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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Στην παρούσα εργασία, εξετάστηκε κατά πόσον µπορεί να υπάρχει ένας βιολογικός 

µηχανισµός, όπου οι νευρώνες µπορούν να εκπαιδεύονται, έτσι ώστε να µαθαίνουν µία 

συσχετισµένη χρονική διαφορά των εισόδων από διαφορετικές τοποθεσίες του δενδρίτη. Για 

να αποδειχθεί το παραπάνω στήθηκε ένα µοντέλο, στο οποίο έχουν εισαχθεί διάφοροι 

µηχανισµοί µάθησης  και µε βάση το οποίο, ένας νευρώνας στόχος, δέχεται εισόδους 

(δυναµικά ενεργείας) από νευρώνες που συνδέονται συναπτικά σε διαφορετικές αποστάσεις 

από το σώµα και πυροβολούν διαδοχικά και µε σταθερή χρονική διαφορά. 

Η επιτυχία του µοντέλου, βασίστηκε καταρχήν, στην έρευνα για την επιλογή των 

κατάλληλων ιοντικών καναλιών και  ρευµάτων για να βοηθήσουν την παραγωγή αλλά και 

την µετάδοση  προς τα πίσω στους δενδρίτες, δυναµικών ενεργείας, όπως επίσης, στην 

επιλογή του κατάλληλου µηχανισµού µάθησης για να προσθέσει ανταγωνισµό µεταξύ των 

συνάψεων και να συµβάλει στην καλύτερη ενδυνάµωση του νευρώνα. Τέλος έγινε µία 

προκαταρκτική µελέτη µε την επιλογή του pRAM (probabilistic RAM) µηχανισµού που 

µοντελοποιεί τη στοχαστική αλλά και την αυθόρµητη  απελευθέρωση νευροδιαβιβαστών από 

τις συνάψεις. Εφόσον το σήµα εξασθενεί µε την απόσταση, αυτό σηµαίνει ότι, θα 

ενδυναµωθεί περισσότερο εκείνο το ζεύγος των συνάψεων µεταξύ των νευρώνων που 

αντιστοιχεί στην µικρότερη απόσταση, που όµως δεν αποτελεί το επιθυµητό αποτέλεσµα, 

αφού ο χρόνος µετάδοσης του σήµατος δεν αντιστοιχεί στη συσχετισµένη χρονική διαφορά 

την οποία ο νευρώνας εκπαιδεύεται να µάθει. Πιστεύουµε όµως ότι εάν οι  συνάψεις µε τις 

οποίες ο νευρώνας στόχος συνδέεται συναπτικά είναι στοχαστικές, τότε µετά από επανάληψη 

των πυροδοτήσεων των νευρώνων που συνδέονται συναπτικά µε τον νευρώνα στόχο, θα 

παρατηρηθεί ότι µόνο µεµονωµένα ζευγάρια από τις συναπτικές εισόδους θα λάβουν χώρα. 

Με αυτόν τον τρόπο, θα επιτευχθεί µέγιστη ενδυνάµωση στην περίπτωση εκείνου του 

ζεύγους των συνάψεων µεταξύ των νευρώνων, όπου ο χρόνος µετάδοσης του σήµατος  από 

τη σύναψη του πρώτου νευρώνα στη σύναψη του δεύτερου αντιστοιχεί ακριβώς στη 

συσχετισµένη χρονική διαφορά µε την οποία πυροβολούν οι νευρώνες. Για αυτόν ακριβώς 
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τον λόγο, πιστεύουµε ότι, η στοχαστική φύση των συνάψεων, θα αποτελέσει όπως θεωρητικά 

αποδεικνύεται σε αυτή την εργασία, µία κρίσιµη ιδιότητα υποβοήθησης της µάθησης της 

χρονικά συσχετισµένης διαφοράς µεταξύ των προσυναπτικών και µετασυναπτικών 

πυροδοτήσεων. 

Η εισαγωγή ρευµάτων Νατρίου ενισχύει την υπόθεση ότι τα δυναµικά ενεργείας τα οποία 

αρχικοποιούνται στο σώµα ή από θέσεις κοντά στο σώµα, µεταδίδονται προς τα πίσω (back 

propagation), ενισχύοντας έτσι τα αδύνατα σήµατα που παράγονται στους αποµακρυσµένους 

δενδρίτες.  Από την άλλη, προσθήκη στο µοντέλο καναλιών Καλίου τύπου Α, περιορίζει την 

προς τα πίσω µετάδοση των δυναµικών ενεργείας στους δενδρίτες και γενικά βοηθά στην 

µείωση των διεγερτικών µετασυναπτικών δυναµικών. Επίσης, η προσθήκη στο µοντέλο 

ρευµάτων ασβεστίου τύπου Τ (Calcium T type) σε συνδυασµό µε επίµονα ρεύµατα Νατρίου 

(persistent Na), βοηθούν στην παραγωγή δυναµικών ενεργείας στους δενδρίτες και ενισχύουν 

το γεγονός ότι, οι δενδρίτες δεν αποτελούν απλά παθητικά καλώδια τα οποία µεταφέρουν 

σήµατα µεταξύ των νευρώνων, αλλά αντίθετα ισοδυναµούν µε ενεργά καλώδια. 

Για να είναι δυνατόν όµως να γίνεται ανίχνευση και αναγνώριση της συσχετισµένης χρονικής 

διαφοράς των εισόδων από διαφορετικές τοποθεσίες του δενδρίτη,  θα πρέπει, το παραπάνω 

µοντέλο να ενισχυθεί µε ένα κανόνα µάθησης, που βασίζεται στην συσχέτιση των 

πυροδοτήσεων µεταξύ των προσυναπτικών και µετασυναπτικών νευρώνων (Spike Timing 

Dependent Plasticity Rule) και οδηγεί ανάλογα στην ενδυνάµωση ή εξασθένιση των 

συνάψεων και αντίστοιχα των συναπτικών βαρών τους. Ο κανόνας αυτός, ο οποίος  βασίζεται 

στον συγχρονισµό µεταξύ της προσυναπτικής και µετασυναπτικής πυροδότησης  και εισάγει 

τον ανταγωνισµό µεταξύ των συνάψεων οδηγώντας σε φαινόµενα ενδυνάµωσης ή 

κατάθλιψης και ισοδύναµα  στην αλλαγή της δύναµης των συνάψεων, αποτελεί έναν από 

τους βασικούς µηχανισµούς συναπτικής πλαστικότητας και µακροπρόθεσµης ενδυνάµωσης. 

Τέλος, έχει γίνει µία προκαταρκτική εφαρµογή στο µοντέλο, του  pRAM µηχανισµού, ο 

οποίος εκµεταλλεύεται ένα από τα βασικότερα χαρακτηριστικά ενός πραγµατικού νευρώνα, 

αυτόν της στοχαστικής συµπεριφοράς των συνάψεων του. Όταν µία σύναψη συµπεριφέρεται 
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στοχαστικά, τότε, είτε παράγει διεγερτικά µετασυναπτικά δυναµικά πιθανοτικά, είτε 

αυθόρµητα. Στην πιθανοτική παραγωγή µετασυναπτικών δυναµικών, βασικά θα µπορούσαµε 

να έχουµε σήµα στην είσοδο το οποίο να µην παράξει µετασυναπτικό δυναµικό. Στην 

αυθόρµητη παραγωγή µετασυναπτικών δυναµικών, που όπως έχει αποδειχθεί πειραµατικά 

είναι πολύ σπάνια, θα µπορούσαµε να έχουµε µετασυναπτικό δυναµικό χωρίς σήµα στην 

είσοδο. Αυτό συνεπάγεται µε το ότι, γενικά, θα µειωθεί η πιθανότητα ταυτόχρονης 

απελευθέρωσης νευροδιαβιβαστών από τις στοχαστικές συνάψεις του νευρώνα µε τον οποίο 

ο νευρώνας στόχος συνδέεται συναπτικά και συνεπως η πιθανότητα παραγωγής 

µετασυναπτικών δυναµικών. Η στοχαστική αυτή συµπεριφορά των συνάψεων του µοντέλου 

που στήθηκε για τους σκοπούς της παρούσας διατριβής, µε επιχειρηµατολογία 

αποδεικνύεται, ότι θα αποτελέσει το κλειδί ώστε να υποβοηθηθεί η εκπαίδευση του νευρώνα, 

έτσι ώστε να µάθει µία συσχετισµένη χρονική διαφορά των εισόδων από διαφορετικές 

τοποθεσίες του δενδρίτη. 

  Το τελικό µοντέλο το οποίο περιέχει τους προτεινόµενους µηχανισµούς µάθησης, ενδέχεται 

ότι, εάν δέχεται συνεχώς δυναµικά ενεργείας τα οποία χωρίζονται µεταξύ τους µε ένα 

σταθερό χρονικό διάστηµα,  τότε αναγνωρίζει και µαθαίνει το διάστηµα αυτό. Eάν το ίδιο 

µοντέλο δεχθεί εισόδους (δυναµικά ενεργείας) που χωρίζονται µεταξύ τους µε τυχαία 

διαστήµατα, τότε θα µάθει λιγότερο.        
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Κεφάλαιο 1 

 

 

Εισαγωγή 

 

1.1 Κίνητρο 

1.2 Σχετική Εργασία 

1.3 ∆οµή Εργασίας 

1.4 Εργαλεία που χρησιµοποιήθηκαν 

 

 

1.1 Κίνητρο 

 

Η σύγχρονη νευροεπιστηµονική έρευνα αναδεικνύει τη µεγάλη πλαστικότητα των 

συνάψεων ανάµεσα στα δισεκατοµµύρια  νευρώνες που απαρτίζουν τον εγκέφαλο, πράγµα 

που συνεπάγεται µε το ότι, ο ανθρώπινος εγκέφαλος, τροποποιείται, τόσο µορφολογικά όσο 

και λειτουργικά, έτσι ώστε να χαρακτηρίζεται από την ικανότητα του να µαθαίνει. Οι 

συνάψεις αποτελούν το στοιχειώδες σηµείο «µάθησης» πράγµα που αποδεικνύεται από τη 

µελέτη µαγνητοεγκεφαλικών απαντήσεων σε αισθητικά ερεθίσµατα για πέντε έως και εννέα 

δοκιµές (Σχήµα 1.1) και παρατηρήσεις ότι στον αισθητικό φλοιό του εγκεφάλου οι 

απαντήσεις σε επαναλαµβανόµενα ερεθίσµατα ποικίλουν σηµαντικά και παρουσιάζουν 

φαινόµενα πλαστικότητας (Ioannides et al., 2002). Προέκταση της παραπάνω ιατρικής 

µελέτης, από καθηγητή της Ιατρικής σχολής του Πανεπιστηµίου Πατρών (Κωστόπουλος, 

2004), αποδεικνύει ότι, ο ανθρώπινος εγκέφαλος µαθαίνει περισσότερο όταν του δίνουµε 

ερεθίσµατα τα οποία χωρίζονται από σταθερά χρονικά διαστήµατα, ενώ ανταποκρίνεται  µε 

