manual of Mental Disorders), opierajacy si¢ na fenomenologicznej kla-
syfikacji chordb psychicznych na podstawie objawdw. Jedynie nieliczne z tych chorob pro-
bowano dotychczas modelowa¢ za pomoca sieci neuronowych. Stosunkowo wiele prac po-
$wigcono chorobie Alzheimera, afazjom, dysleksji, problemom neurologicznym, schizofrenii
1 depresji.

W jaki sposob mozna modelowa¢ tak skomplikowane zagadnienia? Jakie przyblizenia po-
zwola przej$¢ od opisu dziatania mdézgu na poziomie biochemiczno-bioelektrycznym do opisu
dziatania umystu na poziomie psychologicznym (Duch 1997)? Na najnizszym, najbardziej
szczegdtowym poziomie opisu mamy do czynienia z procesami biochemicznymi i biofizycz-
nymi, zmieniajacymi przewodno$¢ membrany komoérki neuronowej, prowadzacymi do po-
wstawania impulsow, jest to wigc glownie fizyka kanalow jonowych. Procesy te opisa¢ moz-
na stosujac bioelektryczny model neuronu. Prowadzi to do rownan Hodgkina-Huxleya lub ich
uproszczen (por. Tadeusiewicz 1991). Programy symulujace zachowanie si¢ pojedynczych
neurondéw daja rezultaty porownywalne z do§wiadczeniem, a wigc pozwalaja prowadzi¢ ba-
dania neurofizjologiczne korzystajac z symulacji komputerowych. Przy pomocy takich pro-
gramow mozna tez symulowac¢ dziatanie niewielkich grup neuronéw. Dalsze uproszczenia
zmierzaja do tworzenia prostych sieci wspotpracujacych ze soba neuronéw, zachowujacych
si¢ tylko z grubsza w poprawny z neurofizjologicznego punktu widzenia sposob. Ten stopien
szczegOtowosci pozwala na odtwarzanie efektow korelacyjnych na poziomie pojedynczych
neuronow, badanie rewerberacji (wzajemnego pobudzania si¢) sprzg¢zonych ze soba neuro-
noéw, a po odpowiednim usrednieniu proby odtwarzania potencjatow EEG, MEG 1 innych.
Uproszczenia modelu neuronéw impulsujacych prowadza do sieci, w ktérych znika jawna
zaleznos$¢ od czasu 1 problemy z synchronizacja faz impulsow. Najczesciej uzywa si¢ (cho-
ciaz w sposob nieuswiadomiony) hipotezy Stevensa (Anderson 1995) gloszacej, iz wysylane
przez neurony impulsy stuza jedynie do komunikacji, szybkiego przesytania informacji, a dla
opisu stanu sieci neuronowej wystarczy ogoélna miara aktywnosci neurondéw, proporcjonalna
do fadunku na wzgorku aksonowym. Jest to w zasadzie model elektrotoniczny, w ktorym igli-
ce impulséw zastgpuja funkcje logistyczne a czgsto$¢ impulsacji zastapiona jest aktywnos$cia
neuronu zalezna w nieliniowy sposob od aktywacji, czyli wazonej sumy dochodzacych sy-
gnatow.



Takie uproszczone modele sieci neurondOw sa obecnie intensywnie badane. Sieci z rekurencja
zachowuja si¢ stabilnie w poblizu stanéw atraktorowych. Stany przejSciowe pomigdzy roz-
nymi atraktorami, podobnie jak stany nieustalone w uktadach elektronicznych, maja krotki
czas zycia i nie wptywaja na zachowanie si¢ organizmu. Prawdopodobnie postrzegane sa jako
ulotne wrazenia czy stany umystu, ktore trudno jest sklasyfikowaé, gdyz nie odpowiada im
zaden atraktor dynamiki neuronow moézgu. Opis bardziej ztozonych standw rezygnuje wigc z
badania peinej dynamiki mézgu, skupiajac si¢ na klasyfikacji stanéw atraktorowych 1 przejs¢
pomigdzy nimi. Mozna to osiagna¢ probujac znalez¢ probabilistyczne reguty przejs¢ pomig-
dzy r6znymi stanami atraktorowymi w sieciach z rekurencja (RNN) na podstawie obserwacji
zachowania si¢ tych sieci. Odpowiada to uproszczonemu opisowi uktadéw dynamicznych za
pomoca dynamiki symbolicznej 1 prowadzi do probabilistycznych automatow o skonczonej
liczbie stanow (PFA, Probabilistic Finite Automata). Dalsze uproszczenie opisu takich sieci
prowadza do deterministycznych regut zachowania (Duch 1997).

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

1.2. Problemy neurologiczne

Problemy neurologiczne, takie jak porazenie mozgu, parkinsonizm, padaczka czy migreny,
zwiazane sa ze stosunkowo dobrze okreslonymi procesami fizjologicznymi i strukturami
anatomicznymi mozgu. Stosowane tu modele sieci wykorzystuja jednostki reprezentujace
pojedyncze neurony lub grupy neurondéw. Uszkodzenie aferentnych drég nerwowych (np.
drég czuciowych) prowadzi do reorganizacji map kory mézgu. Proces ten mozna modelowac
za pomoca samoorganizujacych si¢ sieci Kohonena (SOM, Self-Organized Mappings), doda-
jac hamowanie boczne (lateral inhibition) lub sieci Hebbowskich z mechanizmem uczenia
konkurencyjnego (Crystal, Finkel 1996). Szczegétowe pordownanie wielu modeli rozwoju
map topograficznych kory wzrokowej u zwierzat z danymi neuroanatomiczymi pokazato
przydatno$¢ metod SOM w symulacjach procesow rozwojowych i plastyczno$ci mozgu.

Podobne metody mozna uzywaé¢ do modelowania zjawiska znanego jako ,.konczyny fanto-
matyczne”, w ktérym powstaje silne odczucie obecnosci konczyn, ktére zostaly amputowane.
Zjawisko to nie pojawia si¢ prawie wcale w przypadku porazenia konczyn dolnych (paraple-
gii). Wrazenia konczyn fantomatycznych moga by¢ zwiazane z reorganizacja kory czuciowe;j
wynikajaca z przypadkowych pobudzen, do ktorych nie dochodzi w przypadku przerwania
rdzenia krggowego (Spitzer 1996).

Nieco inny charakter ma proces reorganizacji korowej w wyniku zlokalizowanych uszkodzen
lub udaru moézgu. Informacja dochodzaca do kory nie ulega woéwczas zmianie, wigc za reor-
ganizacj¢ odpowiedzialne by¢ musza inne czynniki. Topograficzne mapy somatosensoryczne
1 motoryczne wykazuja duza plastyczno$¢ nawet u osobnikow dojrzatych. Jesli do obszaru
odpowiedzialnego za reprezentacj¢ czuciowa palca przestana dochodzi¢ impulsy, np. w wyni-
ku uszkodzenia nerwu, poczatkowo obszar ten nie bedzie reagowal. Jednakze w ciagu kilku
tygodni reprezentacje innych obszaréw skory, graniczace z uszkodzonym obszarem, stopnio-
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wo ,,zagospodarowuja” znajdujace si¢ w nim neurony. Taki proces, podobnie jak procesy
czgstszego pobudzania kory somatosensorycznej, zmienia rozktad prawdopodobienstwa po-
budzen, dochodzacych do kory i w rezultacie prowadzi do jej reorganizacji. Zlokalizowane
uszkodzenia kory dzialaja w inny sposob i dlatego pierwsze modele (Grajski i Merzenich
1990) nie potrafity wyjasni¢ eksperymentalnych faktow bez odwolywania si¢ do nieprawdo-
podobnych zatozen, takich jak catkowita randomizacja przewodnictwa wszystkich synaps po
uszkodzeniu.

W modelu Reggii 1 wsp. (1996a) kora 1 wzgdrze modelowane sa przez dwuwymiarowy frag-
ment sieci. By unikna¢ probleméw z efektami brzegowymi przyjeto topologi¢ torusa, z neu-
ronami wzgdrza w torusie mieszczacym si¢ w srodku torusa dla kory. Kazdy z weztow sieci
modeluje dynamike pobudzen mikrokolumny (ok. 110 neuronéw). Kazda z warstw sktada si¢
z heksagonalnie utozonej siatki 32 x 32 wezty. Wzgorze przesyta do kory pobudzenia tak, ze
jeden neuron pobudza grupe 61 neuronéw kory skupiona wokot centralnego neuronu w
pierwszych 4 warstwach go otaczajacych (w pierwszej warstwie jest 6 neuronéw, nast¢pnie
12, 18 i1 24). Pobudzenia neuronéw wzgdrza modeluja dochodzace do nich pobudzenia ner-
wow aferentnych od receptoréw skory. Potaczenia pomigedzy wzgdérzem a kora poddawane sa
uczeniu konkurencyjnemu. Jak si¢ wydaje w mozgu zachodza dwa procesy: jeden zwigzany
bezposrednio z konkurencja miedzy projekcjami ze wzgodrza, a drugi z lokalnym pobudza-
niem i hamowaniem nieco dalszych neuronéw, modelowany za pomoca funkcji typu ,,Mek-
sykanskiego kapelusza” - kazdy z elementow kory pobudza najblizsze sobie neurony, nie-
znacznie hamujace neurony lezace w dalszej odleglosci.

