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OBLICZA NEUROINFORMATYKI

WSTEP

Neuroinformatyka to stosunkowo nowa
nauka. Samo stowo pojawilo sie w latach 80.
XX w. w Stanach Zjednoczonych, gdzie tak
wlasnie zaczeto okresla¢ rozwoéj baz danych
i narzedzi komputerowych w celu wsparcia
badan nad mozgiem. W Polsce przyjeliSmy
szersze znaczenie neuroinformatyki, obejmu-
jace wszelkie zastosowania nauk Scistych w
neurobiologii, w tym neurobiologie teoretycz-
na, obliczeniowsa, analize sygnalow neurobio-
logicznych, rozwéj wszelkich metod analizy
danych uzyskanych w ramach badan moézgu
i behawioru bez wzgledu na modalnosé, da-
nych elektrofizjologicznych, obrazowania, be-
hawioralnych oraz zastosowanie tych metod
do analizy danych doswiadczalnych. Z jed-
nej strony naturalne byloby traktowanie tej
aktywnosci jako czesci bioinformatyki, kto-
rej nazwa sugeruje zastosowanie informatyki
w biologii. Jednak historyczna identyfikacja
bioinformatyki z biologia molekularna i ge-
netyka spowodowaly, ze badacze stosujacy
nauki Scisle w kontekscie badan mozgu na
wielu poziomach potrzebowali nowej nazwy,
dziedziny, z ktéra mogliby sie identyfikowac.

Rozwéj neuroinformatyki, jako tak sze-
roko rozumianej dziedziny, jest konsekwen-
cja kilku trendéw obecnych we wspoélczesnej
nauce, z ktorych tylko niektére sg specyficz-
ne dla badan nad mozgiem. Dzieki systema-
tycznemu rozwojowi technik pomiarowych,
rosngcej liczbie typéw pomiaréw i ich pre-
cyzji, nasza wiedza o wszelkich aspektach

anatomii i funkcjonowania mézgu przyrasta
coraz szybciej. Zeby ja optymalnie wyko-
rzysta¢ i polaczy¢ w spéjny obraz anatomii
i funkcji ukladu nerwowego, niezbedne sa
odpowiednie narzedzia komputerowe do inte-
gracji danych, syntetyczne teorie oraz coraz
bardziej zaawansowane metody analizy da-
nych (Ryc. 1).

Roéwnolegle do rozwoju technik pomiaro-
wych w biologii, przyspiesza rozw0j kompu-
teréw i technologii informacyjnych, pozwa-
lajacych na przechowywanie i przetwarzanie
danych zebranych za pomoca tych nowocze-
snych metod rejestracji, oraz konstruowa-
nie postulowanych przez teoretykow modeli
obliczeniowych o rosnacej ztozonoSci. Wsrod
gtownych przeszkod stojacych na drodze roz-
woju neuroinformatyki, czy szerzej, zastoso-
wan matematyki i nauk Scislych w biologii,
nalezy wskazaé¢ tradycyjna separacje tych
dziedzin na uniwersytetach, mimo historycz-
nie wielu wspolnych watkow w rozwoju fizy-
ki i fizjologii. Ten rozdzial wydaje sie szcze-
g6lnie niefortunny dzisiaj, kiedy gwaltownie
rosnag szanse na wspolprace miedzy tymi
dziedzinami (BIALEK i BOTSTEIN 2004, COHEN
2004). W odpowiedzi na rosnace zapotrze-
bowanie na badaczy pracujacych na styku
nauk Scistych i neurobiologii, w wielu kra-
jach stworzono specjalne programy badaw-
cze promujace rozwoéj neuroinformatyki.

Ostatnia dekada XX w., ogloszona w
USA dekada moézgu (ang. Decade of the
Brain, 1990-1999), silnie wzmocnila te
dziedzine. Na poczatku lat 90. XX w. Kkil-
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Ryc. 1. Oblicza neuroinformatyki.

ka amerykanskich agend rzadowych zleci-
o Instytutowi Medycyny Narodowej Akade-
mii Nauk USA (ang. National Institutes of
Health; NIH) zbadanie zapotrzebowania na
ogélnodostepne bazy danych neurobiologicz-
nych oraz zbadanie mozliwosci informatyki
w zakresie tworzenia narzedzi niezbednych
do przetwarzania rosnacej liczby danych po-
zyskiwanych w badaniach mézgu. W konse-
kwencji pozytywnej rekomendacji (PECHURA
i MARTIN 1991), amerykanski National In-
stitute of Mental Health (NIMH) opracowatl
amerykanski program Human Brain Project,
w ramach ktérego w ciagu 10 lat (1993-
2004) zainwestowano ok. 100 mln dolaréw
w pierwsze, znaczace projekty neuroinforma-
tyczne, w szczegblnosSci stworzenie szeregu
baz danych i portali. Wiele z tych narzedzi
i repozytoriow jest obecnie udostepniane pu-
blicznie poprzez the Neuroscience Informa-
tion Framework (NIF) (http://www.neuinfo.
org/).

Pod koniec XX w. w ramach inicjatywy
Mega Science Forum, a nastepnie Global
Science Forum, kraje OECD uznaly koniecz-
nos¢ udzielenia wsparcia neuroinformatyce
na Swiecie i w 2007 r. utworzyly Interna-
tional Neuroinformatics Coordinating Faci-
lity (INCF), organizacje koordynujaca rozwdj
neuroinformatyki na Swiecie. Rownolegle, w
2004 r. Niemcy uruchomily Sie¢ Bernste-
ina, inicjatywe, w ramach ktérej na drodze

krajowych konkursow finansowano badania
w dziedzinie neuroinformatyki przez dziesiec
lat, przede wszystkim neurobiologie oblicze-
niowa i teoretyczng, co ugruntowalo pozycje
Niemiec jako jednego ze S$wiatowych lide-
réow w tej dziedzinie. W 2013 r. europejski
projekt naukowy the Human Brain Project
(HBP) wygrat konkurs agencji Future and
Emerging Technologies (FET) H2020 i zo-
stal sfinansowany przez Komisje Europej-
ska, jako jeden z dwoéch flagowych projek-
tow FET. W tym samym roku Stany Zjedno-
czone uruchomily Brain Initiative, program
czeSciowo rownolegly, a czeSciowo komple-
mentarny do HBP. Takze w Chinach, Japo-
nii, Australii i innych krajach uruchomiono
dedykowane programy wspierajace badania
mozgu, z ktorych wiekszos¢ silnie wzmacnia
takze rozwo6j neuroinformatyki.