δυσκολία σε ερεθίσµατα που του δίνονται τυχαία. 
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Σχήµα  1.1  O µαγνητοεγκεφαλογραφικά  καταγραφόµενος  χρόνος  απόκρισης  (J )  του  

πρωτοταγούς  σωµατο -αισθητικού  φλοιού  (SI)  σε  επαναλαµβανόµενα  ερεθίσµατα  

(µε  σταθερόµεσοδιάστηµα  1  δευτ . ) .  Τα  διαφορετικά  χρώµατα  αναπαριστούν  την  

ηλεκτρική  δραστηριότητα  στον  εγκέφαλο  για  διαφορετικό  αριθµό  δοκιµών  

( t r ia l s  5 -9)  

 (h t tp : / /hel ios-e i e .ekt .g r /EIE/b i t s t ream/10442/431/10 /M01.026 .04 .pdf)  (πρόσβαση  

20 /12 /2009) 

 

Η παραπάνω διαδικασία µάθησης από τον ανθρώπινο εγκέφαλο και η κατανόηση των 

νευρωνικών µηχανισµών που αυτός συνεπάγεται,  αποτέλεσε τη βάση για να κτιστεί για τους 

σκοπούς της παρούσας διατριβής ένα µοντέλο, µε βάση το οποίο θα αποδείξουµε ότι  εάν 

ένας νευρώνας στόχος δέχεται συναπτικές εισόδους από άλλους νευρώνες, οι οποίοι 

χωρίζονται µεταξύ τους µε ένα σταθερό διάστηµα, τότε αναγνωρίζει και µαθαίνει το 

διάστηµα αυτό. Eάν το ίδιο µοντέλο δεχθεί ερεθίσµατα που χωρίζονται µεταξύ τους µε 

τυχαία διαστήµατα, τότε θα µάθει λιγότερο. 

 

1.2 Σχετική εργασία 

Όπως ίσως είναι γνωστό, η διαδικασία κατά την οποία ένας νευρώνας ή ένα 

νευρωνικό δίκτυο µπορεί να κωδικοποιήσει πληροφορίες, έχοντας την ικανότητα να 

ανιχνεύει ερεθίσµατα (σήµατα εισόδου) τα οποία ενεργοποιούνται µε κάποια χρονική 

διαφορά, είναι απαραίτητη σε εφαρµογές ανίχνευσης κίνησης (motion detection) αλλά και 

εντοπισµού ήχου (sound localization).  Για αυτόν ακριβώς το λόγο, για να καθοριστούν οι 

παράµετροι που καθορίζουν τη γεωµετρία του µοντέλου που κτίστηκε για τους σκοπούς της 
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παρούσας διατριβής, έχουν µελετηθεί τα χαρακτηριστικά νευρώνων ανίχνευσης κίνησης και 

επίσης έχουν µελετηθεί παρατηρήσεις που αφορούν µηχανισµούς  µάθησης του δικτύου.  

Το µοντέλο, στο οποίο θα στηριχθούµε,  σχεδιάστηκε από τους Bugmann & Christodoulou 

(2001) και φαίνεται παρακάτω:  

 

 

Σχήµα  1.2  Μοντέλο :  Ο  νευρώνας  στόχος ,  δέχεται  ε ισόδους  (δυναµικά  ενεργείας)  από  

τους  νευρώνες  Α  και  Β ,  οι  οποίο ι  πυροβολούν  διαδοχ ικά  και  µε  χρον ική  

διαφορά  ∆ t .  Ο  νευρώνας  Β  δηµιουργεί  τη  σύναψη  Β 1 ,  ενώ  ο  νευρώνας  Α  

δηµιουργε ί  τ ις  συνάψεις  Α1 ,Α 2  και  Α 3  

 

Ο νευρώνας στόχος, δέχεται εισόδους (δυναµικά ενεργείας) από τους νευρώνες Α και Β, οι 

οποίοι πυροβολούν διαδοχικά και µε χρονική διαφορά ∆t. Η σύναψη που δηµιουργείται στο 

σηµείο Β βρίσκεται αρκετά κοντά στο σώµα του νευρώνα, ενώ ο νευρώνας  Α δηµιουργεί τις 

συναπτικές συνδέσεις Α1, Α2 και Α3 που βρίσκονται σε µακρινότερες αποστάσεις αντίστοιχα 

από το σώµα. Ο χρόνος µετάδοσης του σήµατος από το Α2 στο Β, αντιστοιχεί στην χρονική 

διαφορά ∆t. Οι αποστάσεις στις οποίες βρίσκονται οι συνάψεις από τον νευρώνα στόχο θα 

αναλυθούν στο Κεφάλαιο 3. 

Για να µάθει το δίκτυο µας τη χρονική διαφορά ∆t, θα πρέπει να χρησιµοποιήσουµε 

ένα κανόνα µάθησης, ο οποίος θα περιέχει ένα σύνολο από καλά καθορισµένους κανόνες, 

έτσι ώστε να δέχεται τα ερεθίσµατα (σήµατα εισόδου) από το περιβάλλον και να υφίσταται 

αλλαγές σαν συνέπεια αυτής της διέγερσης. Στην παρούσα εργασία θα χρησιµοποιηθεί ένας 

κανόνας µάθησης ο οποίος στηρίζεται στη συσχέτιση των πυροδοτήσεων µεταξύ 

προσυναπτικού και µετασυναπτικού νευρώνα (Spike Timing Dependent Plasticity -STDP 

rule), και µοντελοποιείται από δύο εκθετικές συναρτήσεις, όπως αυτός περιγράφεται στο 
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κεφάλαιο 2.3.1 – 2.3.2. Πολύ σηµαντικό είναι το γεγονός ότι οι  συνάψεις στα σηµεία A1, A2, 

A3 ενισχύονται από το διεγερτικό δυναµικό το οποίο παράγεται από τη σύναψη Β και 

µεταδίδεται προς τα πίσω στους δενδρίτες (Stuart & Sakmann, 1994). Για την ενίσχυση της 

προς τα πίσω µετάδοσης των δυναµικών ενεργείας, έχει ερευνηθεί κατά πόσο η εισαγωγή 

επιπρόσθετων ρευµάτων στο µοντέλο (πέραν των προεπιλεγµένων  καναλιών µε βάση το 

µοντέλο Hodgkin and Huxley που αναλύεται στο κεφάλαιο 2.1.4.) διαδραµατίζει κρίσιµο 

ρόλο. Τα ρεύµατα που εξετάζονται πειραµατικά µε την εισαγωγή τους στο µοντέλο και έχουν 

επιλεγεί µετά από µελέτη προηγούµενων εργασιών, όπως για παράδειγµα των Stuart & 

Sakmann (1994) και Grill (1999)  είναι τα επίµονα ρεύµατα Νατρίου (persistent Na) και 

ρεύµατα ασβεστίου τύπου Τ (Ca- T type), αποδείχθηκε ότι αποτελούν εξαιρετικής σηµασίας 

µοριακούς µηχανισµούς για την µετάδοση προς τα πίσω των δυναµικών ενεργείας στους 

δενδρίτες και την ενίσχυση έτσι αδύναµων σηµάτων σε αποµακρυσµένους δενδρίτες. 

Σύµφωνα µε ένα σενάριο, τρία διεγερτικά συναπτικά δυναµικά (EPSPs) παράγονται 

ταυτόχρονα στις συνάψεις  A1, A2,και A3. Εάν ο νευρώνας  Β πυροδοτήσει µετά από χρόνο ∆t 

µετά από τον νευρώνα Α, τότε το EPSP – A1, θα φτάσει στη σύναψη Β1 πριν παραχθεί το 

δυναµικό ενεργείας στο Β, το EPSP – A2, θα φτάσει στη σύναψη Β1 ταυτόχρονα µε την 

παραγωγή του δυναµικού ενεργείας στο Β, ενώ το EPSP – A3 θα φτάσει µετά. Συγκεκριµένα 

το EPSP – A2 θα ενισχύσει το σήµα που παράγεται  στο EPSP – Β1  για να µεταδοθεί στη 

συνέχεια προς τα πίσω στους δενδρίτες. Με αυτήν όµως τη λογική, η σύναψη Α1 θα ενισχυθεί 

περισσότερο από τις A2,και A3 αφού το σήµα εξασθενεί µε την απόσταση. Αυτό όµως δεν 

είναι το επιθυµητό αποτέλεσµα, αφού, το ζευγάρι Α1 – Β δεν κωδικοποιεί το διάστηµα ∆t 

αλλά µικρότερο. 

Για να λύσουµε το παραπάνω πρόβληµα θα προτείνουµε την εκµετάλλευση  της στοχαστικής 

φύσης των συνάψεων για να µειώσουµε την πιθανότητα απελευθέρωσης νευροδιαβιβαστών 

από τις συνάψεις A1, A2,και A3 ταυτόχρονα όταν ο νευρώνας Α πυροδοτεί. Αυτό συµβαίνει 

γιατί, όταν οι συνάψεις είναι στοχαστικές αυτό συνεπάγεται µε το ότι, ακόµα και αν  δεχθούν 

διεγερτικά δυναµικά στην είσοδο, µπορεί να αποτύχουν να παράξουν δυναµικά ενεργείας 
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στην έξοδο και κατά συνέπεια, θα µειωθεί η πιθανότητα ταυτόχρονης απελευθέρωσης 

νευροδιαβιβαστών από τις στοχαστικές συνάψεις του νευρώνα µε τον οποίο ο νευρώνας 

στόχος συνδέεται συναπτικά. 

 

1.3 ∆οµή της εργασίας 

Η παρούσα εργασία συνίσταται στα παρακάτω κεφάλαια: 

Κεφάλαιο 2: Παρουσιάζεται το θεωρητικό υπόβαθρο και η σχετική βιβλιογραφία.  

Κεφάλαιο 3: Παρατίθεται περιγραφή των διαφορετικών µηχανισµών που σχεδιάστηκαν και 

υλοποιήθηκαν. 

Κεφάλαιο 4: Εξετάζονται και συγκρίνονται µεταξύ τους τα αποτελέσµατα των µηχανισµών 

που έχουν εφαρµοστεί στο µοντέλο και γίνεται συζήτηση τους. 

Κεφάλαιο 5: Παρουσιάζονται τα συµπεράσµατα που προκύπτουν και η µελλοντική εργασία. 

Ακολουθούν το Παράρτηµα των  εργαλείων που χρησιµοποιήθηκαν και η Βιβλιογραφία. 

 

1.4 Εργαλεία που χρησιµοποιήθηκαν 

Για τους σκοπούς της παρούσας µελέτης,  χρησιµοποιήθηκε το Neuron (version 6.2) 

το οποίο αποτελεί ένα πρόγραµµα προσοµοίωσης για µοντελοποίηση των βιολογικά 

ρεαλιστικών µοντέλων νευρώνων, δικτύων τους και προσοµοίωσης τους. 

