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К МОДЕЛИРОВАНИЮ МЕХАНИЗМОВ МОДИФИКАЦИИ 
СИНАПСА В ОБУЧАЮЩИХСЯ НЕЙРОННЫХ СЕТЯХ

О .4. МКРТЧЯН. .4. А. МЕЛКОНЯН

Институт физиологии нм. Л. А. Орбе.тн АН АрмССР, Ереван

Предложена математическая модель обучающейся нейронной сеги с ходи 
фнцнруемыми синапсами. В свете современных физиологических данных 
рассмотрены механизмы обратной связи от яостсикаптического нейрона к 
пресннаптнческому окончанию
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A malhemaiical model of learning neuronal network with modifiable sy­
napses is proposed. On the base of existing physiological data the me­
chanism ol feedback from postsynaptic neurone to prcjvnaplic terminal is 
considered.

Модель синапса—нейронные сети.

Закономерности изменений синаптической эффективности при разлнч 
них условиях функционирования нейрона определяют специфику про 
цессов нейронной интеграции и основные характеристики нейронной 
активности. Принято считать, что синаптические явления лежат в ос 
ново пластических свойств нервной системы, процессов запоминания ин 
формации и обучения [1]. Поэтому при анализе переходных процессов 
в нейронных системах необходимы тщательный учет и адекватное ма­
тематическое описание явлении, происходящих в синаптических окон­
чаниях.

В настоящее время существуют математические модели обучаю­
щихся нейронных сетей с модифицируемыми синапсами [8. 10]. воспро­
изводящие ряд характерных особенностей переработки информации в 
нервной системе. Изменение проводимости модифицируемого синапса в 
этих моделях осуществляется в зависимости от активности пре- и пост- 
сннаптичсских структур. При этом, однако, нс учитываются временные 
соотношения между процессами в пре- и постсинаптичсских структурах 
и динамика их протекания.

Ранее на основании усовершенствованной модели динамического 
модифицируемого синапса [3, 4] была предложена математическая мо­
дель обучающейся нейронной сети [3, 7]. позволяющая воспроизводить 
основные закономерност»։ формирования и у гашения временных связей 
как при регулярных, так и при случайных соотношениях между актива­
цией пре- и постсинаптичсских структур.

Процессы обучения, т. е. повышения эффективности модифицируе­
мого синапса, обусловленные заметными длительными изменениями об­
щего запаса передатчика W в пресинаптическом окончании, зякоио.мер-
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лым образом связанными с сочетаниями по времени условного (УС) в 
безусловного (БС) стимулов, описываются уравнением

\У(0 = \уо- \\\(0+ \VjUt).
где \У0—начальный запас передатчика в момент 1 = 0, XV (I). —
компоненты, вызванные действием условного стимула и. соответственно, 
безусловной реакции.

Учитывая, что
XV = R 4- М, 

где R и М—соответственно оперативная и мобилизационная фракции, 
процессы расхода—восполнения передатчика в модифицируемом синап­
се, описываемые функцией \Х\. (I), определяются уравнением

№>•0) = V гкехр|-(1 — R] -ук] I (I к).
к-1

где гк=*яК(М,

ъ* ку\У(1к’),
R ОС) —запас оперативной фракции непосредственно до поступления 
к-го импульса, XV (1^)—общий запас передатчика непосредственно по­
сле к-го импульса, мр и к „—коэффициенты.

При используемом подходе динамика изменения процессов расхода 
я мобилизации передатчика в пресинаптическом окончании рассматри­
вается в сочетании с внешними, постсинаптическими воздействиями. 
Предполагается, что безусловный стимул, вызывая безусловную реак­
цию, обусловливает появление обратной связи от постеннаптическог՛ 
элемента к пресинаптическому окончанию 18, 10]. Эффект действия об­
ратной связи зависит от «состояния» прееннаптического окончания, оп­
ределяемого протеканием процессов мобилизации—демобилизации.

Изменение запаса передатчика, обусловленное денег кием обратной 
связи, описывается уравнением

ХК’р (I) — V о>к ехр [ (I 1рк) :рк] 1(1-1к\ 
к -I

•р^р
«к я\- М(1р0,
хрк — кр XV Орк),

М(Ц = Мй-М(1).
Определенных физиологических данных о механизмах обратной 

•связи нет. Можно предполагать, что она обусловливается выделением 
каких-то специальных химических веществ в результате активации пост- 
синаптнческого нейрона.