W Polsce neuroinformatyka obecna jest
od kilku dekad. Wydzial Fizyki Uniwersytetu
Warszawskiego prowadzi specjalnos¢ Neuro-
informatyka na poziomie studiéw I i II stop-
nia, a w kraju dziala kilka grup prowadza-
cych badania neuroinformatyczne. Rozwijana
jest zarowno infrastruktura - bazy danych,
np. repozytoria atlasow mozgow (https://3d-
bars.org), polaczen w mézgu naczelnych
(https:/ /marmosetbrain.org), metody i na-
rzedzia analizy danych elektrofizjologicznych,
obrazowych i behawioralnych, a takze mo-
dele ukladu nerwowego. Znaczaca dziatal-
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noscia jest rozwdj metodologii na potrzeby
badan poznawczych i klinicznych ludzi, w
kontekscie interfejsow moézg-komputer, a
takze neuroinzynierii.

Chociaz wszystkie aspekty neuroinforma-
tyki sa warte omoéwienia, w dalszym ciagu
tego artykulu skupimy sie na jednym tyl-
ko nurcie, mianowicie neurobiologii oblicze-
niowej. W jej ramach omoéwimy biofizycznie
realistyczne modelowanie uktadu nerwowego
oraz przyjrzymy sie dokladniej wspélczesnym
modelom plastycznosci synaptyczne;j.

MODELOWANIE REALISTYCZNE
BIOFIZYCZNIE

Chociaz biologia jest dzisiaj postrzegana
przede wszystkim jako nauka doswiadczal-
na, tak jak w przypadku kazdej innej na-
uki, modelowanie jest jej istotna czescia.
Model stanowi pewien zestaw poje¢ i ak-
sjomatow, do ktorych odnosimy sie w celu
wyjasnienia badanego zjawiska. Nawet jezeli
jest to model jakosciowy i nie deklarujemy
go explicite, kazde wyjasnienie zjawiska bio-
logicznego funkcjonowac bedzie wylacznie w
jego ramach, bo z natury rzeczy, opisujac
dowolne zjawisko, obiekt czy proces, zmu-
szeni jesteSmy zawezi¢ nasze pole widzenia
do fragmentu poznanej rzeczywistosci.

Od czaséw Newtona sila nauk Scistych
jest wykorzystywanie modeli iloSciowych,
czyli opisywanych réwnaniami, ktére okre-
Slaja zwigzki miedzy poszczegolnymi wiel-
kosciami. Ich przewaga nad modelami ja-
kosciowymi polega na tym, ze precyzyjniej
opisuja badane zjawiska i pozwalaja na do-
ktadniejsze i latwiej falsyfikowalne predyk-
cje niz modele jakosciowe. Niestety, mode-
le ilosciowe przyjmuja sie wolniej w biologii
niz w fizyce czy chemii, co czeSciowo wia-
ze sie z wieksza zlozonoscig zjawisk biolo-
gicznych. Tym niemniej, préby iloSciowego
opisu zjawisk zachodzacych w moézgu pro-
wadzone byly praktycznie réwnolegle do ba-
dan doswiadczalnych. Zjawiska elektryczne
zachodzgace w mie$niach, badane przez G.
Galvaniego i A. Volte na przelomie XVIII i
XIX w., stanowily istotny wklad zaréwno do
rozwoju teorii elektrycznosci, jak i elektrofi-
zjologii. Teorie propagacji sygnatu elektrycz-
nego w kablu dendrytycznym zaczeli roz-
wija¢ H. Weber, M. Cremer i L. Hermann
pod koniec XIX w., w oparciu o teorie pod-
wodnych kabli telegraficznych opracowana
przez Williama Thomsona (Lorda Kelvina)
w polowie XIX w. (JACK i wspoélaut. 1975).
W szczego6lnosci Hermann zwrocil uwage, ze
teoria kabla moze wystarczy¢ do opisu pro-
pagacji potencjalu czynnosciowego, impul-
su elektrycznego generowanego w aksonie,
zwanego rowniez iglica. W latach 30. XX w.

teoria przewodnictwa sygnalu, oparta o teo-
rie kabla, zaczela gwaltownie sie¢ rozwijac w
zwiazku z licznymi doswiadczeniami, ktore
w szczegolnosci wskazywaly na jej znaczenie
w opisie propagacji iglicy w aksonie (m.in.
Cole, Curtis, Hodgkin, Rushton, Lorente de
No, Katz i wspoélpracownicy; patrz JACK i
wspotaut. 1975). W latach 50. XX w. sys-
tematyczny rozwo6j technik pomiarowych po-
zwolil na badanie wlasnosci elektrycznych
drzewa dendrytycznego. W zagadnieniu tym
teoria kabla odegrata kluczowa role w inter-
pretacji otrzymywanych wynikow doswiad-
czalnych. Prace teoretyczne nad rozwojem
tej teorii dla zlozonych drzew dendrytycz-
nych prowadzili m.in. W. Rall, J. Rinzel, W.
Tuckwell, I. Segev, i inni (prace przeglado-
we: JACK i wspotaut. 1975, TUCKWELL 1988,
JOHNSTON i WU 1995, KocH 1999).

W ujeciu fizycznym teorie kabla wypro-
wadza sie przy zalozeniu reprezentacji blony
komorki nerwowej jako ukladu elektryczne-
go. Przyjmujemy, ze cze$¢ lipidowa blony
jest nieprzepuszczalna dla jonéw i zacho-
wuje sie jak kondensator, czyli przy rozni-
cy potencjatu elektrycznego po obu stronach
blony, na jej powierzchni gromadza sie jony
przeciwnie naladowane. Z kolei kanaly jo-
nowe zapewniajace przeplyw jonéw miedzy
wnetrzem komorki a przestrzenia zewnatrz-
komorkowa okreslaja opér blony komoérko-
wej. Poniewaz jony naplywajace do komorki
przez blone w danym punkcie moga przepty-
wac¢ do innych obszaréw komoérki, rownanie
kabla otrzymujemy stosujac prawa Ohma
dla obwodéw elektrycznych.

Poczatkowo teoria kabla zakladata staty
opor blony neuronéw (bierne kable), z cza-
sem uwzgledniono fakt, ze w blonie komor-
kowej drzewa dendrytycznego znajduja sie
aktywne kanaly jonowe, ktérych opornosé
zalezy od napiecia elektrycznego po obu
stronach blony, albo od przebiegu pewnych
procesow biochemicznych. Obecnie stosowa-
ne symulatory aktywnosci neuronéw i sieci
neuronowych, takie jak NEURON, Genesis,
czy Moose, pozwalaja na uwzglednienie tego
typu zjawisk w modelach komoérek o zlozo-
nym dendrytycznym drzewie. W szczegdlno-
Sci, mozliwe jest wykorzystanie morfologii
neuronoéw zrekonstruowanych z obrazéw mi-
kroskopowych.