Aktywacja aj(t) neuroné6w korowych zmienia si¢ zgodnie z wzorem:

da; (1)
dt

=c.a;(1) +(M, —a;(®) It; (®)

gdzie Cs jest ujemna stata (spontaniczne zmniejszenie aktywnos$ci), M, okresla maksymalna
aktywnos¢ a Itj(t) jest suma pobudzen dochodzacych od neurondw wzgorza 1 pozostatych neu-
rondéw kory. Pobudzenie 0j(t) neuronu j-tego przez neuron i-ty, realizujace mechanizm kon-
kurencji, okreslone jest wzorem:

E Wji(t) (aj (t+ Q) %

@ZWH (t)(ak(t)+q)@

gdzie C. jest stata dodatnia, a q okresla stopien konkurencyjno$ci pomigdzy neuronami. Zmia-
na wag nastepuje zgodnie z regula:

Oji(t) =G

g (t)

AW, (t+1) =& (a,(t +1) -W; (1)) a; (t +D)

gdzie € jest stala uczenia. W tym modelu daje si¢ juz $ledzi¢ procesy reorganizacji korowej
usuwajac (po nauczeniu i utworzeniu map topograficznych) czg$¢ neuronow reprezentujacych
np. pobudzenia od jednego palca. Wydaje sig, Ze proces reorganizacji zachodzi dwustopniowo
(Reggia i inni 1996a):



1) nastepuje szybka zmiana dynamiki neurondw na skutek braku doptywu pobudzen we-
wnatrzkorowych, zwigkszajaca pobudliwo$¢ lezacych w poblizu uszkodzonych miejsc
neuronow;

2) w wyniku pobudzania o$rodkow wzgdrza i potaczonych z nimi o$rodkow korowych za-
chodza powolne zmiany synaptyczne powodujace spontaniczng reorganizacj¢ kory tak, ze
neurony potozone wokoét uszkodzonego miejsca czesciowo przejmuja funkcje neuronow
uszkodzonych.

W tym modelu uczenie konkurencyjne potaczen wzgorze-kora (ktére mozna zablokowac eks-
perymentalnie) oraz hamowanie wewnatrz kory odpowiedzialne jest za przesunigcie si¢ ak-
tywnosci reprezentacji czuciowej na obrzeza uszkodzonych obszarow. Reorganizacja repre-
zentacji korowych zachodzi szybciej jesli stymulowane sa odpowiednie obszary czuciowe,
majace swojq reprezentacj¢ w uszkodzonym obszarze. Te i szereg innych przewidywan moz-
na sprawdzi¢ eksperymentalnie a nawet probowaé wyciaga¢ pewne wnioski dotyczace reha-
bilitacji pacjentow. Modelowanie zlokalizowanych uszkodzen widocznych na obrazach to-
mograficznych moze pomo6c w okresleniu najlepszego sposobu pobudzania specyficznych
obszaréw mozgu, co powinno dziata¢ bardziej efektywnie niz pobudzanie rozlegltych obsza-
row.

Padaczka jest wynikiem zsynchronizowanych wytadowan o niskiej czgstosci lub napadowych
wytadowan wysokiej czgstosci, wyraznie obserwowalnych w EEG. Szczegétowy model jed-
nej z form padaczki, zaczynajacej si¢ od wytadowan w obszarze CA3 hipokampa, opracowa-
ny zostat przez Trauba i wsp. (1996). Wyniki otrzymane za pomoca tego modelu, opartego na
wielokomorowych, impulsujacych neuronach Hodgkina-Huxleya, uwzgl¢dniajacego dynami-
ke réznych neurotransmiterow, mozna porownywac z eksperymentem na zywych zwierz¢tach
i skrawkach kory in vitro. W rezultacie udato si¢ zrozumie¢ szereg szczegotow dotyczacych
biochemicznych przyczyn powstawania anomalnych wyladowan w sieci neuronéw.

Choroba Parkinsona zwiazana jest z zanikiem dopaminoergicznych neuronéw w substancji
czarnej. Jednym z jej objawow jest drzenie migéni, ktore fatwo mozna symulowa¢ w sieciach
z rekurencja jako wyladowania oscylacyjne (atraktory cykliczne). Bardziej szczegétowe mo-
dele uwzgledniaja roéwniez inne struktury zwojow podstawy moézgu (gatke blada, ciato praz-
kowe 1 jadro podwzgorza), wzgorze, kore premotoryczna i SMA (dodatkowy obszar moto-
ryczny), pozwalajac symulowac zaburzenia motoryczne w chorobie Parkinsona i Huntingto-
na. Symulacje dotycza kinematyki ruchéw konczyn i pozwalaja na wysunigcie szeregu suge-
stii dotyczacych terapii (Contreras-Vidal i inni 1996).

1.3. Zaburzenia pamieci

Pierwszym krokiem do stworzenia modeli przydatnych w psychiatrii jest stworzenie modeli
prawidlowo dzialajacych funkcji poznawczych, a nastgpnie wprowadzenie do tych modeli
patologii 1 badanie ich wptywu na wykonywane funkcje. Jedna z najwazniejszych i najcze-
$ciej badanych funkcji mézgu jest pamigé asocjacyjna. Nawet najprostsze modele neuronowe
pamigci wykazuja szereg cech interesujacych z psychologicznego punktu widzenia. Pierwsze
systematyczne badania wptywu uszkodzen sieci realizujacej model liniowej asocjacji na jej
dziatanie prowadzit Wood juz w 1978 roku (Wood 1978). Chociaz bral on pod uwagg jedynie
8 cech wejsciowych i tyle samo wyjsciowych trenujac sie¢ na zaledwie 4 parach skojarzen,
juz tak prosty model wykazat szereg interesujacych cech. Wigkszo$¢ uszkodzen ma niewielki
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wpltyw na jego dzialanie; rozlegte uszkodzenia maja wyrazniejszy, ale niespecyficzny wplyw
na zapamigtane asocjacje, usuwanie pojedynczych neuronéw daje porownywalne pogorszenie
dziatania, niezaleznie od tego, ktory neuron usuniemy.

Podobne zachowanie wykazuja najprostsze modele nieliniowe, takie jak autoasocjacyjny mo-
del BSB (Brain-State in a Box) Andersona (1983), w ktorym w petni polaczona grupa neuro-
noéw uczona jest za pomoca reguty Hebba. W koncowym stanie kazdy neuron jest w pelni
pobudzony (aktywno$¢ +1) lub w pelni hamowany (aktywno$¢ —1). Usuwanie coraz wigksze-
go procentu przypadkowo wybranych potaczen pokazuje powolna degradacje catej pamigci,
podobnie jak dla sieci liniowych. Stopniowe uszkadzanie sieci BSB, zachodzace w wielu kro-
kach, powoduje mniejsze zaburzenia niz usunigcie tego samego procentu poltaczen w jednym
kroku — zgadza si¢ to z obserwacjami nad wplywem uszkodzen kory na pamig¢é u zwierzat
(Anderson 1983). Wszystkie wczesne modele sktadaly si¢ z niewielkiej grupy neurondéw i nie
wykorzystywaty relacji przestrzennych pomigdzy ré6znymi obszarami mézgu, wigc nie mozna
za ich pomoca bada¢ efektow zlokalizowanych uszkodzen struktur mozgu.

TraceLink to szczegotowy model amnezji (Murre 1996, 1997 1 w druku) uwzgledniajacy
wzajemne powiazania kory mozgu, hipokampa i podwzgorza, traktowanego jako uktad neu-
romodulacji (hipokamp bierze w niej rOwniez czgsciowo udzial, grajac podwojna rolg). Po-
czatkowo byt to model cybernetyczny, wyjasniajacy jakosciowo rézne problemy zwiazane z
pamigcia. Hipokamp nie bierze tu udzialu w bezposrednim przechowywaniu sladow pamigci,
a jedynie dzigki projekcjom do kory mozgowej pobudza liczne kolumny korowe, ktérych jed-
noczesna aktywno$¢ utozsamiana jest z aktualizacja $§ladu pamigci epizodycznej. Zapamigta-
nie polega wigc na utworzeniu systemu polaczen pomig¢dzy neuronami hipokampa i kolum-
nami kory (Etap 1, rysunek ponizej). Dhugotrwate pobudzanie tych samych kolumn koro-
wych (rzedu dni lub tygodni, Etap 2) wzmacnia polaczenia pomig¢dzy neuronami hipokampa a
kora. Przy zatozeniu zainteresowania wyrazajacego si¢ przez zwigkszona aktywno$¢ uktadu
modulujacego (oznaczonego przez poszarzenie AW na rysunku), a tym samym przez zwigk-
szong plastyczno$¢ mozgu, tworza si¢ stabilne pobudzenia wzajemne miedzy kolumnami
(Etap 3). W koncowym etapie potaczenia miedzy kolumnami sa na tyle silne, Ze niepotrzebne
staja si¢ pobudzenia przez hipokamp (Etap 4) i uktad neuromodulacji zmniejsza swoja aktyw-
nos¢.

Taki model pozwala na jako§ciowe wyjasnienie roznych aspektoéw demencji, amnezji wstecz-
nej (AW, przypominania sobie przesztych faktoéw) i amnezji nastgpczej (AN, zapamigtywania
nowych faktéw), globalnej amnezji krotkotrwatej oraz korelacji miedzy r6znymi formami
amnezji. Wiadomo np. zZe silna AN moze wystapi¢ bez AW, ale w przypadku rozlegltych
uszkodzen glowy istnieje korelacja pomiedzy AW i1 AN oraz stopniem urazu. Poczatkowi
amnezji wstecznej towarzyszy zawsze amnezja nastgpcza. Dhugotrwata amnezja moze by¢
catkowicie odwracalna, natomiast krotkotrwala amnezja pourazowa po wyzdrowieniu nie
przywraca pamigci z okresu tuz przed i po urazie. Wigkszos¢ form AW podlega prawu Ribo-
ta: im starsze wspomnienia tym lepiej sa przypominane, najbardziej uposledzone sa wspo-
mnienia najnowsze. Jak nalezy si¢ spodziewac na podstawie tego modelu pami¢¢ w AW mo-
ze powracac nagle, tworzac ,,wyspy” przypominanych, powiazanych ze soba zdarzen. Pamig¢
utajona (implicit memory) zachowana jest pomimo amnez;ji.

