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МОДЕЛИРОВАНИЕ СИНАПТИЧЕСКИХ ПРОЦЕССОВ ОБУЧЕНИЯ
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моделирования нейронных систем. 0028, Ереван

Предложена модель обучения клетки, основанная на основных правилах 
образования условных рефлексом, на долговременной синаптической пластичности 
и на влиянии долговременного изменения эффективности синапса но 
безусловному входу на эффек гйиносп. синапса по условному входу.

ևերկայացւ|սւ<ւ է նեյրոնի ուսուցման մաթեմատիկական ծորելը հիմնված 
երկարատև պուոենցակորման սինապսների մոդիֆիկացման և պայմանական 
ոեֆյերսների հիմնական օրենքների վրա

The proposed mathematical model of cell learning is based on long-term synaptic 
plasticity, on synaptic modifications of one synapse under influence of modification of 
other synapse and on main laws of originating of conditioned reflexes.

Моделирование - обучение - долговременная потенциация - синаптическая 
модификация

Изучение клеточных механизмов обучения является актуальнейшей 
задачей современной нейрофизиологии. Выдвинут ряд гипотез относительно 
клеточных механизмов обучения: увеличение возбудимости клеток нейронной 
сети гиппокампа и моторной коры [7]. образование новых синапсов или 
функционирование молчащих синапсов на клетках зрительной и соматосенсорной 
коры 141. прибавление новых рецензоров в существующих синапсах [2|.

Однако основополагающим яктястся клеточный аналог формирования 
условных ]>ефлексов, о чем скидсзс.плтПуюз экспериментальные псе 1сдования 
по обучению клеток i ишгокзмп.ч и моторной коры [5.6, 0. 10] Клеточным 
механизмом, лежащим ноенбве обучения, является механизм сипаитичсского 
обучения. включающий долговременную пластичность |3. 8].

Поскольку при современных методических возможностях 
физиологического эксперимента лишь отдельные фрагменты взаимосвязанных 
явлений процесса обучения поддаются экспериментальному наблюдению и 
контролю, важное значение для изучения процессов обучения приобретают 
теоретические исследования, в частност։։ компьютерное моделирование 
процессов обучения.

Целью настоящей работы является разработка матема։ ичсской модели 
механизмов синаптического обучения с учетом основных положений 
условно-рефлекторной теории.
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Метод моделирования. Схема модели обучающей клетки представлена 
на рис.

Обучающая клетка представлена зонной моделью. В этой модели 
апикальные дендриты представлены эквивалентными цилиндрами. На рис. 
представлены 2 зоны дендритного дерева - 1.3. Клетка получает 2 типа 
афферентных волокон: I тип афферентных волокон образует возбудительные 
синапсы с зоной I дендритного дерева. 2 тип - образует возбудительные 
синапсы с зоной 3 дендритного дерева. Последовательность импульсов по 
пресинаптическому волок։iy 1 -го типа представляет в функиио։«алыюм смысле 
условный стимул (УС) 1Тоследовательиость импульсов по преси пиитическому 
волокну 2֊го тина представляет в функциональном смысле безусловный 
стимул (БС) Для осуществления процесса обучения вводятся механизмы 
обратной связи (МОС). М0С1 служит для воспроизведения долговременной 
потснииации (LTP) по безусловному входу. М0С2 служит для 
воспроизведения L I P по условному входу. МОСЗ служит для осуществления 
процесса обучения.

Рис. С\е՝1.ч1ичсское'■.pc.ictjii.'tcm'՛՝ ՝i,5,’c'hi idivirrn'M S. К Е- "Запасной՜, "Гптплмй' и“Внешний՜ 
пулысоотвстаж-опо Дымные стрелки показываю; и вменение содержаних R пула пол виисйспшсм мс-мпи ши» 
обратной связи МОС! адмнимЬбргпмни соям I М(К'2 ■ мсхлпизм порлтнои екя։н ?, МОС'՛ - мсханпхм 
сбрапзон сйизи J. I locrcHinui тческая часть предстдшем;։ зонной мпtc.iii.io Представлены 2 зоны дпирйпюгс 
зерсм • 3 1-зона I и З.’-эона 1 Пукюириые стрелки - snoxnciiiie G?՜ зссютпсктаукжис иоскииагпи-кткис 
мни денцрипнзгп.черепа Жирнля стрел к.1 изменение {С<г"| нЗЛ i’.i-загралиснта [Сс1՜! и 3.3։։ □ 3.1 [Со՛՜ ; 
• концентрация Са- в соопктстпуюшнх зонах дендритного дерева.

В настоящей работе для вызова I I Р но входу 1 и по входу 2 нами 
использована модель химического синапса, совмещающая оба типа 
синаптической пластичности, хорошо воспроизводящая экспериментальные 
данные феномены как кратковременной депрессии, фасилитации, так и 
долговременной депрессии и долговременной нотенпиапии в зависимости 
от частоты и длительности входной стимуляци |11|. Модель химической 
синаптической передачи основана на влиянии постсинагпичсских изменений 
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кальция на пресинаптические механизмы высвобождения медиатора [I). В 
настоящей работе эта связь осуществляется через МОС1 и М0С2.