Teoria kabla pozwolita na opis zachowa-
nia biernych dendrytéw i propagacji sygna-
Iow elektrycznych w kablu dendrytycznym,
ale nie pozwolita na wyjasnienie mechani-
zmu generacji potencjalu czynnosciowego.
Dopiero A. Hodgkin i A. Huxley w kilku
pracach zbadali wlasnosci kanaléw sodo-
wych i potasowych odpowiedzialnych za ge-
neracje iglicy i zaproponowali jakosciowy i
ilosciowy fizyczny model ich funkcjonowania,
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przy uzyciu abstrakcyjnych ,bramek”, czyli
funkcji aktywacji i inaktywacji kanalow jo-
nowych (HODGKIN i HUXLEY 1952). Wykorzy-
stujac swéj model przeprowadzili symulacje
komputerowa, otrzymujac przebieg potencja-
tu czynnosciowego na blonie komérki zgod-
ny z rejestracjami doswiadczalnymi. Dopiero
pozniejsze badania strukturalne pokazaly,
ze bramki zapostulowane przez Hodgkina i
Huxleya istnieja w rzeczywistosci. Sa nimi
podjednostki kanaléw jonowych, a sugerowa-
na dynamika bramek odzwierciedla zmiany
konformacji bialek pod wplywem czynnikow
zewnetrznych (w tym przypadku: zmiany
pola elektrycznego na blonie komorkowej).

Wyjasnienie mechanizmu generacji po-
tencjalu czynnosciowego bylo przelomem w
neurobiologii, bo wczesniejsze teorie byly
niezgodne z dobrze potwierdzona teorig ka-
bla, i ustanowilo kamien wegielny neurobio-
logii obliczeniowej. Od tamtej pory w prak-
tyce modelowania wszystkie nowe nieliniowe
mechanizmy odkryte doswiadczalnie starano
sie opisaé przy uzyciu formalizmu zapropo-
nowanego przez Hodgkina i Huxleya. W po-
laczeniu z teoria kabla dla zlozonych drzew
dendrytycznych i modelami transmisji sy-
naptycznej stworzono, wykorzystywane do
dzisiaj, podejscie pozwalajace na realistycz-
ne modelowanie potencjalnie dowolnie zloZo-
nych sieci komorek nerwowych.

Podstawowe przeszkody utrudniajace wy-
korzystanie modeli do lepszego zrozumienia
uktadu nerwowego, to przede wszystkim
brak dostepnych odpowiednich danych do-
Swiadczalnych i zawsze zbyt staba moc ob-
liczeniowa. Dlatego wczesne modele komoérek
nerwowych i nieskomplikowanych sieci byty
silnie uproszczone; wykorzystywaly dane po-
zyskane z réznych modeli zwierzecych przy
roznych paradygmatach doswiadczalnych,
np.: morfologie komorki szczurzej, wlasnosci
jednych kanaléow z komorek mysich, a in-
nych ze swinki morskiej. W ostatnich latach
znaczaco zmienil sie paradygmat obliczenio-
wy. Jako spotecznosé naukowa zdaliSmy so-
bie sprawe, ze tradycyjne podejscie do ba-
dania ukladu nerwowego, gdzie poszczegdlni
badacze badaja nieduze grupy komorek, czy
pojedyncze struktury, uzywajac nieznacznie
rozniacych sie od siebie paradygmatéw do-
Swiadczalnych, utrudnia integracje danych
i tworzenie syntetycznych teorii wyjasniaja-
cych podstawy zjawisk neurobiologicznych.
Ta obserwacja byla inspiracja do urucho-
mienia kilku ciekawych inicjatyw. W ramach
projektu Mindscope w Instytucie Badan
Moézgu Allena (ang. Allen Institute) w Seat-
tle, systematycznie rejestrowane sa kolej-
ne komorki w korze mysiej, wedlug takiego
samego protokotu, po czym ich morfologie,
a takze modele ich aktywnosci elektrycz-

nej, ktore moga by¢ od razu wykorzystane
w symulacjach, sa publicznie udostepniane.
Podobna filozofia przyswieca badaniom pro-
wadzonym w ramach europejskiego Human
Brain Project i jego czesci skupiajacej sie na
badaniach teoretycznych, ktéra wyrosla ze
szwajcarskiego Blue Brain Project. Paradok-
salnie, finansowany ze Srodkéw publicznych
HBP udostepnia dane w znacznie bardziej
zlozony sposéb i z wiekszymi ograniczeniami
niz prywatny Allen Institute. Obecna prak-
tyka badawcza w tych duzych projektach
daje nadzieje na zebranie danych pozwala-
jacych na pelen opis ilosciowy i konstruk-
cje modeli, przynajmniej wybranych struktur
(kora nowa, hipokamp) oraz modeli mozgow
wybranych pojedynczych gatunkéw zwierzat,
przyblizajac powstanie teorii syntetycznych.
Moc obliczeniowa dostepnych kompute-
row od lat systematycznie rosnie, pozwala-
jac od niedawna na budowanie modeli sieci
neuronalnych w skali poréwnywalnej z rze-
czywistym ukladem nerwowym. Oznacza to,
ze albo liczba komorek w modelu jest po-
rownywalna z liczba komoérek w mozgu my-
szy (chociaz komoérki modelu sa uproszczone
- punktowe, bez morfologii), albo komorki
maja realistyczne morfologie, ale ich licz-
ba w danym modelu odpowiada pojedynczej
kolumnie korowej (Blue Brain Project). Nie
ma watpliwosci, ze w najblizszej przyszlosci,
w skali rzedu 10-20 lat, bedziemy w stanie
modelowa¢ uktady komoérek nerwowych po-
rownywalne z moézgami modeli zwierzecych,
by¢ moze nawet czlowieka. Tu oczywiscie
nalezy zwréci¢ uwage na to, ze najpowaz-
niejsza przeszkoda pozostaje wciaz dostep
do danych doswiadczalnych, bo wlasnosci
komérek ludzkich, ze wzgledow praktycz-
nych i etycznych, poznajemy gléwnie z ma-
terialu pobranego od pacjentéw chorych na
nowotwory czy epilepsje lub badajac ich ak-
tywnos¢ w trakcie operacji neurochirurgicz-
nych lub poza organizmem (np. QUIROGA i
wspotaut. 2005, KAMINSKI i wspotaut. 2017).
Odpowiednie mozliwosci techniczne i na-
wet wystarczajaco bogate zestawy danych
nie gwarantuja niestety, ze nasze mode-
le poprawnie wyjasnia rzeczywiste dziatanie
mozgu. Wiele dziedzin neuronauki wymaga
dalszych, intensywnych badan; dotyczy to
zarowno nowych koncepcji, rejestracji bra-
kujacych danych, jak i poziomu modelo-
wania. Na przyklad nie wyjasniono jeszcze
dokladnie wplywu gleju na przetwarzanie
informacji w ukladzie nerwowym. Wiadomo,
ze interakcje komorek nerwowych z glejem,
zwlaszcza astrocytami, maja wplyw na wy-
nik obliczen wykonywanych przez komoérki
nerwowe i w konsekwencji, na ich aktyw-
nos¢ (HALNES i wspoétaut. 2013, OSCHMANN
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i wspoétaut. 2018), ale efekty tych interakcji
nie sa jeszcze szczegbdlowo zbadane.