В предлагаемой модели обратная связь постулируется в свете со­
временных физиологических данных, рассматривающих функциониро­
вание мозга, его подсистем и элементов в аспекте нейронно-глиального 
взаимодействия [5].
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По классическим представлениям о природе потенциала действия,, 
реполярнзация мембраны нервного волокна является результатом вы­
хода ионов К’՜ из нервной клетки; ионы К4՜ должны также выходить из 
нейрона но время постсинаптических возбуждающих потенциалов. Из­
вестно. что мембрана глиальной клетки исключительно чувствительна к 
изменениям наружной концентрации калия, ее мембранный потенциал 
находится в логарифмической зависимости от концентрации К4՜ в на­
ружной среде в соответствии с уравнением Периста

Р [Ю|н |К-]н
• де Е мембранный потенциал, R—газовая постоянная, Г число Фара­
дея, Т—абсолютная температура, [К?]в концентрация ионов К՝ вну­
три клетки, [К4]и—концентрация ионов К4՜ снаружи.

Таким образом, возбуждение нейронов обусловливает деполяриза­
цию соседних с ними глиальных клеток.

Одной из характерных особенностей глиальных клеток является 
связанность их друг с другом посредством внзкоомных контактов, кото­
рые проводят ток л небольшие молекул։.՛. Сильная электрическая связь 
между астроцитами вместе с их К4-селективной мембранной проводи­
мостью, обеспечивая электрический си-цитиум, возможно, предназначе­
ны для транспорта калия от области с высокой внеклеточной концент­
рацией к области с более низкой или нормальной концентрацией ионов 
калия, т. е. для обеспечения механизма «пространственного буферирова­
ния» ионов калия [5, 9].

Механизм «пространственного буферирования» [6] предполагает 
процесс, вследствие которого локальные повышения концентрации 
калия уменьшаются посредством уравновешивания их с резервуаром 
внеклеточной жидкости в другом месте нервной ткани. Такая форма 
облегчения диффузии К4՜ является результатом повышенной проницае­
мости глиальной .мембраны к ионам К՜. Ток вноси։ ионы К4՜ в глиаль­
ные клетки в областях с высокой [К՜]и и выноси։ из них или из элек­
трически связанных с ними клеток где-нибудь в другом месте, играя 
тем самым важную роль в регулировании К:-гомеостаза мозга.

Исходя из приведенных выше физиологических данных и учитывая, 
что нейроны в центральной нервной системе плотно окружены клетками 
глии, можно предположить, что в результате действия безусловною 
стимула в области пресинаптического окончания должно произойти не­
которое повышение внеклеточной концентра։:։!։։ калия

Показано [2], что умеренное увеличение [К՜]и (до 8 мМ) суще­
ственно влияет на квантовый состав синаптической передачи (увеличи­
вая его примерно в четыре раза). Увеличение квантового состава при 

меренном росте [К+]и определяется повышением вероятности выброса 
кванта и имеет две возможные причины усиление «рабочей» деполяри­
зации терминали из-за ослабления реполяризнрующего калиевого то­
ка (в условиях снижения калиевого градиента на мембране) н специ­
фическое влияние К4՛ на кальциевый механизм электросекреторного 

651



■сопряжения. Предполагается также [2J, что Кь принимает участие в 
феномене гётеросииаптического облегчения при выработке временных 
связей, т. с. в облегчении слабого условного входа. Калиевый механизм 
гетеросииаптического облегчения хорошо объясняет избирательность 
облегчения именно того слабого синапса, активность которого совпада­
ет во времени с посте»։наптическим потенциалом действия.

Таким образом, (физиологическое обоснование наличия логической 
цепочки безусловное раздражение—потенциал действия—локальное 
повышение |К ]П—пространственное буферирование Кь глиальными 
клетками—умеренное увеличение [К+]н в области слабого (условного) 
синапса—облегчение этого синапса—позволяет рассматривать специфи­
ческие особенности функционирования глиальных клеток в качестве ме­
ханизма, обусловливающего замыкание обратной связи от постсинапти­
ческого элемента к пресииа'птическому окончанию.
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РАСЧЕТ ПАРАМЕТРОВ НЕЙРОНА 
НА ПЕРСОНАЛЬНОЙ ЭВМ

А. К САРКИСЯН. В Д. БАРСЕГЯН

II :титут физиологии им Л. А. Орбели АН АрмССР. Ереван

Юилсываегся методика и программа расчета постоянной времени мембраны 
теле нервной клетки и субсинаптического тока по экспериментальной кри­
вой постснизптического потенциала на персональной ЭВМ

նկարացրվ»։մ Հ անհատական կիտրոնային հաշվիչ մեքենայի ‘"Р"иР1ամ1< ՝>4ա1'- 
ղաշին րջշի մարմնի /I աղան ի ի ժամանակի '.աստատունի և միջսինապաիկ !п- 
սանրի հաշվարկման մէքՕւրչ և ծրացիր։

Сокращения: ПЭВМ—персональная ЭВМ. ПСП -постсннаптическнй потенциал. 
МЧХ—мнимая частотная характеристика.
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