Demencja semantyczna, zwigzana z rozproszong degeneracja polaczen synaptycznych w ko-
rze, bez uszkodzen hipokampa, wykazuje catkiem odmienny gradient czasowy: nowe wspo-
mnienia sa lepiej pamigtane niz stare. Wszystkie te fakty daja si¢ wyjasni¢ w ramach modelu
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TraceLink przez rézne uszkodzenia systemu neuromodulacji, projekcji z hipokampa i pota-
czen wewnatrzkorowych. Np. amnezja wsteczna jest wynikiem czasowego lub trwatego
uszkodzenia projekcji z hipokampa, a prawo Ribota wynika z faktu uniezaleznienia si¢ sta-
rych $ladow pamigci od tych potaczen na Etapie 4. Amnezja nastgpcza moze wynika¢ albo z
degeneracji projekcji hipokampa (jest wtedy skorelowana z AW), albo z uszkodzen uktadu
neuromodulacyjnego, moze wiec by¢ wynikiem urazow psychicznych. Demencja semantycz-
na wynika z degeneracji potaczen wewnatrzkorowych.

Hipokamp |»%9 = E/Q~O Heuromeduiac AL O =D
.fli % @’/ .'; \l“ b
\;{.L *,
PAYAN SR ™,

o N = S

_________________ ‘:" w-ﬁ:' '

_____ -

Etap 1 Etap 2

W najnowszej wersji modelu TraceLink (J. Murre, M. Metter, 1999, prace wystane do Psy-
chological Review oraz Brain, otrzymane od autor6w) model cybernetyczny zastapiony zostat
modelem symulacyjnym. Zastosowano sie¢ ztozona z 200 neurondw majacych reprezentowaé
aktywnos$¢ kolumn kory i 42 neuronéw do modelowania hipokampa. Aktywno$¢ neuronow
opisana jest probabilistyczne i1 przyjmuje warto$ci binarne, sie¢ uczona jest za pomoca reguty
Hebba, a system neuromodulacji, ktéry nie ma jawnej reprezentacji, wptywa na wspotczynni-
ki okre$lajace szybko$¢ uczenia w sposob parametryczny. Zgodnie z danymi neurofizjolo-
gicznymi szybko$¢ uczenia dla projekcji z hipokampa jest wigksza niz wewnatrz kory. Sy-
mulowano zaré6wno procesy konsolidacji pamigci w normalnie dziatajacym systemie, jak i
rozne rodzaje amnezji. Model zachowuje si¢ poprawnie pozwalajac na szereg przewidywan o
charakterze ilosciowym.

W podobnym kierunku zmierzaja prace McClellanda i wsp. (1995) oraz model grupy francu-
skiej (Banquet 1 wsp. 1998), ktora po okresie budowy modelu jako$ciowego powoli przyste-
puje do symulacji komputerowych. Na razie modele symulacyjne realizuja jednak tylko nie-
wielka czg$¢ catego modelu cybernetycznego.



1.4. Choroba Alzheimera

Jest to obecnie najbardziej rozpowszechniona choroba prowadzaca do demencji starczej — w
USA cierpi na nig okoto 10% o0séb powyzej 65 roku zycia, 25% oséb powyzej 80 roku i pra-
wie potowa powyzej 85 roku. Pojawily si¢ nawet podejrzenia, ze jest ona nieuniknionym
koncem procesu starzenia si¢ moézgu. Jednym z gléwnych objawdéw choroby Alzheimera sa
zaburzenia pamigci, zar6wno zwiazane z trudno$ciami przypominania jak i zapamigtywania
nowych informacji. Towarzysza temu zaburzenia w sposobie uzywania mowy oraz zaburze-
nia funkcji motorycznych i planowania. Najczesciej choroba rozwija si¢ stopniowo. Chociaz
wysuwano wiele hipotez dotyczacych jej etiologii jest ona w dalszym ciagu nie znana. Neuro-
anatomiczne zmiany w pdznym stadium choroby pokazuja sploty ciat neuronow tworzacych
si¢ na skutek zaniku potaczen synaptycznych i obumierania neurondw. We wczesniejszych
stadiach zanikowi polaczen synaptycznych towarzyszy wzrost rozmiaréw pozostatych synaps,
nazywany kompensacja synaptyczna.

Interpretacja tego zjawiska wymaga zbadania wplywu rozpadu polaczen synaptycznych na
dziatanie pamigci. Horn 1 Ruppin (1995) uzywajac podobnego do sieci Hopfielda modelu sie-
ci z rekurencja pokazali, ze wprowadzenie czynnika kompensujacego, wzmacniajacego nadal
funkcjonujace potaczenia synaptyczne, pozwala utrzyma¢ prawidtowe dziatanie pamigci po-
mimo znacznego uszkodzenia sieci. W modelach teoretycznych przypomina to dziatanie du-
zych sieci z regularyzacja, ktore czgsto mozna zastapi¢ sieciami o mniejszej liczbie potaczen,
za to z wigkszymi wagami dajacymi silniejsze nieliniowo$ci. Mozg wydaje si¢ realizowaé w
rzeczywistosci rozne scenariusze kompensacji, dajace odmienne obrazy kliniczne postgpow
degeneracji pamigci w chorobie Alzheimera. W pracy Horna i Ruppina (1995) rozwazano
tylko procesy przypominania. Ruppin i Reggia (1995) zbadali rowniez procesy zapamigtywa-
nia, uzywajac do tego modelu pamigci asocjacyjnej uczonej reguta Hebba. Model ten prawi-
dtowo odtwarza r6znice pomiedzy zniszczeniem starszych i1 nowszych §ladow pamigci, oraz
wykazuje podobne gradienty zmian sprawnos$ci pamigci w czasie jak te, ktore obserwuje si¢ u
pacjentow z choroba Alzheimera.

Modele zaktadajace globalnie dziatajace mechanizmy kompensacji nie moga by¢ oczywiscie
poprawne. Badania lokalnych mechanizméw kompensacyjnych (na poziomie synaptycznym)
pokazuja, ze powinna istnie¢ skomplikowana zalezno$¢ sprawnosci dziatania pamigci od
szybkosci zmian lokalnych wspotczynnikéw usuwania stabych synaps i wzmacniania silnych,
a wigc od historii choroby. Model ilustruje wiec, w jaki sposob moze dojs¢ do duzego zrdzni-
cowania obserwowanych doswiadczalnie indekséw strukturalnego uszkodzenia mézgu przy
tym samym poziomie kompetencji poznawczych.

Innym mechanizmem degradacji pamigci, ktory odkryto w sieciach neuronowych jest ekspo-
nencjalny wzrost sity potaczen synaptycznych (runaway synaptic modification) opisany przez
Hasselmo (1991, 1997). Zapamigtanie nowego faktu w sieci z rekurencja moze doprowadzic¢
do interferencji z faktami zapamigtanymi wcze$niej, a nast¢pnie do patologicznego, ekspo-
nencjalnego wzrostu sity polaczen synaptycznych. Zjawisko takie wynika ze zbytniego obcia-
Zenia pamigci asocjacyjnej, moze je rowniez wywola¢ zbyt niski poziom neurotransmiterow o
dziataniu hamujacym, lub zbyt wolny naturalny rozpad stabych potaczen. Raz zapoczatkowa-
ny eksponencjalny wzrost musi doprowadzi¢ do duzego obciazenia metabolicznego i zwiaza-
nych z tym efektéw toksycznych, ktore wywolaja efekty neurodegeneracji. Model przewiduje
wigksze zniszczenia obszardw kory okotowegchowej hipokampa, gdzie stosunkowo niewiele
jest neuronow hamujacych, co rzeczywiscie obserwuje si¢ u chorych na Alzheimera. Podej-
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rzewa si¢, ze hamowanie wewnatrz mikrokolumn jest zwykle dostatecznie duze, by zapobiec
temu zjawisku.

Zainspirowane przez model eksponencjalnego wzrostu badania do$wiadczalne pokazaly, ze
acetylocholina potrafi selektywnie obnizy¢ aktywnos$¢ synaps odpowiadajacych za potaczenia
wewnatrz minikolumn, nie zmieniajac stanu aferentnych synaps zewngtrznych (synaps bgda-
cych wejsciami dla neurondéw spoza minikolumny). Utrata cholinergicznych potaczen w cho-
robie Alzheimera moze poprzedzac inicjalizacjg procesu eksponencjalnego wzrostu sily pota-
czen synaptycznych, a obserwowany rozrost takich potaczen w okolicach zakrgtu zgbatego
hipokampa moze $wiadczy¢ o probie zahamowania tego procesu. Chociaz pozostaje tu wiele
niewiadomych badania teoretyczne nad mechanizmem interferencji w sieciach z rekurencja
przyczynity si¢ juz do sformutowania ciekawych pytan eksperymentalnych. Mozna tez wy-
ciagna¢ z tej hipotezy praktyczne wnioski: osoby w poczatkowych stadiach choroby Alzhe-
imera powinny prowadzi¢ maksymalnie prosty tryb Zycia, unikajac obciazania pamigci takimi
sprawami jak sledzenie historii ogladanych w serialach telewizyjnych. Chorzy powinni nato-
miast przypominac sobie historie z wlasnego zycia, utrwalajac w ten sposob strukturg swoje-
g0 ,,ja”, oparta na gi¢gbiej ugruntowanych §ladach pamieci, ktére nalezy wzmacniac.