Punktem spornym jest réwniez sensow-
nos¢ podejscia ultrarealistycznego, ktorego
celem jest maksymalnie wierna reprezenta-
cja rzeczywistosci w modelach mozgu. Samo
przedstawienie ukladu nerwowego w posta-
ci ukladu réwnan opisujacego kazdy, nawet
najmniejszy detal, niekonieczne przyblizy zro-
zumienie jego funkcjonowania. Dlatego row-
nolegle, w neurobiologii obliczeniowej prowa-
dzi sie wiele innych strategii badan, rozwija-
jac modele uproszczone, w ktérych rezygnuje
sie z morfologii komorki, albo upraszcza-
jac rownania opisujace generacje potencjatu
czynnosciowego (GERSTNER i wspotaut. 2014).
Mozna tez zastepowacé aktywnos$é populacii
komorek ich Srednia aktywnoscia. Podejscie
to przypomina praktyke fizyki statystycznej
i prowadzi do konstrukcji modeli polowych
(ang. mean-field models) (np. WILSON i Co-
WAN 1972), ktore sa szczegblnie odpowiednie
do modelowania aktywnosci zbiorczej mozgu,
modelowania fal moézgowych i odniesienia do
wielkoskalowych rejestracji typu EEG, MEG
czy fMRI. Dla modeli tych pojawia sie pro-
blem modelowania pomiaru, bo przejscie od
aktywnosci komoérek do tego, co mierzymy
zalezy od typu pomiaru, czasami w zlozo-
ny sposoéb, ale to juz zupelnie inna historia
(DENKER i wspélaut. 2014).

Nie mamy watpliwosci, ze zlozonosc¢
ukladu nerwowego bedzie angazowac i in-
spirowac¢ zaréwno eksperymentatorow, jak
i teoretykéw przez jeszcze wiele lat. Tema-
tem, ktéry jest teraz szczegdlnie intensywnie
badany, jest plastycznos¢ w ukladzie ner-
wowym, zjawisko, ktére wiaze sie z jedna z
podstawowych funkcji mozgu - uczeniem sie
i pamiecia. Poza aspektami poznawczymi,
chcemy zrozumie¢ plastyczno$é réwniez w
kontekscie klinicznym, bo wiele choréb neu-
rodegeneracyjnych wiaze sie z zaburzeniami
pamieci. Mamy takze nadzieje, ze lepsze zro-
zumienie procesow plastycznych w mozgu
pozwoli na rozwdj nowych algorytméw ucza-
cych, ktore pozwola maszynom coraz lepiej
nasladowa¢ w tym wzgledzie czlowieka, co
ma fundamentalne znaczenie praktyczne.
Trzecia fala rozwoju technik sztucznych sieci
neuronowych, ktora gwaltownie rozwija sie
od kilku lat pod nazwa glebokiego uczenia
(GOODFELLOW i wspoétaut. 2016), przyniosta
znaczaca poprawe wynikow maszynowych
rozwigzan wielu problemow dotychczas trud-
nych dla maszyn, chociaz latwych dla ludzi,
jak np. komputerowe widzenie, przetwarza-
nie mowy, rozpoznawanie znaczenia w jezy-
ku naturalnym, itp. Spekuluje sie, ze inteli-
gentne wlaczenie biologicznie inspirowanych
mechanizméw plastycznosci moze te wyniki
jeszcze znaczaco poprawic.

MODELOWANIE PLASTYCZNOSCI

W procesie zwanym plastycznoscia waga
synapsy (potaczenia miedzy komorkami ner-
wowymi) ulega zmianom. Dzieje sie to naj-
czeSciej pod wplywem aktywnosci danej
komorki i potaczonych z nia neuronoéw.
Poczawszy od prac KONORSKIEGO (1948) i
HEBBA (1949) uwaza sie, ze dlugotrwata pla-
stycznos$¢ synaptyczna, w szczegélnosci ta
trwajaca przez co najmniej kilka godzin i
wymagajaca syntezy nowych zwigzkow che-
micznych, jest molekularnym procesem od-
powiedzialnym za uczenie i formowanie sie
pamieci - zdolnoSci sieci neuronalnej do re-
organizacji w wyniku poprzednich doswiad-
czenn (MALENKA i BEAR 2004). Plastycznos¢ o
krotszej skali czasowej, trwajaca od kilkuna-
stu milisekund do kilku sekund, jest pod-
stawa dla dynamicznych zmian przetwarza-
nia informacji, w tym adaptacji. Gdy waga
synapsy (Sredni potencjal postsynaptyczny
albo postsynaptyczne natezenie pradu gene-
rowane w odpowiedzi na potencjal czynno-
Sciowy komorki presynaptycznej) zwicksza
sie, mowimy o wzmocnieniu lub facylitacji,
co odpowiada zapamietywaniu, gdy waga sy-
napsy zmniejsza sie moéwimy o oslabieniu,
co odpowiada zapominaniu (NABAVI i wspoél-
aut. 2014). Wzmocnienie i oslabienie synap-
tyczne moga wystepowac w tych samych
potaczeniach, co nazywamy plastycznoscia
dwukierunkowaq.

Mianem plastycznosci synaptycznej okre-
§la sie zréznicowana grupe procesow, kto-
re sa wywolywane przez rézne mechanizmy
biologiczne, zaleza od obszaru mozgu, typu
polaczen i sposobu wywolywania, a charak-
teryzuje je rézny czas trwania i amplituda.
Dlatego ogdélny opis i zrozumienie tego zjawi-
ska sa niezwykle trudne, a modele opisujace
plastycznos¢ w wybranym obszarze mozgu
nie beda dobrze odzwierciedlaty plastyczno-
Sci wystepujacej gdzie indziej. W warunkach
doswiadczalnych plastycznosé synaptyczna
wywoluje sie zwykle przez stymulacje elek-
tryczna wywolujaca serie potencjaléow czyn-
nosciowych o pewnej czestosci (tetanizacja)
w szlaku neuronalnym, powodujac w jego
obrebie wzrost albo spadek wagi polaczen
synaptycznych.