Περιγραφή του εργαλείου, πληροφορίες σχετικά µε την εγκατάσταση του, καθώς και 

ο κώδικας των προγραµµάτων που υλοποιήθηκαν για τους σκοπούς της παρούσας διατριβής 

υπάρχουν στο Παράρτηµα Ι. 
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Κεφάλαιο 2 

 

 

Θεωρητικό υπόβαθρο 

 

2.1. Ανθρώπινοι και τεχνητοί νευρώνες 

 2.1.1. Πως λειτουργεί ο ανθρώπινος εγκέφαλος 

 2.1.2 Ενεργοί ∆ενδρίτες   

             2.1.3 Η λειτουργία 

             2.1.4 Το µοντέλο Hodgkin & Huxley 

 2.1.5 Ένα απλό νευρωνικό δίκτυο 

2.2. Τι είναι η συναπτική πλαστικότητα 

 2.2.1. Σηµαντικότητα συναπτικής πλαστικότητας 

 2.2.2. Τύποι συναπτικής πλαστικότητας 

 2.2.3. Πως δουλεύει το σύστηµα της πλαστικότητας στον εγκέφαλο 

2.3       Κανόνας του Hebb και Spike-Timing-Dependent-Plasticity (STDP) 

 2.3.1. Κανόνας του Hebb-Περιγραφή 

             2.3.2. Spike Timing Dependent Plasticity  

 

 

 

2.1 Ανθρώπινοι και τεχνητοί νευρώνες 

2.1.1 Γενικά 

Προϊόν εκατοµµυρίων ετών βιολογικής εξέλιξης, ο εγκέφαλος, µας επιτρέπει να 

προσαρµόζουµε τη συµπεριφορά µας στις αλλαγές του περιβάλλοντος, επενδύοντας αυτές τις 

προσαρµογές µε συναισθήµατα, συνείδηση και λόγο. Οι µηχανισµοί µε τους οποίους 
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επιτυγχάνει τα παραπάνω ο ανθρώπινος εγκέφαλος, βασίζονται στη πλαστικότητα των 

συνάψεων ανάµεσα στα δισεκατοµµύρια των νευρώνων που απαρτίζουν τον εγκέφαλο. Στο 

πλαίσιο των γονιδιακών µας καταβολών, αυτή η πλαστικότητα επιτρέπει στα γεγονότα της 

ζωής να διαµορφώνουν τον εγκέφαλο, αποτελώντας έτσι τη βάση της µάθησης.  

Ο νευρώνας αποτελεί τη βασική µονάδα δόµησης του εγκεφάλου. Ο ανθρώπινος 

εγκέφαλος αποτελείται από ένα πολύ µεγάλο αριθµό νευρώνων της τάξης του 10
10

. Υπάρχουν 

περίπου 100 διαφορετικές κατηγορίες νευρώνων ενώ όλοι οι νευρώνες είναι διαφορετικοί 

µεταξύ τους και δεν υπάρχουν δυο ολόιδιοι νευρώνες στο µεγάλο αυτό αριθµό. Κάθε 

νευρώνας συνδέεται µε πολλούς άλλους νευρώνες µε συνδέσεις που ονοµάζονται συνάψεις, ο 

αριθµός των οποίων δεν είναι σταθερός, αλλά υπολογίζεται ότι κάθε νευρώνας έχει κατά 

µέσο όρο 10
4
 συνάψεις. 

Μερικοί όµως νευρώνες έχουν µέχρι και 200000 συνάψεις, όπως είναι αυτοί του 

τύπου Purkinje που βρίσκονται στην παρεγκεφαλίδα. Ένας αριθµός νευρώνων µε τις 

διασυνδέσεις τους αποτελεί ένα νευρωνικό δίκτυο (neural network), ενώ το σύνολο των 

νευρωνικών δικτύων στον ανθρώπινο οργανισµό αποτελεί το Κεντρικό Νευρικό Σύστηµα. Το 

σύστηµα αυτό επεκτείνεται σε όλο το ανθρώπινο σώµα µε κεντρικά σηµεία τον εγκέφαλο και 

τη σπονδυλική στήλη, µέχρι και όλα τα άκρα. Και µόνο τα µεγέθη των αριθµών αυτών των 

νευρώνων και των συνδέσεών τους στο νευρικό σύστηµα δικαιολογούν την πολυπλοκότητα 

του εγκεφάλου, αλλά και τις τεράστιες δυνατότητες που αυτός παρουσιάζει. 

Οι νευρώνες ως κύτταρα πιστεύεται ότι δεν πολλαπλασιάζονται και δεν 

αναπαράγονται. Αυτό σηµαίνει ότι στο σύνολό του το νευρικό σύστηµα δηµιουργείται στο 

έµβρυο από τις πρώτες µέρες της κύησης και είναι τελείως αναπτυγµένο µερικούς µήνες µετά 

τη γέννηση του οργανισµού.
1 Φυσικά, δεν γνωρίζουµε όλες τις λεπτοµέρειες της φυσιολογίας 

των νευρωνικών δικτύων του εγκεφάλου ακόµα και σήµερα, όµως ο ανθρώπινος εγκέφαλος 

ενός υγιούς ενήλικα χάνει περίπου 1000 νευρώνες την ηµέρα. 

                                                 

1
 ∆ες ανάπτυξη του Νευρικού συστήµατος, http://panacea.med.uoa.gr/topic.aspx?id=890 (πρόσβαση 20/12/2009) 
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Μεγαλύτερος αριθµός αυτών καταστρέφεται από το αλκοόλ, το κάπνισµα αλλά και 

την προχωρηµένη ηλικία. 

Η παύση της αναπαραγωγής των νευρώνων πολύ νωρίς δεν ισχύει και για τις 

συνάψεις, αλλά συµβαίνει ακριβώς το αντίθετο. Καθ’ όλη τη διάρκεια ζωής ενός οργανισµού, 

οι συνάψεις βρίσκονται σε µια δυναµική ισορροπία, δηµιουργούνται καινούριες και 

καταστρέφονται παλιές. Η δηµιουργία των νέων συνάψεων γίνεται όταν ο εγκέφαλος αποκτά 

περισσότερες εµπειρίες από το περιβάλλον, µαθαίνει, αναγνωρίζει, κατανοεί. Από την άλλη 

πλευρά οι σοβαρές ασθένειες της προχωρηµένης ηλικίας προέρχονται κυρίως από τη µεγάλη 

καταστροφή των συνάψεων στα νευρωνικά δίκτυα του κεντρικού νευρικού συστήµατος και 

όχι τόσο από την καταστροφή των νευρώνων. 

Η λειτουργία του νευρώνα σε ένα νευρωνικό δίκτυο είναι να λαµβάνει όλα τα σήµατα 

που έρχονται από τους άλλους νευρώνες ή από εξωτερικά ερεθίσµατα, να τα επεξεργάζεται 

και να µεταδίδει περαιτέρω το επεξεργασµένο σήµα σε άλλους νευρώνες. Η ακολουθία αυτή 

συνεχίζεται έτσι ώστε ένα σήµα να µεταδίδεται µέσω ενός τεράστιου αριθµού νευρώνων προς 

τον εγκέφαλο. Αναφερόµαστε σε σήµατα ηλεκτρικής µορφής και είναι της τάξης µερικών  

milivolt (mV). 

Το σύνολο των νευρώνων στον εγκέφαλο δεν συµµετέχει στη δηµιουργία ενός και 

µόνο δικτύου. Γνωρίζουµε καλά ότι υπάρχουν πολλά τµήµατα στον εγκέφαλο, όπως είναι ο 

υποθάλαµος, η παρεγκεφαλίδα, ο ιππόκαµπος και διάφορα άλλα, τα οποία είναι πολύ γνωστά 

από την πλευρά της ανατοµίας. Καθένα από αυτά εξειδικεύεται σε διαφορετικές λειτουργίες 

όπως την όραση, την αφή, την ακοή, κτλ. 

Η λεπτοµερής διερεύνηση της εσωτερικής δοµής των  βιολογικών νευρικών 

κυττάρων, ειδικά µετά την εφεύρεση του ηλεκτρονικού µικροσκοπίου, αποκάλυψε ότι όλοι οι 

νευρώνες του εγκεφάλου αποτελούνται από τα ίδια βασικά µέρη ανεξάρτητα από το µέγεθος 

και από το σχήµα τους. Στο σχήµα 2.1 φαίνεται η δοµή τους την οποία θα αναλύσουµε στην 

συνέχεια. 
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Σχήµα  2.1  Συστατικά στοιχεία ενός νευρώνα (δες κείµενο για περισσότερες λεπτοµέρειες) 

 

Το κεντρικό µέρος ονοµάζεται σώµα του κυττάρου (cell body ή soma). Από το 

σώµα εξέρχονται κάποιες επεκτάσεις σαν ρίζες που ονοµάζονται δενδρίτες (dendrites) όπως 

επίσης και ένα επίµηκες σωληνοειδές και λεπτό νεύρο, ο άξονας (axon) ο οποίος 

διαχωρίζεται στο τέλος του σε έναν αριθµό µικρών κλάδων. Το µέγεθος του σώµατος ενός 

τυπικού νευρώνα είναι 10-80µm ενώ οι δενδρίτες και ο άξονας έχουν διάµετρο λίγων µm. 

Ενώ οι δενδρίτες λειτουργούν ως λήπτες σηµάτων από τους διπλανούς νευρώνες, ο σκοπός 

του άξονα είναι η µετάδοση της δραστηριότητας του νευρώνα σε άλλα κύτταρα ή µυϊκές ίνες. 

Η ένωση µεταξύ του τέλους ενός αξονικού κλάδου και ενός άλλου νευρώνα 

ονοµάζεται σύναψη (synapse) (σχήµα 2.2).  

 

Σχήµα  2.2  Η σύναψη 
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Σχήµα  2.3  Πλήθος νευρώνων συνδεδεµένοι µεταξύ τους 

 

Στην σύναψη τα δύο κύτταρα διαχωρίζονται από ένα µικροσκοπικό κενό πλάτους 

περίπου 200nm (συναπτικό κενό – synaptic gap). Οι συνάψεις µπορεί να βρίσκονται είτε στο 

σώµα του κυττάρου είτε στους δενδρίτες είτε στο σώµα των επόµενων νευρώνων.  

Στον ανθρώπινο εγκέφαλο, ένας τυπικός νευρώνας συλλέγει σήµατα από πολλούς άλλους 

νευρώνες µε τους οποίους είναι συνδεδεµένος όπως και φαίνεται στο Σχήµα 2.3, µέσω των 

δενδριτών. Ο νευρώνας στέλνει παλµούς ηλεκτρικής δραστηριότητας µέσω του άξονα  ο 

οποίος, διαχωρίζεται σε πολλά παρακλάδια. Στο τέλος καθενός από αυτά τα παρακλάδια, 

βρίσκεται η σύναψη η οποία µετατρέπει την δραστηριότητα από τον άξονα σε ηλεκτρικά 

δυναµικά τα οποία διεγείρουν ή αποτρέπουν την δραστηριότητα στους διασυνδεδεµένους 

νευρώνες. Όταν ένας νευρώνας δεχθεί είσοδο διέγερσης που είναι αρκετά µεγαλύτερη 

συγκρινόµενη µε την ανασταλτική, στέλνει έναν παλµό ηλεκτρικής δραστηριότητας µέσω 

του άξονά του. Η εκπαίδευση λαµβάνει χώρα τροποποιώντας την αποδοτικότητα των 

συνάψεων, ώστε να αλλάζει η επίδραση ενός νευρώνα σε κάποιον άλλο. 