1.5. Zaburzenia jezykowe

Zlokalizowane jak i rozlegte procesy degeneracyjne moga mie¢ silny wplyw na sprawno$¢
jezykowa. Modele neuronowe sa tu jeszcze bardziej oddalone od symulacji zgodnych z neu-
roanatomig i neurofizjologia niz w przypadku modeli pamigci. Zaktada si¢ w nich czgsto zlo-
kalizowana reprezentacj¢ symboliczna, w ktorej] mamy do czynienia ze ztozonymi konstruk-
cjami psychologicznymi, realizowanymi przez grupy neurondéw. Nie jest to wigc bezposrednia
reprezentacja zadnej aktywnos$ci zachodzacej w mézgu, a relacje pomigdzy modelami a rze-
czywistoscia nie sa tu bynajmniej jasne. Celem tworzenia modeli komputerowych jest w tym
przypadku che¢ zrozumienie ogdlnych mechanizmoéw, ktore moga by¢ odpowiedzialne za
zaburzenia kompetencji jezykowych. Specyficzne symptomy moga by¢ rezultatem proble-
mow z wzajemna aktywacja roznych obszarow moézgu, a wigc z przeplywem informacji po-
migdzy ,,modutami”, przechowujacymi fragmenty reprezentacji wewngtrznych w sposob roz-
proszony.

Jak pokazano w pracy Farah i1 Tippett (1996) wystgpujace w chorobie Alzheimera symptomy,
interpretowane zwykle jako degradacja kilku réznych ukladéw przetwarzajacych informacje,
np. wzrokowego, leksykalnego i semantycznego, moga by¢ wynikiem uszkodzen jednego
obszaru odpowiedzialnego za interpretacj¢ semantyczng. Taki obszar moze posredniczy¢ po-
migdzy ukladem wzrokowym (rozpoznajacym obraz) a ukladem leksykalnym (kojarzacym
nazwe z danym obrazem). Kategorie ogdlne w modelu opartym na kilku wspotpracujacych ze
soba sieciach dynamicznych powstaja automatycznie i ulegaja wolniejszej degradacji niz ka-
tegorie szczegdlowe, zwiazane z nazwami poszczegolnych obiektow — tak wlasnie dzieje sig
w chorobie Alzheimera. Ci sami autorzy pokazuja réwniez, w jaki sposob uszkodzenia ich
modelu moga wyjasni¢ tak subtelne zjawiska jak czysta aleksja, w ktorej pacjent nie jest
zdolny do przeczytania i wypowiedzenia stowa, a jednak moze mie¢ zwiazane z nim skoja-
rzenia wpltywajace na inne wypowiedzi. W tradycyjnych modelach zjawiska takie rozpatry-
wano w terminach dysocjacji podswiadomej 1 §wiadomej wiedzy, gdyz pacjenci §wiadomie
nie zdaja sobie sprawy, ze czego$ si¢ dowiedzieli.



Afazje jezykowe sa bardzo zréznicowane i stworzono do ich opisu wiele modeli komputero-
wych. Dysfazja charakteryzuje si¢ czgstymi parafazjami semantycznymi (podstawieniami
stow nie majacych w danym konteks$cie sensu) w czasie powtarzania listy stow, niezdolno$cia
do powtarzania stow nie majacych sensu, czgstymi bltgdami w nazywaniu przedmiotow na
obrazkach, zwigzanymi bardziej ze skojarzeniami fonologicznymi niz semantycznymi (para-
fazja formalna). W modelu Martin i wsp. (1992, 1996) uwzglgdniono fonologiczny, leksykal-
ny 1 semantyczny poziom lingwistycznego przetwarzania informacji. Uwzgledniono sprz¢ze-
nia zwrotne migdzy grupami jednostek sieci tych trzech pozioméw. Nazywanie obiektéw roz-
poczyna si¢ od pobudzenia jednostki odpowiedzialnej za rozpoznanie semantyczne (np. obra-
zu), pobudzajacej jednostki leksykalne, a nastepnie fonologiczne. Sprzgzenie zwrotne tych
ostatnich z jednostkami leksykalnymi moze doprowadzi¢ do aktywacji takiego uktadu fone-
moéw, ktory pobudzi odmienng jednostke leksykalng niz zostala pierwotnie pobudzona przez
jednostke semantyczna. Wystapienie takich formalnych parafazji w modelu zalezy od jego
dwoch parametrow, sily polaczen synaptycznych i szybkosci rozpadu tych potaczen. Zwigk-
szenie szybkosci rozpadu pociaga za soba wiele blgdow fonologicznych w nazywaniu obraz-
koéw 1 bledow semantycznych w powtarzaniu wyrazow. Powolne zmniejszanie szybkos$ci roz-
padu odwraca schemat robienia btgdow, zmniejszajac ich catkowita liczbe 1 dajac stosunkowo
wigcej btedow semantycznych w nazywaniu i fonologicznych w powtarzaniu wyrazéw. Wia-
$nie takie zachowanie obserwuje si¢ u pacjentow powracajacych do zdrowia. Dell 1 wsp.
(1996) dopasowali ten model do danych eksperymentalnych dla 21 pacjentow, przewidujac
rozne aspekty ich zachowania. Wida¢ stad, ze jeden proces, jakim jest zmiana szybkosci roz-
padu potaczen synaptycznych, moze dawac bardzo réozne symptomy.

Zaburzenia zdolnosci do czytania i pisania sa jednym z bardziej popularnych tematéw w neu-
ropsychologii, dostarczajac bogatego materialu empirycznego do modelowania za pomoca
sieci neuronowych. Szczegoélnie czgsto spotykane sa r6zne odmiany dysleksji. W przypadku
dysleksji glebokiej wystgpuja ogolne trudnosci przy czytaniu wyrazow, szczeg6lnie abstrak-
cyjnych, przy czym pomytki sa semantycznie lub wzrokowo podobne do poprawnego wyrazu.
W dysleksji fonologicznej trudnosci wystepuja jedynie przy czytaniu znakéw nie bedacych
znanym slowem, a w dysleksji powierzchniowej wystepuja trudnosci jedynie z wyrazami o
nietypowej wymowie. Te trzy rodzaje dysleksji tworza ciagte spektrum coraz stabszych zabu-
rzen zdolnos$ci czytania.

Uzyteczna hipoteza wyjasniajaca wiele aspektéw dysleksji jest zalozenie, ze znane stowa i
przypadkowe ciagi znakéw lub stowa nieznane przetwarzane sa przez rdzne obszary mozgu.
Plaut (1996) podsumowatl wyniki wczes$niejszych symulacji i rozbudowal model ,,dwudroz-
ny” (dual route), oparty na niezaleznej seman-
tycznej 1 leksykalnej drodze przetwarzania in-
formacji poprzedzajacej poziom fonologiczny.
Modele takie potrafia dobrze odtwarza¢ wiele
faktow dotyczacych dysleksji. Warto zauwazyc¢,
ze odwzorowanie pomigdzy procesorami sieci
odpowiedzialnymi za semantyke a jednostkami
fonologicznymi i ortograficznymi nie jest gtad-
kie stwarzajac szczego6lne trudnosci w modelo-
waniu za pomoca sieci neuronowych. Proces
uczenia zalezy od czgstosci prezentacji obiek-
tow, ich podobienstwa do innych obiektow oraz
od spdjnosci catego odwzorowania. W zasto-




sowaniu do bezposredniej drogi fonologicznej wynikaja stad zalezno$ci pomigdzy czestoscia
prezentacji stow 1 prawidlowos$cia wymowy oraz czasami latencji. W przypadku drogi se-
mantycznej prowadzi to do utworzenia sig ,,silnych” atraktorow dla znanych stow. Pod wpty-
wem uszkodzen potaczen powstaja na tej drodze pomytki semantyczne skorelowane z wizu-
alng postacia stow. Przyklad sieci stosowanych w takich symulacjach przedstawiony jest na
rysunku (brakuje na nim jednostek kodujacych kontekst, przylaczanych zwykle do jednostek
semantycznych).

Zagadnienia zwiazane z jezykiem sa w dalszym ciagu tajemnicze. Brakuje dobrego modelu
normalnego funkcjonowania osrodkéw mowy. Obszary uznawane od dawna za zwiazane z
mowa, takie jak osrodek Brocka 1 Wernickego, $cisle wspotpracuja z obszarami asocjacyjny-
mi i motorycznymi kory czotowej jak i z obszarami ciemieniowymi i skroniowymi uktadu
wzrokowego. W jaki sposéb dochodzi do pobudzenia reprezentacji odpowiednich stoéw? Po-
budzenia musza pochodzi¢ od os$rodkéw posredniczacych pomigdzy sensoryczno-
motorycznymi obszarami odpowiedzialnymi bezposrednio za produkcje 1 analiz¢ dzwigkow
mowy na poziomie fonemiczno-morfologicznym, i obszarami asocjacyjnymi, odpowiedzial-
nymi za planowanie i rozumienie mowy. H. Damasio 1 inni (1996) nazwali te osrodki ,,mo-
dutami mediacji leksykalnej” (lexical mediation modules). Aktywacja tych posrednich mo-
duldéw prowadzi z jednej strony do pobudzenia senso-motorycznych reprezentacji pozwalaja-
cych na rozpoznanie lub odtworzenie formy stow, a z drugiej strony pobudza osrodki odpo-
wiedzialne za prawidlowe umiejscowienie stow w strukturze gramatycznej planowanych wy-
powiedzi. Zgodnie z opracowana przez H. Damasio i A.R. Damasio teoria synchronicznej
retroaktywacji stref konwergencji 1 dywergencji pobudzen cze$¢ kory asocjacyjnej zawiera
obszary synchronizujace dochodzace i wychodzace z nich strumienie pobudzen. Aktywacja
koncepcji zwigzana jest z chwilowa aktywacja odpowiednich reprezentacji sensorycznych
(np. wzrokowych) i motorycznych. Wyniki badan eksperymentalnych (Damasio i inni 1996)
dla osob, u ktorych osrodki mowy zlokalizowane sa w lewej potkuli (dotyczy to prawie
wszystkich 0s6b praworgcznych 1 znacznej czgs$ci osob leworgcznych) podsumowaé mozna
nastepujaco:

1) Stowa dotyczace konkretnych poje¢ (rzeczownikéw — przedmiotow, osob, zwierzat, je-
dzenia, narzedzi) sa kodowane w lewym placie skroniowym.