Modele plastycznosci synaptycznej naj-
czeSciej dzieli sie na fenomenologiczne i bio-
fizyczne. Modele fenomenologiczne nie sku-
piaja sie na mechanizmach biofizycznych
badz biochemicznych, lecz staraja sie od-
zwierciedli¢ dzialanie systemu, traktujac go
jako tak zwana ,czarna skrzynke”. Aktyw-
no$¢ neuronéw, ktore laczy synapsa: presy-
naptycznego, ktory wysyla sygnal, i postsy-
naptycznego, ktéry odbiera sygnat, badz cze-
stos¢ ich aktywacji, stanowi wejsScie do czar-
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nej skrzynki - synapsy. WyjSciem z czarnej
skrzynki jest waga synapsy badz jej zmiana.
Modele fenomenologiczne sg prostsze kon-
cepcyjnie i mniej zlozone obliczeniowo niz
modele biofizyczne, dzieki czemu sa wygod-
nym narzedziem w symulacjach sieci neuro-
nowych i analizach matematycznych. Uzywa
sie ich w badaniach teoretycznych majacych
na celu zrozumienie tego, jak przebiega pro-
ces uczenia.

Jednym 2z pierwszych i najbardziej in-
teresujacych modeli opartych na czestosci
aktywacji neuronow jest model BCM, Bie-
nenstocka, Coopera i Munro (BIENESTOCK i
wspolaut. 1982). Teoria BCM tlumaczy m.in.
powstawanie kolumn orientacji bodzca w
korze wzrokowej. U zdrowych zwierzat neu-
rony tworzace kolumny orientacji sa obuocz-
ne i wybiorczo reaguja na okreslone nachy-
lenia krawedzi bodzca wzrokowego (HUBEL i
WIESEL 1962) (selektywnoS¢ na pewna wy-
biorcza klase bodzca jest typowa wlasno-
§cia neuronéw kory zmystowej). Kolumny
orientacji bodzca wzrokowego wyksztalcajg
sie podczas obfitej synaptogenezy i prunin-
gu, w okresie krytycznym. W modelu BCM
zmiana wagi synapsy jest wprost propor-
cjonalna do aktywnosci neuronu presynap-
tycznego (wejSciowego) i pewnej, niemonoto-
nicznej funkcji zaleznej od poprzedniej (,hi-
storycznej”) aktywnosci neuronu postsynap-
tycznego (wyjsSciowego). Pozwala to zarowno
na wiazace sie z dlugotrwalym ostabieniem
synaptycznym (ang. long-term depression,
LTD) obnizenie wagi synapsy, jak i wiazace
sie z dlugotrwalym wzmocnieniem synap-
tycznym (ang. long-term potentiation, LTP)
jej zwiekszenie. Wzmocnienie i ostabienie sy-
naptyczne rozdzielone sa ruchomym progiem
zaleznym od poprzedniej polaryzacji neu-
ronu postsynaptycznego. Teoria BCM jest
niezwykle wszechstronna i opisuje zaréwno
ksztaltowanie sie¢ wybiorczej reakcji na okre-
§lone nachylenia bodzca wzrokowego (BLAIS
i wspotaut. 2000), rozne stopnie dominacji
ocznej (SHOUVAL i wspoélaut. 1996) czy efekty
doswiadczen z deprywacja wzrokowa i nie-
ktore aspekty plastycznosci homeostatyczne;j
(YEUNG i wspoétaut. 2004), takie jak skalowa-
nie synaptyczne. W procesie tym w odpowie-
dzi na podwyzszona aktywnos¢é neuronalna,
zeby ustabilizowaé¢ zakres dynamiki neuro-
nu, wagi wszystkich synaps danego neuronu
zostaja pomnozone przez ten sam czynnik,
tak ze wzgledny rozklad wag synaps jest za-
chowany (TURRIGANO 1999)

W latach 90. XX w. rozpoczeto prace
nad modelem zjawiska plastycznosci zalez-
nej od synchronizacji aktywacji neuronéw
pre- i postsynaptycznego (ang. spike-timing
dependent plasticity, STDP) (m.in. MARKRAM
i wspétaut. 1997, Bl i Poo 1998). STDP wy-

wotuje sie przez dwie stymulacje oddzielone
pewnym interwalem czasowym (ang. inter-
-stimulus interval, ISI): 1) neuronu presy-
naptycznego, wywolujac potencjal czynno-
Sciowy i w konsekwencji transfer synaptycz-
ny, 2) postsynaptycznego, wywolujac propa-
gujacy sie wstecznie po drzewie dendrytycz-
nym potencjal czynnosciowy. Tak sparowany
bodziec, skladajacy sie ze stymulacji presy-
naptycznej i postsynaptycznej, powtarza sie
zwykle od piecdziesieciu do stu razy (aczkol-
wiek w przypadku neuronéw prazkowia juz
kilka powtérzen wystarczy do wzmocnienia
synapsy) (Cul i wspétaut. 2016). Klasycz-
na posta¢ STDP jest asymetryczna i spelnia
hebbowska zasade kojarzenia, co oznacza,
ze jezeli komoérka presynaptyczna jest ak-
tywowana przed komorka postsynaptyczna,
nastepuje wzmocnienie synapsy, natomiast
jezeli komorka postsynaptyczna jest akty-
wowana jako pierwsza, nastepuje ostabienie
potaczenia. Gdy interwal czasowy pomiedzy
stymulacja pre- i postsynaptyczna jest wiek-
szy od kilkudziesieciu milisekund, waga sy-
napsy nie zmienia sie. W szczegolnosci mo-
dele STDP opierajace sie¢ na wykrywaniu
koincydencji miedzy stymulacja pre- i post-
synaptyczna pokazaly, ze w sieciach neuro-
nalnych z polaczeniami wykazujacymi STDP
moga wyksztalci¢ pola recepcyjne (CLOPATH i
wspoétaut. 2010).