Входом модели синапса являются определенные паттерны импульсной 
активности. Принимается, что длительность пресинаптического импульса 
(спайка) значительно короче, чем наименьшая из постоянных времени 
системы транспорта передатчика. На основе этого серии пресинаптических 
импульсов рассматриваются как последовательности 6- функций:

Х(/)=Х8(/֊,<).
ы

где - момент поступления пресинаптических импульсов, отвечающий 
условиям

Выходом модели синапса является синаптический нес - XV. являющийся 
мерой синаптической эффективности. Синаптический вес определяется 
количеством передатчика в оперативной фракции к моменту поступления 
пресинаптических импульсов к его количеству в состоянии покоя:

= 'А /г\ = гк Л Рк^1\ РЛ >= А'г )/ Л'(, ,
где - постоянный параметр модели (вероятность высвобождения), 
/; - количество передапшка, высвобожденного прссинаптическим импульсом, 
поступающим в момент г։ - количество передатчика, высвобожденного 
прссинаптическим импульсом, поступающим в момент А7г,.) - количество 
передатчика в R пуле перед приходом первого пресинаптического импульса, 

) ко шчество передатчика в R пуле до поступления к-го импульса. R. 
количество передатчика в R пуле в состоянии покоя.

В процессе образования ЬТР по определенному входу содержимое 
оперативной фракции, находящейся в проси пиитическом окончании в 
зависимое! и от времени, определяется следующим выражением.

где количество медиатора в R пуле в состоянии покоя, ЕА(!) - изменение 
величины медиатора в R пуле из-за процессов высвобождения и восполнения, 
Мп) изменение величины медиатора в R пуле из- за процессов мобилизации 

и демобилизации, /</г> - изменение количества медиатора в R нуле в 
результате работы МОС.

Выражения для £*(։), /</{) представлены в работе 11 ] |.
Перся обучением при поступлении безусловного стимула по входу 2 

срабатывает М0С1, поскольку / //) через зону 3 выше порогового уровня 
для вызова 1.ТР. При поступлении же условного стимула по входу I МОС2 
не срабатывает, поскольку / (!) через зону 1 ниже порогового уровня для 
вызова ЕТР.

Процесс обучения происходит следующим образом. Для осуществления 
процесса обучения клетки необходимо одновременная подача высокочастотной 
стимуляции по 2 входам (УС и БС). При одновременной подаче УС и БС 
происходит образование П Р по безусловному входу. В результате образования 
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ЕТР по этому входу происходит аккумуляция в зоне 3. вследствие чего 
возникает градиент | Са'‘\ в зонах I и 3. что приводит к движению СсЕ՜ из 
зоны 3 в зону I. Результатом движения Са:՝ является изменение |Сл?՜! в 
зоне I. Изменение |С7г| в зоне 1 определяется следующим выражением:

([<■«=•](/)), =([Ог2-](0)}/К •
где ((Са;*|<г)), - |Сл;*] в зоне 3 перед приходом каждого УС. ([С<Р](/))։ - 
изменение [С?Е‘| в зоне I. К - натуральное число

Поскольку [Ог”|(0 в зоне 3 пропорциональна который
проходит через постсинаптическую мембрану зоны 3.

то ([Ог'КП), = 1тм(П,/К

Для вычисления изменения |С<г ] в зоне 1 вычисляем значение тока 
через зфну 3 перед приходом каждого условного стимула. Имея 

значение /Л֊„4)Двычисляем изменение |Сщ'](/,) перед приходом каждого 
условного стимула. Изменение концентрации О” в зоне I- | ) ֊
является входом МОСЗ. Изменение [Сег ](/х) в зоне I активирует процесс 
Г, который определяется следующим образом:

1+схр(аД1о«[С7/՜' |(с )֊£,,))
тс <$, Аг, с. - постоянные параметры. ) - изменение концентрации 
Сй2’ в зоне I.

Величина функции Е определяет величину модификации д( 
прссинаптического R пула в момент подачи УС. Величина этой модификации 
ц R пула т.е. количество медиатора, передаваемое с помощью МОСЗ из 
запасного пула в R пул, является выходом МОСЗ н определяется следующим 
выражен и нем:

р. = Рс*Я0*Г(/к),
где 1\. - постоянный параметр модели (фактор обратной сняли), РН, ) - 
величина функции Е в момент времени непосредственно перед поступлением 
каждого условною прссинаптического импульса, н. - и вменение количества 
медиатора в R пуле в момент прихода условных стимулов.