2) Slowa okreslajace dzialanie (czasowniki) kodowane sa w lewym ptacie kory przedczoto-
wej, dolnej czgsci zakrgtu czotowego 1 korze premotoryczne;.

3) Nalezy rozr6zni¢ rozpoznawanie (wiedzie¢ czym co$ jest) od nazwania (przypominanie
formy symbolu oznaczajacego danych obiekt). Za rozpoznawanie 1 nazywanie odpowie-
dzialne sa czg$ciowo odmienne obszary mozgu — czg$ciowo, gdyz podobne kategorie, np.
narzedzia mechaniczne i sztucce, sa zlokalizowane blisko siebie.

4) Uszkodzenia przedniej czgsci kory dolnoskroniowej i dolnej czeg$ci zakrgtu skroniowego
prowadzily do problemoéw z nazywaniem zwierzat, uszkodzenia tylnej 1 bocznej czesci
kory skroniowej oraz zakrgtu nadbrzeznego prowadzi do probleméw z nazywaniem na-
rzedzi.

5) Kodowanie poj¢¢ jak i nazw dla znanych, konkretnych obiektéw (oséb lub przedmiotow)
odbywa si¢ w regionach znajdujacych si¢ z przodu w stosunku do regionéw odpowie-
dzialnych za kodowanie nazw i koncepcji ogolnych.

6) Problemy z rozpoznawaniem konkretnych koncepcji skorelowane sa z uszkodzeniami
wyzszych obszarow asocjacyjnych w obszarze ciemieniowo-skroniowym (TP), a wigc po-
za klasycznymi obszarami zwigzanymi z mowa.
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Pojecia 1 nazwy roznych obiektow kodowane sa w odrgbnych czgsciach kory poniewaz ich
aktywacja musi pobudza¢ rézne reprezentacje sensomotoryczne, zaleznie od swojej charakte-
rystyki. Na przyktad koncepcja narzedzia, ktérym potrafimy si¢ postugiwaé, musi by¢ repre-
zentowana w obszarze potaczonym z somatyczna i wzrokowa kora sensoryczna oraz z kora
motoryczna, a wigc obszarze potozonym bliskim osrodkow przetwarzajacych sygnaty o ruchu
reki 1 analizujacych wzrokowe sygnaty zwigzane z ruchem.

Tego rodzaju prace, oparte sa na eksperymentach neuropsychologicznych z osobami zdro-
wymi 1 osobami cierpiacymi na rézne uszkodzenia mozgu, maja fundamentalne znaczenie dla
komputerowego modelowania zaburzen jezykowych.

1.6. Choroby psychiczne

Bardzo interesujace rezultaty daje modelowanie chorob psychicznych, trudnych do zrozumie-
nia na poziomie fenomenologicznym czy biochemicznym, do ktérego przyzwyczajeni sa psy-
chiatrzy. Schizofrenia przyjmuje wiele form, a jej symptomy sa zrdéznicowane, zardwno ,,po-
zytywne” — halucynacje, urojenia, szybka i betkotliwa mowa i1 dziwne zachowanie, jak i ,,ne-
gatywne” — utrata ptynnosci mowy, myslenia, trudnos$ci uwagi, zaburzenia emocjonalne, brak
woli. Patogeneza tej choroby nie jest znana, jest jednak wielce prawdopodobne, ze istotna rolg
pelni tu niedobdér dopaminy, zwlaszcza w platach czotowych, wywotujacy symptomy nega-
tywne, oraz nadmiar dopaminy w uktadzie limbicznym, wywotujacy symptomy pozytywne
(Joseph 1 wsp. 1979). Nie ma na razie powszechnie przyjetej teorii schizofrenii, chociaz po-
dejmowano juz kilka prob w tym kierunku.

Pierwsze modele schizofrenii podat Hoffman ze swoimi wspotpracownikami (1989, 1993,
1994) skupiajac si¢ na symptomach pozytywnych. Zwrdcit on uwage na pojawianie si¢ paso-
zytniczych standw w sieciach neuronowych z rekurencja modelujacych pamigé¢ asocjacyjna,
np. w modelu Hopfielda. Pasozytnicze atraktory moga by¢ odpowiedzialne za halucynacje 1
urojenia. Takie atraktory pojawiaja si¢ zwlaszcza w sytuacjach ,,przetadowania” pamigci, gdy
nie miesci ona juz wigcej faktow. Moze to by¢ wynikiem zmian neurodegeneracyjnych w
moézgu, np. wynikiem stopniowego zanikania synaps w korze przedczotowej. Usuwanie zbgd-
nych potaczen w tym obszarze jest normalnym procesem, ktory ustaje w wieku dojrzewania.
Prawdopodobnie u 0séb cierpiacych na schizofrenig, ktora ujawnia si¢ najczgsciej wlasnie w
koncowym okresie dojrzewania, proces ten nie zostaje zahamowany.

Zagadka dla psychiatrow byt fakt powtarzania si¢ podobnych, natrgtnych tematdéw stanowia-
cych podstawg urojen i halucynacji. Pasozytnicze atraktory o glgbokich i rozlegtych basenach
powinny dawac¢ wilasnie takie objawy. W modelu Hoffmana i Dobschy (1989) uwzgledniono
dwuwymiarowa organizacj¢ przestrzenng sieci neuronowej, w ktorej obszary kory przedczo-
lowej potaczone sa dlugimi aksonami z obszarami kory skroniowej. Zatozono w nim silniej-
sze przypadkowe usuwanie stabych i przestrzennie odlegtych potaczen niz polaczen lokal-
nych. W efekcie zaczety pojawiaé si¢ stany fragmentaryczne, tj. kilka wspotistniejacych ze
soba atraktoréw, oraz grupy neurondéw, w ktorych pojawialy si¢ nieistniejace poprzednio
atraktory, $lady pamigci niezalezne od wywolujacych je skojarzen. Takie stany pamigci,
wptywajace na o$rodki mowy, moga wywolywac¢ wrazenie gtosow wewnetrznych. Nalezy si¢
przy tym spodziewac stereotypowych wypowiedzi, ztozonych z fragmentow glteboko utrwa-
lonych reprezentacji wewngtrznych.
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Dane eksperymentalne $wiadcza rowniez o degeneracji neurondéw oraz komoérek glejowych w
ptatach skroniowych. Ma to oczywiscie wptyw na projekcje z tych ptatow do obszaréw kory
przedczotowej. Horn i Ruppin (1995) przeanalizowali mozliwe mechanizmy kompensacji
tego typu neurodegeneracji, podobnie jak w przypadku choroby Alzheimera. Pomimo spraw-
niejszego dzialania pamigci w takim modelu pojawiaja si¢ spontaniczne pobudzenia, silnie
zdominowane przez pojedyncze §lady pamigcei, a wige tendencje do zmierzania w kierunku
kilku, a w koncowym etapie degeneracji jednego globalnego, sztucznego (tj. zadnego z ist-
niejacych przed uszkodzeniem pamigci) atraktora. Pozwala to zrozumie¢ najczgstszy przebieg
choroby, od dominacji symptomow pozytywnych w stadium, w ktérym pojawiaja si¢ liczne
spontaniczne pobudzenia, przez urojenia zwigzane z najglebszymi atraktorami, az do symp-
tomow negatywnych, gdy zostanie tylko globalny atraktor. Sie¢ ma tendencj¢ do dtuzszego
przebywania w spontanicznie generowanych stanach pamigci, co odpowiada trudnosciom w
uwolnieniu si¢ od halucynacji lub natr¢tnych mysli.

Wyniki te sa bardzo interesujace i pozwalaja na jako$ciowe poréwnania stanéw modeli sieci
neuronowych i obserwowanych symptomoéw schizofrenii, jednakze uzyskana wiedza ma cha-
rakter bardzo ogdlny. Probg zrobienia doktadniejszego modelu schizofrenii podjat Cohen
(1993) i1 Sevan-Schreiber (1996), opierajac si¢ na testach uwagi i sprawnosci jezykowej, be-
dacych dobrymi wskaznikami zaburzen kognitywnych. Zastosowano catkiem proste sieci
jednokierunkowe, uczone algorytmem wstecznej propagacji, z uwzglgdnieniem jednostek
kontekstowych (interpretowanych jako obszar kory przedczotowej) oraz zmiana stopnia nieli-
niowosci tych jednostek, interpretowang jako wpltyw dopaminy. Symulacje pokazaty, ze roz-
nice pomiedzy normalnymi osobami 1 schizofrenikami w tego typu zadaniach daja si¢ wyja-
$ni¢ ilosciowo za pomoca takich prostych relacji. Wywotato to zywa dyskusjg z literaturze
psychiatrycznej. Z nowszych prac Hoffmana i wsp. (1994) oraz Sevan-Schreiber 1 wsp.
(1996) opartych na sieciach z rekurencja i uwzgledniajacych fonetyczne jak i semantyczne
struktury zwigzane z jgzykiem wynika, ze:

1) halucynacje stuchowe powinny by¢ skorelowane z zaburzeniami mowy;

2) najbardziej prawdopodobna przyczyna halucynacji shuchowych sa zmiany neurodegenera-
cyjne potaczone z neuromodulacyjnymi (a wigc zardéwno zanikanie synaps jak 1 zbyt niski
poziom dopaminy);

3) leki neuromodulacyjne (zmieniajace profil pobudzenia neuronéw) moga by¢ efektywne
nawet wtedy, gdy gtowne zmiany maja charakter anatomiczny;

4) przy wigkszych uszkodzeniach neuroanatomicznych halucynacje moga by¢ sttumione
kosztem przyttumionej percepcji.