W procesach plastycznych osrodkowe-
go ukladu nerwowego niezwykle wazny jest
kanal zwiazany z receptorem NMDA. Re-
ceptor ten aktywowany jest przez L-gluta-
minian, gléwny przekaznik pobudzajacy. W
stanie spoczynkowym kanal jest zabloko-
wany przez jon magnezu. Do jego otwar-
cia potrzebne jest zarowno przylaczenie sie
czasteczki glutaminianu, jak i depolaryza-
cja blony neuronu wypychajaca z kanalu
dodatni jon magnezu. Receptor NMDA jest
wiec detektorem zbierajacym informacje z
dwoch roznych zrodel (detektor koincyden-
cji): o tym czy komorka jest juz pobudzo-
na (depolaryzacja) i czy do danej synapsy
wydzielony zostat transmiter pobudzajacy
z neuronu presynaptycznego. Indukcja pla-
stycznosci w wiekszosci polaczen synaptycz-
nych zaczyna sie wraz z otwarciem kanaléw
NMDA, przez ktore do dendrytow neuronu
postsynaptycznego wplywa wapn. Zabloko-
wanie tej transmisji uniemozliwia wywotanie
zaré6wno LTP, jak i LTD. W 1989 r. LISMAN
zaproponowal model koncepcyjny, w ktorym
wysokie stezenia wapnia prowadzi do induk-
cji LTP, a Srednie - LTD, co zostalo podzniej
potwierdzone doswiadczalnie. YANG i wspol-
aut. (1999) pokazali, ze krotkotrwale prady
wapniowe o wysokiej natezeniu, wplywajace
do kolca dendrytycznego (wypustki dendry-
tu, w ktorej znajduje sie postsynaptyczna
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czeS¢ synapsy) wywoluja LTP, a te o nizszej
amplitudzie i trwajace diuzej - LTD. STDP z
kolei opisuje sie z biofizycznego punktu wi-
dzenia jako uklad dwoéch detektorow koin-
cydencji. Zwykle role detektora wzmocnienia
synaptycznego zaleznego od synchronizacji
(ang. timing-dependent LTP, t-LTP) spelnia
receptor NMDA (oraz zalezne od napiecia
kanaly wapniowe). W zaleznosci od polacze-
nia i rejonu moézgu role detektora ostabienia
synaptycznego zaleznego od synchronizacji
(ang. timing-dependent LTD, t-LTD) moze
spelnia¢ réwniez receptor NMDA; dzieje sie
tak m.in. w neuronach piramidalnych pola
CAl w hipokampie (NISHIYAMA i wspoétaut.
2000). Role detektora t-LTD moze tez spel-
nia¢ metabotropowy receptor glutaminergicz-
ny 1 (mGluR1l) (znajdujacy sie m.in. w 2 i
3 warstwie kory czuciowej) (BENDER i wspol-
aut. 2006) albo endokannabinoidowy recep-
tor CB1 (CBI1R, znajdujacy si¢ m.in. w war-
stwie 5 kory czuciowej) (SJOSTROM i wspol-
aut. 2003). Natomiast samo zwickszenie
wagi synapsy wiaze sie ze wzrostem fosfory-
lacji i insercja nowych receptorow AMPA w
blone synaptyczna, a ostabienie, z ich defos-
forylacja badz usuwaniem receptorow AMPA
(MALENKA i BEAR 2004).

Jednym z najwiekszych wyzwan w mo-
delowaniu mechanizméw molekularnych pla-
stycznosci synaptycznej jest fakt, ze procesy
te obejmuja wiele skal czasowych i prze-
strzennych. Z tego powodu nie da sie skon-
struowac¢ modeli idealnie odzwierciedlajacych
obserwowane zjawiska i dlatego w zalezno-
Sci od typu polaczenia i zadawanego pytania
konieczne jest wprowadzenie wielu uprosz-
czen 1 pozioméw abstrakcji. Same modele
biofizyczne mozna podzielic na dwie katego-
rie: modele, ktore skupiaja si¢ na dynamice
wapnia towarzyszacej indukcji plastycznosci,
i modele aktywacji szlakéw biochemicznych
wywolujacych zmiany plastyczne. Pierwsze
modele indukcji plastycznosSci w oparciu o
dynamike przeplywu jonow wapnia stosowa-
ly system dwoch progéw: nizszego progu dla
wytwarzania LTD i wyzszego progu dla LTP.
Gdy poziom wapnia w kolcu dendrytycznym
znajduje sie w przedziale miedzy progami
dla wywotania LTD i LTP, nastepuje ostabie-
nie synaptyczne. Gdy stezenie wapnia prze-
kracza wyzszy prég (prog LTP), synapsa ule-
ga wzmocnieniu. Przykladem takich modeli
jest model zaproponowany przez SHOUVALA i
wspoélaut. (2002), ktéry poprawnie przewidu-
je indukcje plastycznosci zaréowno zwigzana
z tetanicznag stymulacja synapsy, jak i para-
dygmatami wywolujacymi STDP. Immanent-
na cecha prostych modeli o dwoch progach
jest przewidywanie wystapienia LTD dla pro-
tokotow doswiadczalnych wywolujacych LTP
o dhugich ISI (rzedu kilkudziesieciu milise-

kund). Dla wielu typow polaczen synaptycz-
nych zjawisko to nie jest obserwowane eks-
perymentalnie. Tego typu predykcji mozna
unikng¢ rozszerzajac model z dwoma proga-
mi o warunek na minimalng dlugos¢ czasu,
w ktérym poziom wapnia w kolcu dendry-
tycznym przekracza prog na LTD (JEDRZE-
JEWSKA-SZMEK i wspoétaut. 2017a). Niektore
modele indukcji plastycznosci (w uktadach,
w ktorych role detektora t-LTD pelnig recep-
tory metabotropowe) uwzgledniaja uwalnia-
nie wapnia z magazynéow w siateczce Sréod-
plazmatycznej (NAKANO i wspoétaut. 2013) i
obnizenie prawdopodobienistwa uwolnienia
neuroprzekaznika ze wzgledu na produkcje
endokannabinoidéw, wywolana aktywacja
receptoréw metabotropowych sprzezonych z
biatkami Gq (Cul i wspélaut. 2016).

W polowie lat 80. XX w. Francis Crick
(CrICK 1984), rozwazajac roézne sposoby ko-
dowania wspomnien w synapsach, zasugero-
wal istnienie odpornej na obrét metabolicz-
ny biatek ,czasteczki pamieci”’, ktora swoim
stanem (aktywnoscia) mogtaby kodowac in-
formacje. Niedlugo potem LiSMAN (1985) za-
proponowatl kinaze zalezna od kalmoduliny
i wapnia (ang. Ca2+/calmodulin-dependent
protein kinase II, CaMKII), jako swoista pa-
mie¢ molekularng. Biatko to, nieaktywne
w swojej formie podstawowej, aktywowane
jest przez uwapniona kalmoduline i dzieki
zdolnosci ,autofosforylacji”, pozostaje aktyw-
ne nawet po obnizeniu sie poziomu wapnia
(KatoH i FuJisawA 1991). Badania ekspery-
mentalne pokazaly, ze wprowadzenie mutacji
typu knock-in, powstrzymujacej autofosfory-
lacje CaMKII, uniemozliwia indukcje LTP i
powoduje uposledzenie pamieci u myszy (LI-
SMAN i wspotaut. 2012). Dodatkowo, poziom
aktywnej CaMKII silnie zalezy od czestosci
stymulacji wapniem (DE KONINCK i SCHULMAN
1998), im wyzsza jest ta czestos¢, tym wiek-
sza jest ilos¢ aktywnej kinazy, co wiaze sie z
obserwacjami eksperymentalnymi, ze stymu-
lacja tetaniczna o wysokiej czestoSci wywo-
luje LTP, a stymulacja tetaniczna o nizszej
czestosci wywoluje LTD. Z kolei uwaza sie,
ze za LTD odpowiada aktywacja fosfataz,
w szczegolnosci fosfatazy biatkowej 1 (ang.
protein phosphatase 1, PP1), 2A (PP2A) i 2B
(PP2B, zwanej takze kalcyneuryna) (MALENKA
i BEAR 2004).