2.1.2 Ενεργοί δενδρίτες 

Σύµφωνα µε την κλασσική άποψη, οι δενδρίτες αποτελούν παθητικά καλώδια, τα 

οποία µεταφέρουν διεγερτικά µετασυναπτικά δυναµικά στο σώµα, όπου εάν το άθροισµα 

τους φθάσει ή ξεπεράσει µια δεδοµένη τιµή («κατώφλι»), τότε θεωρείται ότι ο νευρώνας 

πυροδοτεί, δηλαδή παράγει ένα δυναµικό ενεργείας  (action potential) το οποίο στη συνέχεια 
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µεταδίδεται µέσω του άξονα στο υπόλοιπο δίκτυο. Αυτό όµως συνεπάγεται µε το ότι, οι 

είσοδοι από µακρινές συνάψεις αδυνατούν µέχρι να φτάσουν στο σώµα σε αντίθεση µε 

κοντινές συνάψεις που µπορούν να συµβάλουν στην παραγωγή ενός δυναµικού ενεργείας και 

για αυτό ακριβώς το λόγο θα µπορούσαµε να πούµε, ότι η επίδραση κάθε σύναψης εξαρτάται 

από τη θέση της στο δενδρίτη. Σύµφωνα όµως µε αυτήν την άποψη, το πιο πιθανόν θα ήταν, 

το νευρώνιο να παράγει ένα δυναµικό ενεργείας, µόνο στην περίπτωση που όλα σήµατα 

έφταναν στον άξονα ταυτόχρονα. (Frégnac ,1999) 

Στην πραγµατικότητα όµως, οι δενδρίτες δεν αποτελούν παθητικά καλώδια. Από 

πειράµατα αποδείχθηκε ότι, στους δενδρίτες υπάρχουν ενεργά ρεύµατα, όπως επίµονα 

ρεύµατα Νατρίου ή Ασβεστίου τύπου Τ (Stuart & Sakmann, 1994) στα οποία οφείλεται η 

παραγωγή δυναµικών ενεργείας στους δενδρίτες και µε αυτό τον τρόπο, µπορούν να 

ενισχύσουν αδύνατα σήµατα που φτάνουν ταυτόχρονα σε αποµακρυσµένους δενδρίτες, 

προκαλώντας τελικά, ένα  δενδριτικό δυναµικό ενεργείας. Αυτό το κύµα διεγερτικών 

σηµάτων, κατευθύνεται στη συνέχεια προς το σώµα, προκαλώντας έτσι µία εκπυσσοκρότηση 

δυναµικών ενεργείας (burst of action potentials) (Larkum et al., 1999) 

2.1.3 Η λειτουργία 

Υπάρχουν δυο πιθανές καταστάσεις στις οποίες µπορεί να βρίσκεται ένας νευρώνας 

και τις ονοµάζουµε ενεργή και µη-ενεργή κατάσταση. Το ότι ο νευρώνας είναι ενεργός 

σηµαίνει ότι συµµετέχει στη διαδικασία λήψης και εκποµπής σήµατος, ενώ όταν είναι µη-

ενεργός είναι αδρανής. Ενδιάµεσες καταστάσεις δεν υπάρχουν. Ουσιαστικά πρόκειται για 

δυαδικό στοιχείο και µοιάζει στο σηµείο αυτό µε τους ηλεκτρονικούς υπολογιστές. Όταν ο 

νευρώνας πυροδοτεί, παράγει ένα ηλεκτρικό σήµα (παλµό), το οποίο µπορεί να καταγραφεί 

µέσω ενός πολύ λεπτού µικροηλεκτροδίου κοντά σ’ ένα νευρώνα. Το ηλεκτρικό ρεύµα 

διατρέχει τον άξονά του και έχει διάρκεια της τάξης του millisecond (ms) και ένταση της 

τάξης µερικών mV. Το σήµα αυτό ταξιδεύει µέσα στο νευρωνικό δίκτυο από νευρώνα σε 

νευρώνα χωρίς να ελαττωθεί καθόλου. Ο µέγιστος ρυθµός παραγωγής των παλµών είναι 

περίπου 1000 παλµοί ανά sec. 
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Μεγάλο ενδιαφέρον έχει ο τρόπος µε τον οποίο δηµιουργούνται τα ηλεκτρικά 

σήµατα, που είναι ο εξής: στη µεµβράνη του κυττάρου του νευρώνα δηµιουργείται µια 

διαφορά δυναµικού µεταξύ της εσωτερικής και εξωτερικής της επιφάνειας, όπως ακριβώς και 

σε έναν πυκνωτή. Συνήθως το αρνητικό δυναµικό δηµιουργείται στην εσωτερική επιφάνεια. 

Αυτό γίνεται εξαιτίας της παρουσίας µορίων πρωτεϊνών µε αρνητικό φορτίο, τα οποία δεν 

µπορούν να διαπεράσουν την µεµβράνη και να βγουν έξω από το κύτταρο. Όταν το κύτταρο 

είναι σε ισορροπία, χωρίς να µεταδίδεται σήµα, τότε το ‘δυναµικό ηρεµίας’ είναι περίπου -70 

mV. 

 

Σχήµα  2.4  Το δυναµικό ενεργείας ενός νευρώνα όπως εµφανίζεται σε ένα παλµογράφο κατόπιν 

κατάλληλου ερεθισµού µε τη βοήθεια µικροηλεκτροδίων. 

 

H µεµβράνη έχει πολύ µικρές τρύπες σ’ όλο το µήκος της που επιτρέπει άτοµα και 

ιόντα να τη διαπερνούν. Τα πιο σηµαντικά είναι τα ιόντα του νατρίου, χλωρίου, καλίου και 

ασβεστίου (Na
+
 , Cl

-
 , K

+
, Ca

+ 
). Καθένα από αυτά έχει τα δικά του κανάλια, µέσα από τα 

οποία διαπερνούν τη µεµβράνη. Το αξιοσηµείωτο είναι ότι τα κανάλια αυτά έχουν πύλες 

(πόρτες) οι οποίες ανοίγουν και κλείνουν, έτσι ώστε να επιτρέπουν ή να απαγορεύουν τη ροή 

των ιόντων µέσω της µεµβράνης. Στα σηµεία εκείνα υπάρχουν  κάποια µόρια που είναι 

ειδικές πρωτεΐνες και δρουν σαν ‘αντλία’ για να µεταφέρουν τα ιόντα. Τα αναγκάζουν να 

κινούνται αντίθετα από τη φυσική συγκέντρωση ισορροπίας, πράγµα που για να το κάνουν 

ξοδεύουν ενέργεια και γι’ αυτό το λόγο οι νευρώνες χρειάζονται µεγάλα ποσά ενέργειας. Η 
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συγκέντρωση των ιόντων αυτών και ακολούθως η φυσική τους κίνηση κατά µήκος του 

κυττάρου δηµιουργεί ένα ηλεκτρικό ρεύµα το οποίο αποτελεί το ηλεκτρικό σήµα που 

µεταδίδεται στο κύτταρο. Ο µηχανισµός αυτός των καναλιών στη µεµβράνη εξηγήθηκε 

πρώτα από τους (Hodgkin & Huxley,1952), οι οποίοι πρώτοι µελέτησαν τα χαρακτηριστικά 

και τον τρόπο παραγωγής του δυναµικού ενέργειας. 

Όπως βλέπουµε στο Σχήµα 2.4  (απότοµη άνοδος και απότοµη κάθοδος) το δυναµικό 

της µεµβράνης δηµιουργεί µια πραγµατική εκκένωση. Το εσωτερικό του νευρώνα στιγµιαία 

φορτίζεται θετικά ως προς το υπόλοιπο κύτταρο. Σταδιακά όµως επιστρέφει στην κανονική 

του κατάσταση, στο δυναµικό ηρεµίας. Είναι ιδιαίτερα αξιοσηµείωτο ότι κατά τη διάρκεια 

της αποκατάστασης είναι αδύνατο ο νευρώνας να δεχθεί άλλη διέγερση, έστω κι αν πολλαπλά 

σήµατα καταφθάσουν συγχρόνως και προσπαθήσουν να τον διεγείρουν. Η περίοδος κατά την 

οποία ισχύει αυτό λέγεται ‘περίοδος αδρανείας’  (refractory period). 

2.1.4 Το µοντέλο Hodgkin & Huxley 

Βιολογικά, λαµβάνει χώρα η ακόλουθη σειρά γεγονότων όταν παράγεται ένα 

δυναµικό ενεργείας, ως αποτέλεσµα της µετακίνησης ιόντων που διαπερνούν τη µεµβράνη: 

Μία εκπόλωση της µεµβράνης, προκαλεί άνοιγµα των διαύλων Na
+
 (αύξηση της 

διαγωγιµότητας του Na
+
 – gNa), µε αποτέλεσµα την δηµιουργία ενός προς τα έσω ρεύµατος 

Na
+
. Το ρεύµα αυτό, εκφορτίζοντας τη χωρητικότητα της µεµβράνης, προκαλεί περαιτέρω 

εκπόλωση, µε αποτέλεσµα, να ανοίξουν περισσότεροι δίαυλοι Na
+
, και να αυξηθεί τα προς τα 

έσω ρεύµα, πράγµα που προκαλεί την εµφάνιση του δυναµικού ενεργείας. Στη συνέχεια, η 

φάση εκπόλωσης του δυναµικού ενεργείας, περιορίζεται σε διάρκεια, µε τους ακόλουθους 

τρόπους: απενεργοποιεί προοδευτικά τους διαύλους Na
+ 

, µειώνοντας έτσι τη διαγωγιµότητα 

του και ανοίγει µετά από ένα χρονικό διάστηµα, τους τασεοελεγχόµενους διαύλους Κ
+
, 

αυξάνοντας έτσι, τη διαγωγιµότητα του Καλίου (gK). Κατά συνέπεια, µετά το ρεύµα Na
+
, 

έρχεται ένα προς τα µέσα ρεύµα Κ
+
, το οποίο τείνει να επαναπολώσει τη µεµβράνη (Brette et 

al., 2007). 
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Κάποια ερευνητικά άρθρα, υποστηρίζουν, ότι η νευρωνική συµπεριφορά του 

µοντέλου Hodgkin and Huxley, στο οποίο ενσωµατώνονται τα σηµαντικότερα µη γραµµικά 

χαρακτηριστικά της µεµβράνης, δηλαδή, τασεοεξαρτώµενα ιοντικά ρεύµατα που 

ενεργοποιούνται και αδρανοποιούνται εγκαίρως - δίνει κατά  προσέγγιση τη συµπεριφορά 

ενός πραγµατικού νευρώνα (Meunier & Seveg, 2002). 