Между условными стимулами происходит восстановление медиа гора 
в запасном нуле из-за перехода медиатора в запасной пул из R пуля. 
Восстановление медиатора в запасном пуле происходит с определенной 
постоянной времени т(Г

Итак, изменение количества медиатора в R пуле прссинаптического 
условного входа в результате работы МОСЗ определяется следующим 
выражением:

О) = Л; X Ц* схр(-0 ֊ р. )/т<;) 1 (г- , 

где А, - постоянный коэффициент.//. - изменение количества медиатора R 
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R нуле в момент прихода условных стимулов. тг. - постоянное времени 
восстановления.

Следовательно, процесс обучения приводит к изменению количества 
медиатора в R пуле пресинаптического условного входа в момент подачи 
условного стимула из-за срабатывания М0С1 и МОСЗ.

Величина медиатора в R пуле по нрссинаптическому условному входу 
определяется следующим выражением:

/«/) = /<, + R Д/),

где R/!) - изменение количества медиатора в R нуле пресинаптического 
условного входа.

После обучения подача только условного стимула по входу I должна 
вызвать БТР по этому входу, поскольку 1а(0 через зону 1 достигает 
порогового уровня,что приводит к срабатыванию МОСЗ.

Итак, согласно разработанной нами модели обучения клетки, процесс 
обучения идет следующим образом. До обучения клетки подача БС вызывает 
БТР по этому входу, т.к. постсинаптический /.//> через зону 3 достигает 
порогового уровня для вызова БТР. Подача же условного стимула не 
вызывает 1 ДР. поскольку пороговый уровень кальпия для вызова 1.1 Р в 
зоне I выше.

Обучение идет в результате одновременной подачи высокочастотной 
стимуляции по двум входам (УС и БС ). При одновременной подаче УС и 
БС срабатывает М0С1 Результатом работы М0С1 является образование 
БТР по безусловному входу и аккумуляция кальция в зоне 3. Образуется 
градиент (С<г | в .зонах I и 3, что является причиной движения кальция из 
зоны 3 в зону 1. Изменение концентрации кальция в зоне I приводит к 
срабатыванию МОСЗ, что приводит к модификации синапса по входу 1. 
т.е. к увеличению количества медиатора в R пуле ирссинаптической части 
условного входа из-за переноса медиатора в R пул из запасного пула в 
момент прихода УС Некоторое уменьшение количества медиатора в R пуле 
пресинаптпческой части УС, т.е. перемешен не медиатора из R пула в 
запасной пул с постоянной времени происходит между УС. Процесс 
обучения приводит к увеличению количества медиатора в R пуле из-за 
срабатывания МОС'1 и МОСЗ. После обучения подача только 
высокочасюгной тетанической стимуляции по условному входу приводит к 
образованию БТР. покольку ///> через зону 1 достигает порогового уровня 
для вызова БI Р.

Итак, предложенная модель обучения клетки основана на основных 
правилах образования условных рсфлексов.нз долговременной синаптической 
пластичности и на влиянии долговременного изменения эффективности 
синапса по безусловному входу на эффективность синапса по условному 
входу. Разработанная математическая модель обучения клетки может быть 
использована для исследования процессов, происходящих в обучающихся 
нейронных сетях различных структур ЦНС.

224



МОДЕЛИРОВАНИЕ СИНАПТИЧЕСКИХ ПРОЦЕССОВ ОБУЧЕНИЯ

ЛИТЕРАТУРА
; Cormier R.J.. Greenwood А.С.. Connor J.A. J. Neurophysiology. 6’5. 1. 399- 

406. 2001.
Carroll R.C., Lissin D.V., von Zastrow M.. Nicoll R.A.. Malenka R.C. Nature 
Neurosci.. 2. 454. 1999.

3. Elgersma Y., Silva A.J. Current Opinion in Neurobiology. 9, 2. 209-213. 1999.
4. Florence S.L, Taub H.B., Kaas J. II. Science. 28'2, 11-17, 1998.
5. Gustqjsson B., Wingstroin H. J. Neurosci., 6. 1575-1582, 1986.
6. Iriki A . Pavlides C., Keller A., Asanuma H. Journal of Neurophysiology. 65.

6, 1435-1441, 1991.
7. Moyer J. R., Thompson L.T., Disterhoft J. 1). Neurosci., 16, 1996.
8 Martin S.J., Grimwood P.D., Moms R.G. Annual Review of Neuroscience, 23. 

649-711, 2000.
4 Sakamoto T, Arissian K., Asanuma //. Brain Res., 503, 258-264, 1989.
Ui. Sakumoto T. Porter L.L., Asanuma II. Brain Res., 413. 360-36-1, 1987.
11. Sarpsyun A.R.. Melkonyan /1.Л., Paparheodoropoulos C., Mkrfchian 11. IL, 

Kostopoulos G.K. Elsevier Science, 7.95-2/5, I. 1-17, 2003.
Поступила 0-t. VL2007


	220
	221
	222
	223
	224
	225