Pierwsze modele mechanizméw bioche-
micznych w plastycznosci synaptycznej ba-
zowaly na aktywacji CaMKII i fosfataz. Po-
czawszy od modelu LisMAN A (1989), kon-
struowano je w oparciu o bistabilne zacho-
wanie CaMKII, gdzie interakcje pomiedzy
CaMKII a fosfatazami (kalcyneuryna i PP1)
(Pr i LisMAN 2008; GRAUPNER i BRUNEL 2007,
2012) stanowily przelacznik miedzy LTP a
LTD. Modele te takze poprawnie przewiduja
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indukcje plastycznosci zaréwno zwiazanej z
tetaniczng stymulacjga synapsy, jak i para-
dygmatami wywolujacymi STDP. Na szcze-
g6lna uwage zashuguje model CASTELLANIEGO
i wspoétaut. (2005), ktérzy skupili sie na opi-
sie tego, jak indukcja LTP i LTD wplywa na
fosforylacje receptora AMPA, pokazujac, ze
male zmiany poziomu wapnia powoduja de-
fosforylacje receptora AMPA i, w konsekwen-
cji, LTD, a duze zwigkszaja liczbe ufosforylo-
wanych receptorow i powoduja LTP.

Oddzielna galaz modeli CaMKII skupia
sie na odwzorowaniu niezwykle skompliko-
wanego procesu aktywacji CaMKII przez kal-
moduline, a takze zrozumieniu i przewidy-
waniu zaleznosci aktywacji CaMKII od cze-
stosci oscylacji bodzca wapniowego (ROMANO
i wspélaut. 2017) oraz tego, jak wspolza-
wodnictwo o kalmoduline miedzy CaMKII
innymi biatkami przez nig aktywowanymi,
takimi jak kalcyneuryna, moze wplywaé na
indukcje plastycznosci.

Badania eksperymentalne pokazuja, ze
CaMKII nie jest jedynym zwiazkiem kluczo-
wym dla plastycznosci synaptycznej i suge-
ruja, ze takze inne zwiazki odgrywajg w niej
role, np. kinaza biatkowa A (PKA). Wplyw
substancji neuromodulujacych, takich jak
dopamina czy acetylocholina, stochastycz-
nos¢ zjawisk zachodzacych w kolcach sy-
naptycznych i nieodmiennie towarzyszacy
procesom biologicznym szum, lokalizacja
czasteczek, a takze rozklad przestrzenny
stymulowanych kolcéw, moga mie¢ kluczowy
wplyw na aktywacje biochemicznych sktado-
wych plastycznosci synaptycznej. Pionierski
model szlakoéw sygnalizacyjnych w plastycz-
nosci synaptycznej zaproponowany przez
BHALLE i IYENGARA (1999), wykraczal poza
proste interakcje miedzy CaMKII a fosfataza-
mi, uwzgledniajac m.in. aktywacje czterech
szlakow sygnatowych prowadzacych do akty-
wacji kinaz aktywowanych mitogenami (ang.
mitogen-activated protein kinases, MAPK).
Model ten pokazal, ze w pewnych warun-
kach krotkotrwale zwiekszenie poziomu wap-
nia moze prowadzi¢ do aktywacji CaMKII
przekraczajacej 20 minut, a takze, ze wie-
los¢ sygnatow wyjsciowych sieci szlakéw bio-
chemicznych moze by¢ swoistym zaworem
bezpieczenstwa gwarantujacym, ze tylko nie-
ktore sygnaly przekladaja sie na zmiany be-
hawioru.

Aktywacja MAPK wydaje sie by¢ jednym
z procesow laczacych rézne formy plastycz-
nosci (SWEATT 2001). Co wiecej, badania
eksperymentalne sugeruja, ze MAPK graja
role integratoréw sygnaléw biochemicznych
i detektoréw koincydencji, ktére koordynuja
odpowiedz na sygnaly plynace spoza komor-
ki. Z tego powodu czeS¢ modeli biochemicz-
nych skupia sie na aktywacji MAPK (AJAY

i BHALLA 2007, NEVES i wspotaut. 2008,
BHALLA 2017). AJay i BHALLA (2007) wyka-
zali, ze bez dodatkowego sprzezenia zwrot-
nego miedzy aktywacja MAPK a wapniem
wplywajacym do dendrytu, dyfuzja aktyw-
nego MAPK jest zbyt wolna, by obejmowata
odcinki dendrytu o dlugosci przekraczajace;j
100 pm, co obserwuje sie doswiadczalnie.
Z kolei NEVES i wspoélaut. (2008) pokazali,
ze ksztalt dendrytu i stezenie fosfodiesteraz,
zwiazkow degradujacych cykliczny adenozy-
nomonofosforan (cAMP), wtérny przekaznik
grajacy wazng role w plastycznosci synap-
tycznej aktywujacy szereg szlakéw sygnalo-
wych, ktore zbiegaja sie aktywujac MAPK i
kontrolujac ich gradient przestrzenny. Niski
poziom diesteraz pozwalat na dyfuzje cAMP
i w konsekwencji mate réznice przestrzenne
w aktywacji MAPK. Niedawno BHALLA (2017),
uzywajac deterministycznego modelu akty-
wacji szlakow sygnatlowych pokazal, ze sko-
ordynowana stymulacja kolcéw dendrytycz-
nych zwieksza aktywacje MAPK.