Οι κλασικές εξισώσεις του απλού µοντέλου Hodgkin-Huxley φαίνονται στο Σχήµα 2.5 είναι 

οι εξής: 

Σχήµα  2.5  Εξισώσεις του µοντέλου Hodgkin & Huxley                                                                          

(δες κείµενο για εξήγηση όλων των παραµέτρων που απεικονίζουν τα σύµβολα) 

 

Πρόκειται για ένα σύστηµα τεσσάρων γραµµικών συνήθων διαφορικών εξισώσεων, 

όπου το V συµβολίζει το δυναµικό της µεµβράνης, όπου m,h,n είναι οι µεταβλητές 

κατάστασης (ανοιχτής ή κλειστής) των πυλών, όπου m (πύλη ενεργοποίησης Na
+
), h (πύλη 

απενεργοποίησης Na
+
) και n (πύλη ενεργοποίησης Κ

+
). Οι συναρτήσεις α και b εκφράζουν 

τους ρυθµούς µε τους οποίους η πύλη περνάει από την κλειστή στην ανοιχτή κατάσταση και 

από την ανοιχτή στην κλειστή κατάσταση, αντίστοιχα. Οι παράµετροι του µοντέλου είναι οι 

µέγιστες διαγωγιµότητες των ενεργητικών καναλιών Νa
+
 (gNa) και Κ

+
 (gK), τα δυναµικά 
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ισορροπίας Νa
+
 (VNa) και Κ

+
 (VK), η αγωγιµότητα διαρροής (gL), το δυναµικό διαρροής (VL) 

και η ισοδύναµη χωρητικότητα της µεµβράνης Cm. 

Όπως αναφέρθηκε και  παραπάνω, το µοντέλο Hodgkin & Huxley, στηρίζεται  στην 

ύπαρξη στην µεµβράνη ιοντικών καναλιών, των οποίων η συµπεριφορά τους, καθορίζει τις 

µεταβολές στο δυναµικό της µεµβράνης και την παραγωγή των δυναµικών ενεργείας.    

Τα χαρακτηριστικά των διαφορετικών καναλιών που διαπερνούν τη µεµβράνη είναι 

σηµαντικά έτσι ώστε να µελετήσουµε κατά πόσον η εισαγωγή επιπρόσθετων ρευµάτων στο 

µοντέλο µας,  µπορεί να βοηθήσουν στην εκµάθηση των χρονικά συσχετισµένων διαφορών 

των εισόδων από συναπτικές εισόδους από άλλους νευρώνες που βρίσκονται σε διαφορετικές 

αποστάσεις από το σώµα. Για τη µετάδοση προς τα πίσω των δυναµικών ενεργείας από το 

σώµα στους δενδρίτες και κατά συνέπεια το άνοιγµα των ιοντικών καναλιών στους δενδρίτες 

έχουν προταθεί τα ρεύµατα  επίµονου Νατρίου (Crill, 1999). 

Για τους παραπάνω λόγους, η εισαγωγή πρόσθετων ρευµάτων στο προτεινόµενο µοντέλο 

εξετάζεται στο Κεφάλαιο 4. 

 

2.1.5 Ένα απλό νευρωνικό δίκτυο 

Τα Τεχνητά Νευρωνικά ∆ίκτυα δηµιουργούνται προσπαθώντας αρχικά να 

κατανοήσουµε τα βασικά χαρακτηριστικά των νευρώνων και των διασυνδέσεων τους. Στη 

συνέχεια προγραµµατίζουµε έναν υπολογιστή ώστε να προσοµοιώσει αυτά τα 

χαρακτηριστικά. Παρόλα αυτά, επειδή η γνώση όσον αφορά στους νευρώνες δεν είναι 

ολοκληρωµένη και η υπολογιστική δύναµη είναι περιορισµένη, τα µοντέλα που υλοποιούνται 

είναι χονδροειδείς γενικεύσεις των βιολογικών νευρωνικών δικτύων. 

Στο µοντέλο των τεχνητών νευρώνων οι κόµβοι (nodes) αντιστοιχούν στο σώµα του 

κυττάρου, οι συνδέσεις (links) µεταξύ των κόµβων στους δενδρίτες και τον άξονα και τα 

βάρη στις συνάψεις. 

 Ο πίνακας 2.1 δίνει την αντιστοιχία της ορολογίας µεταξύ Βιολογικών και Τεχνητών 

Νευρωνικών ∆ικτύων. 
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Ορολογία βιολογίας Ορολογία Τεχνητών Νευρωνικών ∆ικτύων 

Νευρώνας (Neuron) Μονάδα/Κόµβος/Νευρώνας 

(Unit/Node/Cell/Neuron) 

Σύναψη (Synapse) Σύνδεση/Σύναψη (Link/Synapse) 

Αποτελεσµατικότητα Σύναψης (Synaptic 

Efficiency) 

Συναπτικό βάρος (Synaptic Weight) 

Συχνότητα Πυροδότησης (Firing 

Frequency) 

Έξοδος Κόµβου/Νευρώνα (Node/Neuron 

Output) 

 

Πίνακας 2.1 Αντιστοιχία ορολογίας µεταξύ Βιολογικών και Τεχνητών Νευρωνικών 

∆ικτύων 

 

2.2 Τι είναι η συναπτική πλαστικότητα 

Όπως αναφέραµε και στο υποκεφάλαιο 2.1.1, κατά τη διάρκεια της ζωής µας, ο 

εγκέφαλός µας αλλάζει διαρκώς. Έχει την ικανότητα, να τροποποιείται τόσο µορφολογικά, 

όσο και λειτουργικά, ως απάντηση σε αλλαγές στο περιβάλλον. Αυτή η ικανότητα του 

εγκεφάλου για αλλαγή ονοµάζεται πλαστικότητα – όπως ένα αντικείµενο από πλαστελίνη, 

που τα επιµέρους τµήµατά του µπορούν διαρκώς να επανασχηµατίζονται – ιδιότητα, που του 

επιτρέπει να ενισχύει τους µηχανισµούς µάθησης και µνήµης. Βέβαια δεν αλλάζει ο 

εγκέφαλος σαν σύνολο, αλλά οι µεµονωµένοι νευρώνες τροποποιούνται για διάφορους 

λόγους – κατά τη διάρκεια της ανάπτυξης όταν είµαστε µικροί, ως απάντηση σε εγκεφαλική 

βλάβη αλλά και κατά τη διάρκεια της µάθησης. Υπάρχουν διάφοροι µηχανισµοί 

πλαστικότητας, εκ των οποίων ο πιο σηµαντικός είναι η συναπτική πλαστικότητα – η έρευνα 
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που ασχολείται µε το πώς οι νευρώνες µεταβάλλουν την ικανότητά τους να επικοινωνούν 

µεταξύ τους
2
  

2.2.1 Σηµαντικότητα Συναπτικής Πλαστικότητας 

Το πόσο σηµαντική είναι η συναπτική πλαστικότητα έγκειται στο γεγονός ότι, 

αλλαγές στην πλαστικότητα των συνάψεων συνδέονται µε συγκεκριµένες µορφές µνήµης για 

αποθήκευση αλλά και ανάκληση προηγούµενων εµπειριών, αλλά εξίσου σηµαντικό είναι και 

το γεγονός ότι συνδέεται και µε την ικανότητα µας να µαθαίνουµε και να αλλάζουµε τη 

συµπεριφορά µας ανάλογα µε τις εµπειρίες µας. 

2.2.2 Τύποι Συναπτικής Πλαστικότητας 

Όπως αλληλεπιδρούµε µε το περιβάλλον µας, αυτές οι συναπτικές συνδέσεις 

αρχίζουν να µεταβάλλονται. ∆ηµιουργούνται νέες, οι χρήσιµες συνδέσεις ενισχύονται και οι 

συνδέσεις που σπάνια χρησιµοποιούνται αποδυναµώνονται ή ακόµη και καταργούνται για 

πάντα. ∆ιατηρούνται οι εν ενεργεία συνάψεις και εκείνες που µεταβάλλονται, ενώ οι 

υπόλοιπες περικόπτονται. Πρόκειται για ένα παράδειγµα της αρχής «χρησιµοποίησε το ή 

πέταξέ το» µε την οποία διαµορφώνουµε το µέλλον του εγκεφάλου µας. 

Η συναπτική διαβίβαση προϋποθέτει την απελευθέρωση ενός χηµικού 

νευροδιαβιβαστή που στη συνέχεια ενεργοποιεί συγκεκριµένες πρωτεΐνες, που ονοµάζονται 

υποδοχείς (Σχήµα 2.6). Η φυσιολογική ηλεκτρική απάντηση στην απελευθέρωση 

νευροδιαβιβαστή αποτελεί µέτρηση της συναπτικής ισχύος. Αυτή µπορεί να ποικίλλει και η  

µεταβολή µπορεί να διαρκεί για λίγα δευτερόλεπτα, λίγα λεπτά ή ακόµη για µια ζωή. Οι 

νευροεπιστήµονες ενδιαφέρονται ιδιαίτερα για τις µακράς διάρκειας µεταβολές στη 

συναπτική ισχύ που µπορούµε να περιγράψουµε µε τον όρο Μακροπρόθεσµη Πλαστικότητα, 

που µπορούν να προκληθούν από σύντοµες περιόδους νευρωνικής δραστηριότητας, κυρίως 

σε δύο διαδικασίες που ονοµάζονται µακροπρόθεσµη ενδυνάµωση (long-term potentiation, 

LTP), η οποία αυξάνει την συναπτική ισχύ, και µακροπρόθεσµη καταστολή (long-term 

                                                 

2
 ∆ες http://panacea.med.uoa.gr/topic.aspx?id=892  (πρόσβαση 20/12/2009) 
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depression, LTD), που την µειώνει. Από την άλλη, όταν η δύναµη της σύναψης διαρκεί για 

µερικά λεπτά, τότε µιλούµε για Βραχυπρόθεσµη Πλαστικότητα. 

 

2.2.3 Πως δουλεύει το σύστηµα της Πλαστικότητας στον εγκέφαλο 

Το γλουταµικό είναι ένα αµινοξύ, που χρησιµοποιείται από ολόκληρο τον οργανισµό 

µας για την κατασκευή πρωτεϊνών. Μπορεί να έχετε ακούσει για ένα ενισχυτικό γεύσης που 

ονοµάζεται γλουταµικό νάτριο. Είναι ο νευροδιαβιβαστής που λειτουργεί στις πιο πλαστικές 

συνάψεις του εγκεφάλου µας – αυτές που εκδηλώνουν LTP και LTD. Οι υποδοχείς 

γλουταµικού, οι οποίοι βρίσκονται κυρίως στην υποδεκτική πλευρά της σύναψης, είναι 

τεσσάρων ειδών: τρία είδη ιονοτροπικών υποδοχέων µε τα ονόµατα AMPA (α-amino-3-

hydroxy-5-methyl-4-isoxazolepropionic acid),  NMDA (N-methyl D-aspartate) και καΐνικοί. 