Podobne modele stosowano w przypadku paranoi, ktéra rozwija si¢ z poczatkowych pode;j-
rzen pacjenta w kierunku silnych urojen. Ciekawa hipotez¢ wysunig¢to (Hoffman 1992) w
przypadku choroby dwubiegunowej, zwanej dawniej choroba maniakalno-depresyjna. Epizod
maniakalny charakteryzuje si¢ hiperaktywnos$cia, gonitwa mysli, przekonaniem o swojej
wielkosci. U 0so6b chorych nie zaobserwowano zmian neuroanatomicznych, wiadomo nato-
miast, ze dobre efekty odnosza sole litu wplywajace na procesy metaboliczne neurondéw. By¢
moze przyczyna hiperaktywnosci umystowej] w manii jest zwigkszenie szumu w uktadzie
nerwowym, a co za tym idzie wigksze prawdopodobienstwa przej$¢ pomigdzy réznymi
atraktorami. Wytlumaczenie urojen wielkosci jest jednak trudniejsze 1 moze wymagac znacz-
nie bardziej wyrafinowanego modelu.

13



1.7. Sieci atraktorowe

Sieci neuronowe stosowane dotychczas w modelowaniu funkcji mézgu sa skrajnie uprosz-
czonymi modelami. Amit i jego wspdtpracownicy (1997, 1997a) zrobili wazny krok na dro-
dze ku stworzeniu prostych modeli sieci neuronowych poprawnych z neurobiologicznego
punktu widzenia. W jaki sposéb powstaja w sieciach neuronowych i jak zachowuja si¢ stany
odpowiedzialne za pojawienie si¢ tresci umystu (elementy pamigci roboczej)? Jak mozna je
pogodzi¢ z istnieniem aktywnos$ci spoczynkowej mozgu? Badanie dynamiki sieci przydaje si¢
do interpretacji i daje si¢ bezposrednio poréwna¢ z wynikami badan doswiadczalnych na
zwierzetach. Zastosowanie takich sieci w modelowaniu opisanych powyzej zjawisk pozostaje
nadal wyzwaniem dla badaczy. Przy konstrukcji modelu poczyniono nast¢pujace zatozenia:

1. Aktywnos$¢ tta ma charakter stochastyczny — jest to zatozenie dobrze spelnione w tak du-
zym ukladzie jak mozg.

2. Jednorodnos$¢: neurony w czasie aktywnosci spoczynkowej sa, z doktadnoscia do fluktu-
acji statystycznych, w identycznym $rodowisku. Aktywno$¢ spoczynkowa nie wiaze si¢
ze specyficznym dziataniem kory (w szczego6lnosci z procesami pamigci) 1 moze by¢ ob-
serwowana tylko w stanach snu glebokiego, pozbawionego marzen sennych. Fluktuacje
konieczne sa do powstania aktywnos$ci spoczynkowe;.

3. Impulsy wysytane przez rézne neurony w stanie spoczynku nie sa skorelowane. Wynika
to z r6znicy czaséw pomiedzy dtugoscia trwania impulsu (milisekunda) 1 procesami inte-
gracji a czasami pomigdzy impulsami, ktore dla aktywnos$ci spoczynkowej wynosza 200-
1000 milisekund.

4. Aktywacja neuronu jest suma wktadow synaptycznych. To zatozenie jest dobrze spelnione
jesli mamy wiele nieskorelowanych kanatow wejsciowych dochodzacych w ciagu czasu
integracji impulsow.

5. Dynamika aktywnos$ci spoczynkowej i selektywnej daje si¢ opisa¢ przez Gaussowski roz-
ktad wktadow synaptycznych.

6. Do opisu wystarczy aktywnos$¢ neuronu mierzona liczba impulséw na sekundg - oznacza
to, ze zaniedbujemy procesy zwigzane z synchronizacja aktywnosci neuronow.

Rozwazanie efektow uczenia w takich sieciach wymaga zatozenia o istnieniu lokalnych mo-
dutdéw, czyli modularnej budowy kory. Procesy uczenia, zwiazane z dlugotrwalym wzmoc-
nieniem synaptycznym (LTP) przebiegaja w dwodch etapach: w poczatkowej fazie uczenia
modut bioracy udzial w rozpoznawaniu zwigksza w nieselektywny sposob czgstos¢ impulsacji
dla wszystkich dochodzacych do niego sygnatéw. Powyzej pewnej krytycznej warto$ci
wzmocnienia LTP na tle globalnej aktywnos$ci pojawiaja si¢ lokalne atraktory. Sa one odbi-
ciem struktury pobudzen wywotanej przez sygnaly otrzymywane w procesie uczenia si¢. Po-
jawienie si¢ rozpoznawanego sygnalu powoduje podniesienie aktywnosci od spoczynkowe]
(kilka Hz) do okoto 20 Hz. Aktywno$¢ ta pozostaje przez pewien czas nawet po zniknigciu
bodzca — odpowiada to utrzymywaniu aktywnej reprezentacji bodzca w pamigci. Nie wszyst-
kie neurony lokalnego modutu biora udziat w rozpoznawaniu czy tez kodowaniu wewngtrzne;j
reprezentacji, stad tylko niektore beda w stanie podwyzszonego pobudzenia.

Przewidywania modelu dobrze zgadzaja si¢ z obserwacjami neurofizjologicznymi, opartymi
na pomiarach aktywno$ci neurondw matp w czasie wykonywania zadan wymagajacych ak-
tywnej pamigci pokazywanego przez krotki czas bodzca (delayed match-to-sample). Podwyz-
szong aktywno$¢ spontaniczng obserwuje si¢ w trakcie uczenia rozpoznawania, dopiero po
nauczeniu wida¢ aktywnos$¢ zwiazana z lokalnymi atraktorami.
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Inne Lokalna podsie¢

pobudzajaca —> wyjécie
obszary
kory

Lokalna podsie¢
hamujaca

Schemat modutu kory.

Sie¢, bedaca realizacja tego modelu, wzorowana jest na strukturze makrokolumn, zajmuja-
cych okolo jednego mm?” kory mézgu. Makrokolumna ma w przyblizeniu 10° neuronéw od-
dziatywujacych z wielka liczba neuronéw znajdujacych si¢ w pozostatych czgsciach kory.
Neurony maja trzy typy potaczen: pobudzajace i hamujace wewnatrz modutu, oraz pobudza-
jace dochodzace z zewnatrz (dochodzace od dtugich aksondéw komorek piramidowych prze-
kazujacych impulsy od innych modutow). Pobudzenia wewngtrzne sa silniejsze niz pobudze-
nia dochodzace z zewnatrz, wptywajac przede wszystkim na utrzymanie spontanicznej ak-
tywnosci. Mozna je modelowac¢ za pomoca rozktadu Poissona. Zgodnie z danymi neurofizjo-
logicznymi zaklada sig, ze kazdy neuron otrzymuje okoto 50-80% impulséw z lokalnych ob-
wodow pobudzajacych. W module jest okoto 20% jednostek hamujacych. Tylko jednostki
pobudzajace maja modyfikowalne synapsy. Kazdy neuron lokalnej sieci reaguje na depolary-
zacj¢ V(1) swojej membrany zgodnie z rGwnaniem:

TV (1) = -V (1) +1(1)

gdzie prady synaptyczne I(t) wyrazone sa w jednostkach napigcia (pomnozone przez state
oporno$ci membrany). Stata czasowa T [J 10 ms jest szybkoscia calkowania depolaryzacji w
poblizu wzgorka aksonowego. Kiedy depolaryzacja osiagnie proég 6 neuron wysyta impuls i
po czasie refrakcji rzedu 2 ms wraca do potencjatu spoczynkowego H. Zaktadamy, ze neuron
ma okoto C =20.000 synaps, przy czym sprawnos¢ synaptyczna (sita potaczen lub waga) J;
(i=1..C) rozktada si¢ w przypadkowy sposob, zgodnie z rozktadem Poissona P(J) wokot
sredniej J z wariancja JA. Prady synaptyczne opisywane sa przez rownanie:

7,0 (t) = -1(t) +2Jir PXE (ti" —t)

gdzie sumowanie przebiega po wszystkich synapsach oraz po impulsach a dochodzacych w
czasie ti" do danej synapsy. Stata czasowa T; okre$la tempo zmian przewodno$ci synaps i jest
znacznie krotsza (rzedu utamkow milisekund) od statej czasowej 7. W dtuzszych odcinkach
czasu prady zdominowane sa przez sumg po prawej stronie powyzszego rownania a wigc:
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V(1) = V(1) +2Jir X3 (ti" —t)

Dla pojedynczego impulsu rozwigzaniem tego rownania jest funkcja eksponencjalna opisuja-
ca potencjal postsynaptyczny EPSP:

V(t)=Je™""

Oceny J wahaja si¢ od 0.05 do 0.5 mV. Jesli przyja¢ J=0.2mV i prog rzedu 20mV to potrzeba
okoto 100 impulséw dochodzacych w czasie T by doprowadzi¢ do wzbudzenia powyzej pro-
gu. Jesli do kazdej synapsy dochodzi $rednio V niezaleznych impulséw to z powodu duzej
liczby kanatow wejsciowych rozktad catkowitej liczby impulsow jest gaussowski o $redniej
U(V)=ICvr 1 wariancji o(V). Prawdopodobienstwo wystania impulsu w przedziale czasowym
o dlugosci T przez tak pobudzany neuron wynosi:

© Hi-pw))E  d
P =
) le"pé 20°(v) %szf(v)

Wprowadzajac zrenormalizowana ,,odleglo$¢” §redniego pobudzenia od progu:

- uv
a) =27 HV)

a(v)
wzdr na prawdopodobienstwo na jednostke czasu mierzona w staltych czasowych 1, okreslaja-
cy $rednia liczbe impulséw w czasie T, przyjmuje prosta postac:

[

Pw)= [ exp2 9
a'(Iv.) pEI— 20V2m

Dla typowych czasow T=10ms, C=20.000, v=0.02 (2 impulsy/sek) mamy u= 400J oraz o=
20J. Doktadniejszy model pokazuje, ze jest to dobre przyblizenie dla aktywnosci nie przekra-
czajacych 100 impulsow na sekundg.