Powyzsze modele opieraly sie na symula-
cji ukladu reakcji biochemicznych za pomo-
ca réwnan kinetycznych opisujacych zmiany
stezen zwiazkow chemicznych. Zastosowa-
nie opisu tego typu wymaga spelnienia kil-
ku warunkéw, m.in. odpowiednio wysokiej
liczebnosci populacji kazdego ze zwiazkow
chemicznych w ukladzie, a takze jego jed-
norodnosci (zwiazki chemiczne musza byc
ze soba ,dobrze wymieszane”). Kolce dendry-
tyczne sa matymi strukturami, o objetosci od
0,01 do 0,8 pum?®, i ze wzgledu na ich male
rozmiary, nawet wysokie stezenia zwiazkow
chemicznych (jak na warunki komorkowe)
wewnatrz kolca wiaza sie z wystepowaniem
w nim niewielkiej liczby czasteczek. Sam
kolec dendrytyczny nie jest roéwniez jedno-
rodny; zwiazki chemiczne maja swoja spe-
cyficzng lokalizacje, np. sa zadokowane w
btonie. W takich przypadkach poprawnym
podejsciem do modelowania szlakow sygna-
lowych jest uzycie metod stochastycznych
(GILLESPIE 1977, ANDREWS i BRAY 2004), przy
jednoczesnym uwzglednieniu morfologii sy-
mulowanego ukladu i lokalizacji czasteczek.
Szczegbdlna rola, ktora graja w plastycznosci
fluktuacje stochastycznie, jest uwidoczniona
przez wyniki badan ANTUNES i DE SCHUTTERA
(2012), ktorzy wykazali, ze dla malych po-
pulacji (< 50 czasteczek) zwiazkoéw uczestni-
czacych w transdukcji sygnatu, dla tego sa-
mego typu pobudzenia, synapsa z pewnym
prawdopodobienstwem przelacza sie miedzy
stanami ,brak plastycznosci” i ,pobudzenie”,
co powoduje zatarcie progu plastycznosci i
pozwala na wiele réznych stabilnych pozio-
mow ostabienia. Efekt ten zalezy od liczeb-
nosci zaangazowanej populacji molekularne;j:
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im wieksza populacja, tym wyrazniejszy sta-
je sie préog wywotlania plastycznosci.

Uwzglednienie morfologii uktadu, czy-
li kolca dendrytycznego i dendrytu, w mo-
delach biochemicznych pozwala na lepsze
zrozumienie roli pelnionej w indukcji pla-
stycznosci synaptycznej przez neuromodula-
tory, a takze inne zwigzki chemiczne takie
jak PKA, ktorych waga wskazywana byla w
doswiadczeniach neurobiologicznych, a tak-
ze niedawno odkrytych zwiazkéw takich jak
wymieniacze cGMP zalezne od cAMP (ang.
exchange protein activated by cAMP, epac)
(DE Roow i wspotaut. 1998), ktérych rola
nie jest jeszcze jasna. Jako przyklad moze
tu stuzy¢ model indukcji plastycznosci ter-
minali kolaterali Schaffera (JEDRZEJEWSKA-
-SZMEK i wspélaut. 2017b), ktory pokazal
w oparciu o dynamike CaMKII, PKA i epa-
ka, ze mozna przewidywa¢ indukcje wzmoc-
nienia synaptycznego trwajacego dluzej niz
2h (ang. late phase LTP, 1-LTP) oraz ze w
tego typu plastycznosci kluczowa role moze
gra¢ aktywacja receptora beta-adrenergicz-
nego. 1-LTP wymaga syntezy nowych bialek
i specjalnego, biochemicznego oznaczenia
stymulowanego kolca synaptycznego (ang.
synaptic tagging and capture, STC) (FREY i
MORRIS 1997). Podobnie model plastycznosci
w polaczeniach kortykostriatalnych pozwa-
la na przewidywanie kierunku plastycznosci
synaptycznej w oparciu o aktywacje kinaz
(m.in. CaMKII, PKA) i endokannabinoidow
(BLACKWELL i wspoétaut. 2019).

Modele plastycznosci synaptycznej otwo-
rzyly droge do wstepnego wyjasnienia biofi-
zycznych i biochemicznych procesow steru-
jacych uczeniem i formowaniem sie pamieci.
Aby je lepiej zrozumie¢ musimy konstruowac
lepsze modele kontroli syntezy bialek, zmian
morfologii kolca dendrytycznego towarzy-
szacych plastycznosci synaptycznej, a takze
przestrzennych aspektow transdukcji sygna-
lu w kolcu dendrytycznym i dendrycie oraz
interakcji i tworzenia sie bezblonowych orga-
nelli, takich jak gesto$S¢ postsynaptyczna.

PODSUMOWANIE

Systematycznie rosnaca precyzja pomia-
row neurobiologicznych, wysokoprzepustowe
techniki pozwalajace na zbieranie masyw-
nych danych charakteryzujacych uktad ner-
wowy, zaréwno jego budowe, jak i funkcje,
na wszystkich poziomach, od subkomoérko-
wego po zachowanie, zmusza nas do rozwo-
ju metod i narzedzi pozwalajagcych na meto-
dyczna i konsekwentng integracje zbieranych
danych. Na poziomie najbardziej podstawo-
wym, to bazy danych i serwisy internetowe
pozwalajace na przechowywanie i udostep-
nianie wynikow doswiadczen. Na wyzszym

poziomie to modele, ktére w naturalny spo-
s6b abstrahujg od specyfiki poszczegolnych
doswiadczen i stanowia naturalne sche-
maty integrujace wiedze. Neuroinformatyka
jest zrodltem tych podstaw obliczeniowych i
teoretycznych dla badan nad mozgiem, bez
ktorych obecnie rozwoj nauki jest bardzo
trudny, jesli nie niemozliwy.

Streszczenie

Neuroinformatyka to mtoda dziedzina na pograniczu
informatyki, biologii, chemii, fizyki i medycyny, obejmu-
jaca wszelkie zastosowania nauk Scistych w neurobiolo-
gii, w tym neurobiologie teoretyczna, obliczeniowa, anali-
ze sygnalow neurobiologicznych, rozwdéj wszelkich metod
analizy danych uzyskanych w ramach badan moézgu i
behawioru oraz ich zastosowanie. W artykule omawia-
my pokrotce geneze i rozwdj neuroinformatyki. Nastep-
nie skupiamy sie na jednej z galezi neuroinformatyki,
neurobiologii obliczeniowej, czyli modelowaniu uktadu
nerwowego. Wreszcie dokladniej przygladamy sie proble-
mowi modelowania plastycznosci synaptycznej w mozgu.
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FACETS OF NEUROINFORMATICS

Summary

Neuroinformatics is a young field on the border between computer science, biology, chemistry, physics, and
medicine, encompassing all applications of sciences in neurobiology, including theoretical and computational neu-
roscience, analysis of neurobiological signals, development of all methods of analysis of data obtained in the study
of the brain and behavior, and their applications. Here we present briefly the history of neuroinformatics and the
stimuli for its development. Then, we focus on one branch of neuroinformatics: computational neuroscience, that is
modeling of the nervous system. We then look closer at the problem of modeling of synaptic plasticity in the brain.
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