Ο τελευταίος τύπος είναι µεταβοτροπικός και λέγεται mGluR (metabotropic glutamate 

receptor). Αν και όλα τα είδη των υποδοχέων γλουταµικού απαντούν στον ίδιο 

νευροδιαβιβαστή, το γλουταµικό, οι λειτουργίες που εκτελούν είναι πολύ διαφορετικές. Οι 

ιονοτροπικοί υποδοχείς χρησιµοποιούν τα ιοντικά κανάλια τους για τη δηµιουργία 

διεγερτικού µετασυναπτικού δυναµικού (∆ΜΣ∆) αντίθετα οι µεταβοτροπικοί  υποδοχείς δεν 

περιέχουν ιοντικά κανάλια, δεν εντοπίζονται πάντα στην περιοχή της σύναψης και, κυρίως, 

δεν οδηγούν στην έναρξη δυναµικών ενέργειας.  Όλοι οι υποδοχείς είναι σηµαντικοί για τη 

συναπτική πλαστικότητα, αλλά γνωρίζουµε περισσότερα για τους AMPA και τους NMDA 

υποδοχείς, οι οποίοι θεωρούνται ότι είναι τα µόρια της µνήµης. Μεγάλο µέρος αυτής της 

γνώσης προέκυψε από πρωτοποριακές µελέτες για τη δηµιουργία νέων φαρµάκων, που 

ασκούν τη δράση τους σε αυτούς τους υποδοχείς, µεταβάλλοντας τη δραστηριότητά τους. 

(Gerstner and Kistler, 2002) 

Οι AMPA υποδοχείς ενεργοποιούνται ταχύτερα. Από τη στιγµή που το γλουταµικό θα 

δεσµευτεί σε αυτούς τους υποδοχείς, ανοίγουν γρήγορα τα ιοντικά κανάλια τους για να 

παραχθεί ένα πρόσκαιρο διεγερτικό µετασυναπτικό δυναµικό.  Το γλουταµικό δεσµεύεται 

στους AMPA υποδοχείς µόνο για ένα κλάσµα του δευτερολέπτου και από τη στιγµή που θα 
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αποµακρυνθεί από τη σύναψη, τα ιοντικά κανάλια κλείνουν και το ηλεκτρικό δυναµικό 

επιστρέφει στην κατάσταση ηρεµίας. Η διαδικασία αυτή παρατηρείται όταν οι νευρώνες στον 

εγκέφαλο στέλνουν γρήγορα πληροφορίες ο ένας στον άλλο.  

Οι NMDA υποδοχείς αποτελούν το µοριακό µηχανισµό της µάθησης. Ο νευροδιαβιβαστής 

απελευθερώνεται τόσο κατά την βασική δραστηριότητα του νευρώνα, όσο και κατά την 

επαγωγή LTP. Η θέση όπου το Mg
2+

  δεσµεύει το κανάλι Ca
2+

, βρίσκεται µέσα στην 

κυτταρική µεµβράνη και εκτοπίζεται από έντονη εκπόλωση. Αυτό συµβαίνει όταν οι 

νευρώνες χρειάζεται να αλλάξουν τη συνδεσµολογία τους µε άλλους νευρώνες. Η LTP 

µπορεί να εκφραστεί είτε ως αύξηση του αριθµού των AMPA υποδοχέων είτε ως αύξηση της 

αποτελεσµατικότητας των AMPA υποδοχέων (Σχήµα 2.7). 

 

 

 

Σχήµα  2.6  Οι νευροδιαβιβαστές  απελευθερώνοται από τις συναπτικές απολήξεις, διασχίζουν τη 

συναπτική σχισµή και προσδένονται  στους διάφορους τύπους υποδοχέων. 

(http://panacea.med.uoa.gr/topic.aspx?id=892, (πρόσβαση 20/12/2009)) 
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Σχήµα  2.7  Ο νευροδιαβιβαστής απελευθερώνεται τόσο κατά την βασική δραστηριότητα του νευρώνα, 

όσο και κατά την επαγωγή LTP (πάνω αριστερά). Η θέση όπου το Mg
2+

 (µικροί µαύροι κύκλοι, 

πάνω δεξιά) δεσµεύει το κανάλι Ca
2+

, βρίσκεται µέσα στην κυτταρική µεµβράνη και εκτοπίζεται 

από έντονη εκπόλωση (επόµενο διάγραµµα κάτω). Αυτό συµβαίνει όταν οι νευρώνες χρειάζεται να 

αλλάξουν τη συνδεσµολογία τους µε άλλους νευρώνες. Η LTP µπορεί να εκφραστεί είτε ως 

αύξηση του αριθµού των AMPA υποδοχέων (κίτρινοι υποδοχείς, κάτω αριστερά) είτε ως αύξηση 

της αποτελεσµατικότητας των AMPA υποδοχέων (κάτω δεξιά).  

(http://panacea.med.uoa.gr/topic.aspx?id=892, (πρόσβαση 20/12/2009)) 
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2.3 Κανόνας του Hebb και Spike-Timing-Dependent-Plasticity (STDP) 

2.3.1 Κανόνας του Hebb - Περιγραφή 

Ο κανόνας του Hebb, που παρέχει τη βάση για τα περισσότερα µοντέλα της 

µάθησης και της µνήµης, καθώς και της ανάπτυξης νευρωνικών κυκλωµάτων, µπορεί 

να διατυπωθεί ως εξής: 

«Όταν ο άξονας ενός κυττάρου Α διεγείρει ένα κύτταρο Β και επανειληµµένως ή 

συνεχώς παίρνει µέρος στην ενεργοποίησή του, µια αυξητική διεργασία ή µια µεταβολική 

αλλαγή λαµβάνει χώρα στο ένα ή και στα δύο κύτταρα ώστε η ικανότητα του Α κυττάρου να 

διεγείρει το Β κύτταρο να αυξάνεται». (Hebb, 1949)   

Με πιο απλά λόγια, ο κανόνας του Hebb, µπορεί να διατυπωθεί ως εξής: «Όταν η είσοδος 

από ένα νευρώνα έστω Α συµβάλει συχνά στην διέγερση ενός άλλου νευρώνα Β, τότε, η 

σύναψη από το Α στο Β γίνεται πιο δυνατή». 

Εάν υποθέσουµε, ότι µπορούµε να µετρήσουµε τη δύναµη της σύναψης µε το εύρος 

των µετασυναπτικών δυναµικών, τότε θα παρατηρήσουµε ότι υπάρχει αύξηση του εύρους 

αυτού, όταν οι είσοδοι από τον νευρώνα Α στο Β είναι συνεχείς. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήµα  2.8  O κανόνας του Hebb µέσα από πειράµατα (δες κείµενο για περιγραφή) 
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Στο Σχήµα 2.8 παρουσιάζεται ο κανόνας του Hebb µέσα από πειράµατα. 

Συγκεκριµένα µπορούµε να δούµε ότι, όταν πυροβολεί µόνο ο προσυναπτικός νευρώνας και 

µετρούµε το ρεύµα στον µετασυναπτικό νευρώνα, αυτό που παίρνουµε είναι ένα χαµηλό 

µετασυναπτικό δυναµικό το οποίο δεν δηµιουργεί καν spike. Αντίθετα, στην περίπτωση που 

έχουµε ταυτόχρονους πυροβολισµούς στον προσυναπτικό και µετασυναπτικό νευρώνα, 

υπάρχει συσχέτιση των δύο και έτσι αυξάνεται η δύναµη της σύναψης.  

 

Μια µαθηµατική φόρµουλα η οποία µοντελοποιεί τον κανόνα εκµάθησης του Hebb, 

φαίνεται στην παρακάτω εξίσωση, όπου, το VA αναφέρεται στην προσυναπτική λειτουργία, 

το VΒ στην µετασυναπτική λειτουργία, ενώ η θετική σταθερά n, αναπαριστά τον ρυθµό 

εκµάθησης (learning rate).  

 

 

Εάν θεωρήσουµε ότι έχουµε τους νευρώνες κ και  j και µε wkj(t) συµβολίσουµε το 

βάρος της σύνδεσης µεταξύ τους τη χρονική στιγµή t, τότε ως αποτέλεσµα της µάθησης, το 

βάρος της σύναψης θα αυξηθεί κατά  ∆wkj(t) και άρα θα παραχθεί µία νέα ενηµερωµένη τιµή 

wkj(t+1). Έτσι προκύπτει η εξίσωση: 

 

wkj(t+1) = wkj(t) + ∆ wkj(t+1) 

 

Εάν εφαρµόσουµε όµως τον κανόνα του  Hebb στο δίκτυο µας, αυτό σηµαίνει ότι οι δυνάµεις 

των συνάψεων που είναι ισοδύναµες µε  τα βάρη της σύνδεσης µεταξύ των προσυναπτικών 

και  µετασυναπτικών νευρώνων, όπως φαίνεται και στο σχήµα 2.9, θα  αυξάνονται χωρίς 

περιορισµό, όσο αυξάνεται το µέγεθος των εισόδων από το ένα στο άλλο.  

 

[ ]AB A BW n V V∆ = ⋅ ⋅
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Σχήµα  2.9  Πρόβληµα που προκύπτει από τον κανόνα του Hebb. Όσο αυξάνεται το µέγεθος των εισόδων 

από τον προσυναπτικό στον µετασυναπτικό νευρώνα, οι δυνάµεις των συνάψεων αυξάνονται χωρίς 

περιορισµό. 

 

Αυτό βέβαια συµβαίνει, γιατί στον κανόνα του Hebb δεν υπάρχει µηχανισµός που να µειώνει 

τα βάρη µεταξύ των συνάψεων και άρα πρέπει να εισάγουµε τον ανταγωνισµό µεταξύ τους, 

έτσι ώστε η ενδυνάµωση κάποιων συνάψεων να οδηγεί στην µείωση της δύναµης κάποιων 

άλλων. Για αυτόν ακριβώς τον λόγο έχει εισαχθεί ο όρος της αντί – Hebb πλαστικότητας  που 

εισάγει όχι µόνο τον όρο της µακροπρόθεσµης ενδυνάµωσης (LTP) αλλά και καταστολής 

(LTD) (Song et al., 2000).  