W sieci zlozonej z takich neuroné6w mozna rozwiaza¢ problem stabilnosci sieci 1 poszukiwac
spontanicznych czgstosci impulsacji. Wiadomo, ze neurony w mézgu wykazuja ciagta aktyw-
nos¢ — przejs$cie w stan spoczynku oznaczatoby $mier¢. W dynamice mozgu musi wigc istnie¢
bardzo stabilny, rozlegty atraktor, gwarantujacy stabilno$¢ dziatania sieci neurondéw. Z pro-
blemem tym nie potrafia sobie poradzi¢ prostsze sieci (np. sieci Hopfielda), oparte na atrakto-
rach punktowych. W przypadku braku hamowania rozwiazania sa niestabilne wzgledem
fluktuacji czgstosci. Dodajac okoto 10% synaps pochodzacych od hamujacych interneuronow
mozna otrzymac stabilne rozwiazania. W modelu mamy nastgpujace parametry:

* liczbeg synaps pobudzajacych Cg =20.000;
* liczbe synaps hamujacych C; =2.000;
» ufamek impulséw pobudzajacych od innych neuronow wewnatrz modutu w stosunku do
neuronéw zewngtrznych,
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* S$rednie warto$ci sprawnosci synaptycznych Jeg, Jgi, Jig, Ji,
e czasy integracji neuronéw hamujacych 1) oraz pobudzajacych Tg.

Nalezy obliczy¢ $rednie czgstosci vV, oraz Ve dla samoreprodukujacej si¢ aktywnosci sponta-
nicznej. Globalna stabilno$¢ w najwigkszym obszarze zmiennos$ci tych parametrow osiagana
jest dla statych czasowych synaps hamujacych wyraznie krétszych od pobudzajacych. Jed-
nakze przy czasach 1; bardzo krétkich (ok. 2 ms) sie¢ staje si¢ wrazliwa na op6znienia cza-
sowe zwiazane z przesylaniem impulsOw mig¢dzy neuronami i przestaje by¢ stabilna, gdyz
op6znienia te wzmacniaja lokalne fluktuacje i ro$nie prawdopodobienstwo przejscia do stanu
absolutnego spoczynku.

Tak skonstruowana sie¢ dziatajaca spontanicznie moze uczy¢ si¢ reprezentacji sygnatow do-
chodzacych z zewnatrz korzystajac z lokalnej reguty plastycznosci Hebba. Zat6zmy, ze modut
ma si¢ nauczy¢ p reprezentacji. Niech kazda z nich zwigksza aktywno$¢ f procent neuronow
pobudzajacych przy czym kazda reprezentacja kodowana bedzie przez niezalezne neurony
modutu, f p < 1. Jest to wygodne przyblizenie dziatajace przy niewielkiej liczbie reprezentacji
1 stosunkowo duzych sieciach. W sytuacjach doswiadczalnych (uczenie malp rozpoznawania
obrazow) p=50 a f=0.01. Mamy wigc podsie¢ pfN neurondéw reagujacych na jeden z bodzcow
p 1 pozostatych neuronéw dziatajacych w sposob spontaniczny. Rozklad prawdopodobienstwa
P.(J) sprawnosci synaptycznych podsieci reagujacej na pobudzanie jednym z p wzorcOw ma
srednia J.+>Jge oraz odpowiednia wariancj¢. Jednoczes$nie czg$¢ (1-f)Cee synaps neurondéw
pobudzajacych nie reaguje na wybrany wzorzec i opisa¢ je mozna rozktadem P_(J) o $redniej
J_ <J. Srednio rzecz biorac wzmocnienie synaptyczne jednych synaps rownowazone jest
ostabieniem innych. Mozliwe sa dwa scenariusze uczenia si¢: stochastyczna rekrutacja coraz
wigkszej liczby synaps znajdujacych si¢ w dyskretnych stanach lub ciagte, stopniowe zwigk-
szanie wzmocnien synaptycznych. W sieciach tego typu, przy duzej liczbie neurondéw, przy-
blizenie dyskretne wydaje si¢ funkcjonowac dobrze.

Wyniki symulacji lokalnego modutu ztozonego z 2000 neuronéw pokazuja, ze spontaniczna
aktywnos$¢ jest stabilna w czasie lokalnego uczenia sig, chociaz w module uczacym si¢ poja-
wia si¢ podwyzszona czgstos¢ impulsacji wsrdd neuronow bioracych udziat w kodowaniu
ktérego§ wzorca i nieco obnizona w$rod pozostaltych neurondéw (jest to zapewne wynikiem
przyjetego zatozenia o rdwnowadze pomigdzy wzmocnieniem a ostabieniem synaptycznym).
To podwyzszenie $redniej czgstosci impulsacji przy prezentacji wzorcéw zapowiada pojawie-
nie si¢ nowego atraktora. Przy wzrastajacym stosunku J./J w pewnym momencie pojawia si¢
bifurkacja i dwa rozwiazania stabilne, odpowiadajace spontanicznej aktywnosci i lokalnemu
atraktorowi. Niestety brak jest na razie mozliwosci bezposredniego porownania sposobu two-
rzenia si¢ nowych §ladow pamiegci z wynikami eksperymentéw neurofizjologicznych.

1.8. Podsumowanie

Metody komputerowe dopiero od niedawna zaczeto stosowa¢ do modelowania syndromow
neuropsychologicznych i chordb psychicznych. Na razie objeto nimi jedynie czg$¢ zagadnien,
ktore mozna w ten sposob bada¢. Nie brakuje problemoéw fundamentalnych, do ktérych nie
bardzo wiadomo, jak podejs¢. Naleza do nich urazy psychogenne, zaburzenia osobowosci i
inne problemy wymagajace pelnego modelu umystu. Jednakze za pomoca modeli kompute-
rowych udalo si¢ juz teraz osiagna¢ wigcej, niz mozna byto oczekiwaé zdajac sobie sprawe ze
stopnia komplikacji takiego modelowania. Niewielka liczba zatozen i stosunkowo proste sieci
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neuronowe pozwalaja na zrozumienie zjawisk zachodzacych przy uszkodzeniach 1 rehabilita-
cji moézgu. Czgsto jest to rozumienie jakosciowe, metaforyczne, postugujace si¢ luZznymi
analogiami. Nalezy jednak przyzna¢, ze dokonany zostat duzy postep, pojawit si¢ nowy po-
ziom rozumowania ze specyficznymi problemami i pytaniami, j¢zyk opisu nieredukowalny do
jezyka uzywanego dotychczas w psychiatrii czy w psychofarmakologii (por. poziomy mode-
lowania opisane w Duch 1997).

Modele na poziomie pojedynczych neuronéw zostaty juz w pelni zaakceptowane przez neuro-
fizjologow, a poprawne fizjologicznie symulacje niewielkich grup neuronéw roéwniez dobrze
zgadzaja si¢ z wynikami do§wiadczen in vitro. Modele szczegdtowe, pozwalajace $ledzi¢ dy-
namike¢ powstawania atraktorow w sieci neuronowej mozna porownywac jedynie z wynikami
zapisu sygnatéw z wielu elektrod dotyczacymi tworzenia si¢ pamigci rozpoznawczej u matp
(Griniasty 1 inni 1993). Techniki eksperymentalne nie pozwalaja na szczegoétowe badanie pro-
cesOw bioelektrycznych zachodzacych w mézgu czlowieka. Obrazowanie dziatania ludzkiego
mozgu za pomoca funkcjonalnego rezonansu magnetycznego czy PET daje jedynie ogolne
informacje na temat aktywnosci poszczegdlnych obszarow mozgu. Dlatego konstruowanie
szczegodtowych modeli symulacyjnych jest jeszcze przedwczesne. Modele metaforyczne daja
co prawda ogolne pojgcie o sposobie dzialania mozgu, jednakze nalezy by¢ bardzo ostroznym
by nie nabra¢ ztudnego przekonania, ze oparte na tych modelach spekulacje odpowiadaja te-
mu, co naprawdg si¢ w mozgu dzieje. Dzigki postgpowi w technikach eksperymentalnych
przybywa coraz bardziej szczegdtowych informacji, ktére mozna bedzie wykorzystywac do
konfrontacji modeli symulacyjnych z rzeczywistoscia.

Modelowanie jest sztuka kompromisu: zbyt wierne modele staja si¢ tak skomplikowane, ze
przestajemy rozumie¢ co si¢ w nich dzieje, a zbyt uproszczone gubia istote zjawiska. Ten sam
problem istnieje w neuropsychologii, gdzie od wielu lat krytykuje si¢ fenomenologiczna kate-
goryzacje syndromow 1 klasyfikacje¢ chorob psychicznych, gdyz w rzeczywistosci trudno jest
znalez¢ czyste przypadki kliniczne. Jezyk stosowany do omawiania zagadnien neuropsycho-
logii jest wynikiem werbalnego modelu, ktory czesto nie oddaje subtelnosci proceséw zacho-
dzacych w mozgu. Modelowanie neuronowe pokazuje bowiem, jak trudno jest na podstawie
obserwacji zachowania wnioskowa¢ o mechanizmach odpowiedzialnych za to zachowanie.
Na razie sieci tworzone dla potrzeb neuropsychologii sktadaja si¢ z niewielkiej liczby bardzo
uproszczonych neurondéw. Niektore z nich juz teraz wymagaja dtugotrwatych i pracochton-
nych symulacji. Chociaz jest wiele symulatorow sieci neuronowych to niewiele z nich potrafi
symulowa¢ pamigci asocjacyjne oparte na roznych wariantach uczenia Hebbowskiego, bardzo
przydatne w modelach ludzkiej pamigci. Brakuje rowniez neurokomputeréw przystosowa-
nych do takich modeli, chociaz pojawity si¢ pierwsze obwody scalone symulujace dziatanie
kilkudziesigciu impulsujacych neuronéw (Fusi i inni 1999). Z takimi obwodami mozna juz
prowadzi¢ ,,neurofizjologiczne” eksperymenty.