 

2.3.2 Spike-Timing-Dependent-Plasticity (STDP) 

Όπως έχει αναλυθεί στο υποκεφάλαιο 2.3.1, η θεωρία του Hebb, περιγράφει το βασικότερο 

µηχανισµό συναπτικής πλαστικότητας και µακροπρόθεσµης ενδυνάµωσης, όµως είναι 

απαραίτητο να εισαχθεί  ο ανταγωνισµός µεταξύ των συνάψεων µε την εισαγωγή της αντι – 

Hebb πλαστικότητας ή αλλιώς του κανόνα  που βασίζεται στη συσχέτιση των πυροδοτήσεων 

µεταξύ του προσυναπτικού και µετασυναπτικού νευρώνα (Spike Timing dependent Plasticity 

Rule). Ο κανόνας αυτός µπορεί να προσεγγιστεί από τη συνάρτηση F(∆t) που αποτελείται 

από δύο εκθετικές συναρτήσεις οι οποίες φαίνονται στο Σχήµα 2.10.   
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Σχήµα  2.10  Εκθετικές συναρτήσεις αντι- Hebb πλαστικότητας (∆ες κείµενο για εξήγηση των 

παραµέτρων) 

Όπου ∆(t) είναι το διάστηµα που µεσολαβεί µεταξύ της προσυναπτικής και µετασυναπτικής 

πυροδότησης, Οι παράµετροι τ+ και τ-  συµβολίζουν την απόσταση που µεσολαβεί µεταξύ των 

προσυναπτικών και µετασυναπτικών διαστηµάτων και στα οποία οφείλεται η συναπτική 

ενδυνάµωση ή καταστολή.  Οι παράγοντες  Α+ και Α-   συµβολίζουν τη µέγιστη συναπτική 

τροποποίηση η οποία λαµβάνει χώρα όταν ∆t είναι κοντά στο µηδέν. (Song et al., 2000) 

Στους νευρικούς κώδικες που είναι βασισµένοι στον συγχρονισµό, οι νευρώνες 

πρέπει να δηµιουργήσουν δυναµικά ενεργείας εγκαίρως σε ακριβείς στιγµές. ∆ιαπιστώνεται 

ότι η βέλτιστη στρατηγική ρύθµισης συναπτικής αποτελεσµατικότητας εξαρτάται από το 

σχετικό συγχρονισµό µεταξύ της προσυναπτικής και µετασυναπτικής πυροδότησης. Εάν το 

προσυναπτικό spike φθάνει πριν από τον επιθυµητό µετασυναπτικό συγχρονισµένο spike, ο 

βέλτιστος κανόνας εκµάθησής προβλέπει ότι η σύναψη είναι ενδυναµωµένη. Η ενδυνάµωση 

εξαρτάται από το συγχρονισµό των spikes και απεικονίζει άµεσα τη χρονική πορεία µιας 

ενισχυτικής µετασυναπτικής δυνατότητας. Εντούτοις, αυτή η προσέγγισή δεν δίνει κανέναν 

µοναδικό λόγο για τη συναπτική κατάθλιψη που προκύπτει από το συγχρονισµό των spikes. 

Στην πραγµατικότητα, η παρουσία και το εύρος της κατάθλιψης των συνάψεων από το 

συγχρονισµό των spikes, εξαρτώνται από τον τρόπο µε τον οποίο οι περιορισµοί 

εφαρµόζονται στο πρόβληµα της βελτιστοποίησης. ∆ύο διαφορετικοί περιορισµοί 

µελετώνται, ο έλεγχος των µετασυναπτικών ποσοστών και ο έλεγχος της χρονικής 

τοποθεσίας.  
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Τα πειραµατικά στοιχεία προτείνουν ότι ο ακριβής συγχρονισµός των spikes είναι 

σηµαντικός σε διάφορα συστήµατα του εγκεφάλου. Για παράδειγµα στο ακουστικό σύστηµα 

των κουκουβαγιών, οι νευρώνες ανίχνευσης λαµβάνουν συνεχόµενα, ακριβή χρονικά spikes 

και από τα δύο αυτιά. Στους ανθρώπους, ο ακριβής συγχρονισµός των πρώτων spikes στα 

κέντρα αφής κωδικοποιεί τα σήµατα αφής στα άκρα του δακτύλου. Παρόµοιοι κώδικες έχουν 

προταθεί επίσης για τη γρήγορη οπτική επεξεργασία. 

Ο ακριβής συγχρονισµός των δυναµικών ενεργείας των νευρώνων διαδραµατίζει 

επίσης έναν σηµαντικό ρόλο στην εξαρτώµενη πλαστικότητα από τον συγχρονισµό του spike 

(STDP- Spike-Timing-Dependent Plasticity). Εάν ένα προσυναπτικό spike φθάνει στη 

σύναψη πριν από το µετασυναπτικό δυναµικό ενεργείας, η σύναψη ενδυναµώνεται. Εάν ο 

συγχρονισµός αντιστραφεί, η σύναψη παθαίνει κατάθλιψη. Αυτή η δυφασική STDP 

λειτουργία θυµίζει µια χρονική αντίθεση ή ένα χρονικό παράγωγο φίλτρου και επισηµάνεται 

ότι η STDP είναι ευαίσθητη στα χρονικά χαρακτηριστικά γνωρίσµατα ενός νευρικού κώδικα. 

Πράγµατι, οι θεωρητικές µελέτες έχουν δείξει ότι δεδοµένου µιας δυφασικής STDP 

λειτουργίας, η συναπτική πλαστικότητα µπορεί να οδηγήσει σε µια σταθεροποίηση της 

συναπτικής δυναµικής βάρους ενώ ο νευρώνας παραµένει ευαίσθητος στη χρονική δοµή της 

εισαγωγής. 

Εφόσον ο σχετικός χρόνος πυροβολισµού των προσυναπτικών  και µετασυναπτικών 

νευρώνων, και οι χρονικές πτυχές ενός νευρωνικού κώδικα, διαδραµατίζουν έναν ρόλο στην 

STDP λειτουργία, είναι λιγότερο σαφές εάν η STDP είναι χρήσιµη να µάθει έναν χρονικό 

κώδικα. Προκειµένου να διευκρινιστεί η υπολογιστική λειτουργία της STDP, υποβάλλεται η 

ακόλουθη ερώτηση: Ποια είναι η ιδανική µορφή µιας STDP λειτουργίας προκειµένου να 

παραχθούν δυναµικά ενεργείας στο µετασυναπτικό νευρώνα µε την υψηλότερη χρονική 

ακρίβεια; 

Σύµφωνα µε πειράµατα που έχουν γίνει και τα οποία βασίζονται στον νόµο του Hebb 

έχει αποδειχθεί ότι, η συσχέτιση των πυροδοτήσεων µεταξύ του προσυναπτικού και  



26 

 

 

µετασυναπτικού νευρώνα παίζει κρίσιµο ρόλο στην αλλαγή της δύναµης των συνάψεων 

(κατάθλιψη ή  ενδυνάµωση). 

Το STDP, είναι ένας µηχανισµός για τη νευρωνική δραστηριότητα κατά τη διάρκεια της 

συναπτικής τροποποίησης.  

 

Σχήµα  2.11  H διέγερση του προσυναπτικού νευρώνα πριν τον µετασυναπτικό οδηγεί στο φαινόµενο της 

µακροπρόθεσµης ενδυνάµωσης. 

Στο Σχήµα 2.11 παρουσιάζεται αυτό που αναφέρεται πιο πάνω, ότι η διέγερση του 

προσυναπτικού νευρώνα πριν τον µετασυναπτικό µε ∆t = tpre – tpost ≥ 0, κατά γενική οµολογία 

οδηγεί σε ενδυνάµωση. Ενώ το αντίστροφο προκαλεί κατάθλιψη. 

Καθαρά οι µορφές Hebbian πλαστικότητας µπορούν επίσης να χρησιµοποιηθούν για να 

ρυθµίσουν τα συνολικά επίπεδα συναπτικής κίνησης, αλλά αυτό απαιτεί µια λεπτή ισορροπία 

µεταξύ LTP και του LTD. Η ευαισθησία της συναπτικής πλαστικότητας στο συγχρονισµό 

των µετασυναπτικών δυναµικών ενεργείας (STDP) µπορεί να παρέχει έναν µηχανισµό και για 

αυτή την ισορροπία. Από καιρό ήταν γνωστό ότι η προσυναπτική δραστηριότητα που 

προηγείται της µετασυναπτικής πυροδότησης, ή η εκπόλωση µπορεί να προκαλέσει LTP, ενώ 

το αντίστροφο αυτού του χρονικού κανόνα προκαλεί LTD. Αν και οι µηχανισµοί που 

Presynap

tic Cell 
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ptic Cell 
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καθιστούν τη συναπτική πλαστικότητα ευαίσθητη στο συγχρονισµό ακίδων δεν γίνονται 

κατανοητοί πλήρως, το STDP φαίνεται να εξαρτάται από µια αλληλεπίδραση µεταξύ της 

δυναµικής ενεργοποίησης των υποδοχέων NMDA και του συγχρονισµού των  δυναµικών 

ενεργείας που διαδίδονται προς τα πίσω µέσω των δενδρίτων του µετασυναπτικού νευρώνα. 

Στο σχήµα 2.12 φαίνεται ο τύπος και το ποσό της µακροπρόθεσµης συναπτικής 

τροποποίησης που προκαλείται µε την επαναλαµβανόµενη ένωση προσυναπτικών και 

µετασυναπτικών δυναµικών ενεργείας. Γενικά, η συναπτική τροποποίηση είναι µέγιστη για 

τις µικρές διαφορές µεταξύ προσυναπτικών και µετασυναπτικών spike times και καµία 

πλαστικότητα δεν προκαλούνται εάν αυτή η διαφορά γίνεται πάρα πολύ µεγάλη. Στο σχήµα 

2.12a - c δείχνει ότι σε µερικές περιπτώσεις, το σηµάδι της χρονικής διαφοράς (δηλαδή εάν 

το προσυναπτικό spike προηγείται ή ακολουθεί το µετασυναπτικό spike) καθορίζει εάν το 

πρωτόκολλο προκαλεί LTP ή LTD. Στο σχήµα 2.12d και 2.12e, δείχνει ότι σε άλλες 

περιπτώσεις, η συναπτική πλαστικότητα εξαρτάται από το σχετικό συγχρονισµό των preand 

µετασυναπτικών spikes, όχι όµως και στην σειρά τους. Στο σχήµα 2.12.c, δείχνει ότι στην 

παρεγκεφαλίδα-όπως στην δοµή των ηλεκτρικών ψαριών-το LTP και το LTD αντιστρέφονται 

σχετικά µε άλλα συστήµατα, ίσως επειδή ο µετασυναπτικός νευρώνας είναι ανασταλτικός 

παρά ενισχυτικός. Στο σχήµα 2.12.a και 2.12.b, παρατηρείται η µορφή πλαστικότητας των 

retinotectal συνδέσεων και τα neocortical και hippocampal πυραµιδικά κύτταρα.  
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Σχήµα  2.12  Η ποσότητα και ο τύπος του STDP που προκαλείται από τη συσχέτιση των πυροδοτήσεων 

µεταξύ προσυναπτικού και µετασυναπτικού νευρώνα (Abbott & Nelson, 2000) 

 

Αυτή η µορφή εξάρτησης συγχρονισµού του LTP παρέχει έναν µηχανισµό για την 

αρχική υπόθεση Hebb, ότι οι συνάψεις ενισχύονται µόνο όταν προκαλεί η προσυναπτική 

δραστηριότητα τη µετασυναπτική πυοδότηση. Μια τέτοια αιτιώδης σχέση απαιτεί σαφώς την 

προ-και έπειτα την µετά- χρονική σειρά που αυξάνει τη συναπτική αποτελεσµατικότητα κάτω 

από STDP. Το ποσό του LTP µειώνεται κατά προσέγγιση εκθετικά συναρτήσει της διαφοράς 

µεταξύ προσυναπτικών και µετασυναπτικών spike times µε µια χρονική σταθερά που είναι 