Tradycyjne badania medyczne sa bardzo kosztowne i wielu z nich nie mozna ze wzgledow
etycznych robi¢ na ludziach. Nieinwazyjne metody obrazowania pracy mézgu czy badanie
EEG daja jedynie bardzo zgrubna orientacj¢ dotyczaca charakteru zaburzen. Modele neuro-
nowe daja nadzieje na zrozumienie glebszych mechanizméw proceséw kognitywnych i ich
patologii. Psychiatria, podobnie jak wigksza cz¢§¢ medycyny, opiera si¢ gtownie na fenome-
nologii. W dalszej perspektywie modele komputerowe maja szans¢ nadac jej status nauki o
bardziej podstawowym charakterze. JesteSmy jednakze dopiero na poczatku dlugiej drogi
prowadzacej do tego celu.

18



Podzigkowania: Za wsparcie finansowe w ramach grantu nr. 8§ T11F 014 14 jesteSmy
wdzigczni Komitetowi Badan Naukowych.

Literatura

Amit D.J., Brunel N. (1997): Dynamics of a recurrent network of spiking neurons before and
following learning. — Network: 8, 373-404

Amit D.J., Fusi S, Yakovlev V (1997a): Paradigmatic Working Memory (Attractor) Cell in IT
Cortex, Neural Computation 9: 1071-1092

Anderson J.A. (1983): Cognitive and psychological computation with neural models. IEEE
Trans. Systems, Man and Cybernetics 13: 799-815

Anderson J.A. (1995): An Introduction to Neural Networks (A Bradford Book)

Banquet J.P, Gaussier P, Contreras-Vidal J.L, Gissler A, Burnod Y, Long D.L. (1998): A neu-
ral model of memory, amnesia and cortico-hippocampal interactions. W: Parks i wsp, str. 77-
120

Callaway E, Halliday R, Naylor H, Yano L, Herzig K. (1994): Drugs and human information
processing. Neuropsychopharmacology, 10: 9-19.

Cohen, J. D., Servan-Schreiber, D. (1993): A theory of dopamine function and its role in cog-
nitive deficits in schizophrenia. Schizophrenia Bulletin 19: 85-104.

Contreras-Vidal J, Teulings H, Stelmach G. (1996): A Neural Network Model of Movement
Production in Parkinson's Disease and Huntington's Disease. W: Reggia i wsp, s. 377-392

Crystal H, Finkel L. (1996): Computational Approaches to Neurological Disease, W: Reggia
1 wsp, s. 251-272.

Damasio H, Grabowski T.J., Tranel D., Frnak R.J, Hichiwa R.D, Damasio A.R. (1996): A
neural basis for lexical retrieval. Nature 380: 499-505

Dell G.S, Schwartz M.F, Martin N, Saffran E.M, Gagnon D.A. (1996): A connectionist model
of naming errors in aphasia, W: Reggia i wsp, s. 135-156

Duch W. (1997): Platonic model of mind as an approximation to neurodynamics. W: Brain-
like computing and intelligent information systems, red. S-i. Amari, N. Kasabov (Springer,
Singapore), rozdz. 20, str. 491-512

Erwin E., Obermayer K., Schulten K., (1995): Models of orientation and ocular dominance
columns in the visual cortex: a critical comparison. Neural Computation 7: 425-468

Farah M, Tippett L. (1996): Semantic Knowledge Impairments in Alzheimer's Disease: In-
sights from Connectionist Modeling. W: Reggia i wsp. s. 89-108

Fusi S., Del Giudice P., Amit D.J., (1999): Neurophysiology of a VLSI spiking neural net-
work: LANN21, NALS group preprint, Univ. Of Rome, http://jupiter.romal.infn.it/

Grajski K, Merzernich M, (1990): Hebb-Type Dynamics is Sufficient to Account for the In-
verse Magnification Rule in Cortical Somatotopy. Neural Computation 2: 71-84

Griniasty, M., Tsodyks, M. V., Amit, D. J., (1993): Conversion of Temporal Correlations
Between Stimuli to Spatial Correlations Between Attractors. Neural Computation 5: 1-17

19



Horn, D, Ruppin, E. (1995): Compensatory mechanisms in an attractor neural network model
of schizophrenia. Neural Computation 7: 182-205

Hoffman, R. E. (1992): Attractor neural networks and psychotic disorders. Psychiatric An-
nals 22(3): 119-124.

Hoffman, R. E., Dobscha, S. K. (1989): Cortical pruning and the development of schizophre-
nia: A computer model. Schizophrenia Bulletin 15(3): 477-490

Hoffman, R., McGlashan, T. (1993): Parallel Distributed Processing and the Emergence of
Schizophrenic Symptoms, Schizophrenia Bulletin 19(1): 119-140.

Hoffman, R., McGlashan, T. (1994): Corticocortical connectivity, autonomous networks, and
schizophrenia. Schizophrenia Bulletin 20(2): 257-261.

Hasselmo ML.E. (1991): Runaway synaptic modification in models of cortex: Implications for
Alzheimer's disease. Neural Networks 7(1): 13-40.

Hasselmo M.E. (1997): A computational model of the progression of Alzheimer's disease. MD
Computing, 14(3): 181-191.

Horn, D, Ruppin, E., Usher, M., Herrmann, M. (1993): Neural network modeling of memory
deterioration in Alzheimer's disease. Neural Computation 5: 736-749.

Horn, D, Ruppin, E. (1995): Compensatory mechanisms in an attractor neural network model
of schizophrenia. Neural Computation 7: 182-205.

Joseph, M. H., Frith, C. D., Waddington, J. L. (1979): Dopaminergic mechanisms and cogni-
tive deficit in schizophrenia. Psychopharmacology: 63 (3): 273-280.

Maass W, Bishop C. (1999): Pulsed Neural Networks. (MIT Press, Bradford Book, Cam-
bridge, MA)

Martin, N, Saffran, E.M. (1992): A computational account of deep dysphasia: Evidence from
a single case study. Brain and Language 43: 240-274.

Martin, N, Saffran E.M, Dell G.S. (1996): Recovery in deep dysphasia: Evidence for a rela-
tion between auditory-verbal STM and lexical errors in repetition. Brain and Language 52:
83-113

McClelland J. L., Rumelhart D. E, red. (1987): Parallel distributed processing: Explorations
in the microstructure of cognition, Vol. I, II. (MIT Press, Cambridge, MA)

McClelland, J.L., McNaughton, B.L., O'Reilly, R.C. (1995): Why there are complementary
learning systems in the hippocampus and neocortex: insights from the successes and failures
of connectionist models of learning and memory. Psychological Review 102: 419-457.

Murre J. M. (1996): TraceLink: A model of amnesia and consolidation of memory. Hippo-
campus 6: 675-684

Murre J. M. (1997): Implicit and explicit memory in amnesia: some explanations and predic-
tions by the TraceLink model. Memory 5(1-2): 213-232.

Parks R.W, Levine D.S, Long D, red. (1998): Fundamentals of Neural Network Modeling.
(MIT Press, Cambridge, MA)

Plaut D. (1996): Connectionist Modeling of the Breakdown and Recovery of Reading via
Meaning. W: Reggia i wsp, str. 157-176

20



Pinsky P.F, Rinzel J. (1994): Intrinsic and Network Rhythmogenesis in a Reduced Traub
Model for CA3 Neurons. Journal of Computational Neuroscience 1: 39-60

Reggia J. A, Ruppin E, Berndt R.S, red. (1996): Neural Modeling of Brain and Cognitive
Disorders. (World Scientific)

Reggia J, Goodall S, Chen Y, Ruppin E. and Whitney C. (1996a): Modeling Post-Stroke Cor-
tical Map Reorganization. W: Reggia i wsp, str. 283-302

Ruppin E, (1995): Neural Modeling of Psychiatric Disorders, Network 6: 635-656

Ruppin, E, Reggia, J. (1995): A neural model of memory impairment in diffuse cerebral atro-
phy. British Journal of Psychiatry 166 (1): 19-28.

Servan-Schreiber, D. Cohen, J.D. (1996): Dopamine, Frontal Cortex, and Schizophrenia:
Model and Data, W: Reggia i wsp, s. 457-468

Siegle, G. (1998): Connectionist Models of Cognitive, Affective, Brain, and Behavioral Dis-
orders. Strona WWW dostgpna pod adresem http://www.sci.sdsu.edu/CAL/connectionist-|

Spitzer M. (1996): Phantom Limbs, Self-Organizing Feature Maps, and Noise-Driven Neuro-
plasticity. W: Reggia i wsp, s. 273-282

Tadeusiewicz R, (1991): Problemy biocybernetyki (Warszawa, PWN)

Traub R.D, Whittington M.A, Stanford .M, Jefferys J.G.R. (1996): A mechanism for genera-
tion of long-range synchronous fast oscillations in the cortex. Nature 382: 621-624

Wood, C. (1978): Variations on a theme by Lashley: Lesion experiments on the neural model
of Anderson, Silverstein, Ritz and Jones. Psychological Review, 85: 582-591.

Xing J, Gerstein GL (1996): Networks with lateral connectivity. I. Dynamic properties medi-
ated by the balance of intrinsic excitation and inhibition. Il. Development of neuronal group-
ing and corresponding receptive field changes. Ill. Plasticity and reorganisation of somato-
sensory cortex. J. Neurophysiology 75: 184-232.

21


http://www.sci.sdsu.edu/CAL/connectionist-models/
http://www.sci.sdsu.edu/CAL/connectionist-models/