της ίδιας διάταξης όπως µιας χαρακτηριστικής χρονικής σταθεράς µεµβρανών. Αυτό 

βεβαιώνει ότι µόνο εκείνα τα προσυναπτικά spikes που φθάνουν µέσα σε χρονική σειρά πέρα 

από την οποία ένας νευρώνας ενσωµατώνει τις εισόδους που ενδυναµώνονται, επιβάλλοντας 

περαιτέρω την απαίτηση της αιτιότητας. Το STDP αποδυναµώνει τις εισόδους που 

προκαλούν πυροδότηση αµέσως µετά από ένα µετασυναπτικό δυναµικό ενεργείας και 

εποµένως δεν συµβάλλουν στο να προκαλέσουν τίποτα. Όταν τα προσυναπτικά spikes 
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εµφανίζονται τυχαία και εγκαίρως όσον αφορά τα µετασυναπτικά δυναµικά ενεργείας, τότε 

το LTP και το LTD µπορούν να προκληθούν. (Abbott & Nelson, 2000) 

Το STDP µπορεί να ρυθµίσει και το ποσοστό και τη µεταβλητότητα της 

µετασυναπτικής πυροδότησης. Αυτό για να εµφανιστεί, οι συναπτικές δυνάµεις πρέπει να 

είναι οριακές µεταξύ µηδενός και µιας µέγιστης αξίας, αλλά δεν απαιτείται κανένας non-

Hebbian µηχανισµός ή ειδικός περιορισµός. Για να δούµε πώς το STDP µπορεί να 

σταθεροποιήσει τα ποσοστά µετασυναπτικής πυροδότησης, φανταζόµαστε ένα νευρώνα που 

αρχικά λαµβάνει την υπερβολικά ισχυρή ασύνδετη ενισχυτική κίνηση από πολλές συνάψεις, 

που πυροδοτεί σε ένα απαράδεκτα υψηλό ποσοστό. Η ισχυρή πολύ-συναπτική είσοδος σε 

έναν τέτοιο νευρώνα αθροίζεται αποτελεσµατικά σε ένα σχετικά σταθερό ρεύµα εισόδων. 

Σαν απάντηση σε µια τέτοια είσοδο, ένας νευρώνας θα κάνει firing κανονικά και γρήγορα µε 

τον ίδιο σχεδόν τρόπο όπως θα απαντούσε στην έγχυση ενός ισοδύναµου σταθερού ρεύµατος 

µέσω ενός ηλεκτροδίου. Σε µια τέτοια κατάσταση, ο νευρώνας ενεργεί ως ολοκληρωτής, και 

υπάρχει λίγος συσχετισµός µεταξύ του συγχρονισµού των spikes του και εκείνων των 

εισόδων του. Εάν το LTD υπερτερεί σε σχέση µε το LTP για τυχαίο ζευγάρι προσυναπτικού 

και µετασυναπτικού spike, αυτό οδηγεί σε µια γενική αποδυνάµωση της συναπτικής 

αποτελεσµατικότητας. ∆εδοµένου ότι το STDP αποδυναµώνει τη συναπτική κίνηση, ο 

νευρώνας κινείται τελικά σε µια κατάσταση όπου το µέσο συναπτικό ρεύµα είναι είτε 

ελάχιστα ικανό είτε ανίκανο να προκαλέσει µετασυναπτική πυροδότηση των νευρώνων. Σε 

αυτήν την περίπτωση, τα δυναµικά ενεργείας παράγονται πρώτιστα µε τις συγκεντρώσεις 

πιθανότητας στο συγχρονισµό προσυναπτικών spikes. Ο νευρώνας ενεργεί κάπως όπως έναν 

ανιχνευτή σύµπτωσης και παράγει ένα ανώµαλο σχέδιο της µετασυναπτικής πυροδότησης. 

Τα προσυναπτικά spikes είναι πιθανότερο να εµφανιστούν ελαφρώς πριν από τα 

µετασυναπτικά δυναµικά ενεργείας σε αυτήν την κατάσταση, επειδή οι οµάδες των 

προσυναπτικών spikes απαιτούνται για να προκαλέσουν µια µετασυναπτική ανταπόκριση. Η 

κυριαρχία των προσυναπτικών spikes ακολουθούµενη από τα µετασυναπτικά spikes 

αναγκάζει τις συνάψεις να ενδυναµώνονται συχνότερα παρά να είναι καταθλιπτικές, το οποίο 
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αντισταθµίζει την κυριαρχία του LTD σε σχέση µε το LTP που παράγεται από τον τυχαίο 

συγχρονισµό των spikes. Αυτό οδηγεί τελικά σε µια ανοµοιόµορφη διανοµή των συναπτικών 

δυνάµεων και ενός µετασυναπτικού νευρώνα που κάνει firing σε ένα λογικό και ακανόνιστο 

ρυθµό. 
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Κεφάλαιο 3 

 

 

Σχεδιασµός και Υλοποίηση 

 

3.1 Προτεινόµενο Μοντέλο 

3.2. Προσθήκη διαφορετικών καναλιών 

            3.2.1 Κανάλια Να 

            3.2.2 Κανάλια Κ-Α 

            3.2.3 Κανάλια Ca 

3.3. Προσθήκη Μηχανισµού Εκµάθησης (STDP Rule) 

3.4.      Προσθήκη Μηχανισµού pRAM 

 

 

3.1 Προτεινόµενο Μοντέλο 

 Το µοντέλο στο οποίο βασίστηκε η παρούσα διατριβή και έχει σχεδιαστεί σε 

προηγούµενη εργασία (Bugmann & Christodoulou, 2001), φαίνεται στο Σχήµα 3.1.  Το 

ερώτηµα που είχε τεθεί από τους ερευνητές, ήταν όπως αναφέρθηκε και στην εισαγωγή, κατά 

πόσο οι νευρώνες µπορούν να εκπαιδευτούν έτσι ώστε να µαθαίνουν µία  συσχετισµένη 

χρονική διαφορά εισόδων από διαφορετικές τοποθεσίες του δενδρίτη. Για αυτόν τον λόγο 

είχε δηµιουργηθεί ένα µοντέλο (Σχήµα 3.1), που ικανοποιεί τα παραπάνω χαρακτηριστικά, 

όπου σε διαφορετικές αποστάσεις από το σώµα του νευρώνα στόχου, πάνω στο δενδρίτη, 

δηµιουργούνται συνάψεις µε το νευρώνα Α στα σηµεία Α1, Α2, Α3 και τον νευρώνα Β στο 

σηµείο Β1. Ο νευρώνας στόχος, δέχεται εισόδους (δυναµικά ενεργείας) από τους νευρώνες Α 

και Β, οι οποίοι πυροβολούν διαδοχικά και µε χρονική διαφορά ∆t. Η χρονική διαφορά ∆t 

αντιστοιχεί στο χρόνο για να µεταδοθεί το σήµα από την τοποθεσία του 
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δενδρίτη που συµπίπτει µε  τη σύναψη Α2  σε µία άλλη τοποθεσία του δενδρίτη που συµπίπτει 

µε τη σύναψη Β1. 

 

 

 

Σχήµα  3.1  Μοντέλο: Ο νευρώνας στόχος, δέχεται εισόδους (δυναµικά ενεργείας) από τους νευρώνες Α 

και Β, οι οποίοι πυροβολούν διαδοχικά και µε χρονική διαφορά ∆t. Ο νευρώνας Β δηµιουργεί τη 

σύναψη Β1, ενώ ο νευρώνας Α δηµιουργεί τις συνάψεις Α1,Α2 και Α3 

 

Το πρώτο βήµα για να δηµιουργηθεί το παραπάνω µοντέλο µε το πρόγραµµα προσοµοίωσης 

Neuron, είναι, κάθε κοµµάτι της µορφολογίας του δικτύου, όπως φαίνεται στο Σχήµα 3.1, να 

“κτιστεί” σαν ξεχωριστό τµήµα (section). Για κάθε ένα από τα τµήµατα, πριν οριστούν οι 

παράµετροι τους, θα πρέπει πρώτα να δηµιουργηθούν µε την εντολή create. Για παράδειγµα, 

µε την εντολή create soma θα δηµιουργηθεί ένα καινούριο τµήµα µε προεπιλεγµένες 

ιδιότητες, το οποίο αντιστοιχεί στο σώµα του νευρώνα στόχου, ενώ µε την εντολή create 

dendrite θα δηµιουργηθεί ένα καινούριο τµήµα µε προεπιλεγµένες ιδιότητες, το οποίο 

αντιστοιχεί σε ένα δενδρίτη που θα ενωθεί στη συνέχεια µε τον νευρώνα στόχο. Για τους 

σκοπούς της παρούσας έρευνας, αφού έχουν µελετηθεί τα χαρακτηριστικά νευρώνων 

ανίχνευσης κίνησης (Zanker et al., 1999) και επίσης έχουν µελετηθεί παρατηρήσεις που 

αφορούν µηχανισµούς  µάθησης νευρωνικών δικτύων έχουν καθοριστεί στην εργασία των 

(Bugmann & Christodoulou, 2001), οι παράµετροι που καθoρίζουν τη γεωµετρία του 

σώµατος και του δενδρίτη (πίνακας 3.1, πίνακας 3.2).  
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Σώµα 

Τµήµατα nseg = 1 

∆ιάµετρος  diam = 12 

Μήκος L = 12     

Αντίσταση Ra = 330 

Πίνακας 3.1 Παράµετροι Σώµατος Νευρώνα στόχου 

 

∆ενδρίτης 

Τµήµατα nseg = 50 

∆ιάµετρος  diam = 2 

Μήκος L = 1000 

Αντίσταση Ra = 330 

 

Πίνακας 3.2 Παράµετροι ∆ενδρίτη 

Για να καθοριστούν τα σηµεία, τα οποία βρίσκονται οι συνάψεις Α1,Α2 ,Α3 και Β1 στο τµήµα 

του δενδρίτη, χρησιµοποιείται ένας πραγµατικός αριθµός στο διάστηµα [0,1] ο οποίος 

αναπαριστά την απόσταση κατά µήκος του τµήµατος του δενδρίτη. Για παράδειγµα, µε 

dend(0) και dend(1), αναφερόµαστε στα δύο άκρα του δενδρίτη, ενώ µε dend(0.1) 

αναφερόµαστε στο σηµείο που βρίσκεται σε απόσταση 10% κατά µήκος του δενδρίτη.  

 

 

Σχήµα  3.2   Τα σηµεία στα οποία βρίσκονται οι συνάψεις στο τµήµα του δενδρίτη. H σύναψη Β1, 

βρίσκεται σε απόσταση 10% κατά µήκος του δενδρίτη, ενώ οι συνάψεις Α1,Α2 και Α3 βρίσκονται σε 

απόσταση 70, 80 και 90 % αντίστοιχα κατά µήκος του δενδρίτη. 
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Όπως παρατηρούµε από τη γεωµετρία του δικτύου όπως φαίνεται στο σχήµα 3.2, η σύναψη 

Β1 βρίσκεται αρκετά κοντά στο σώµα του νευρώνα, σε απόσταση 0.1, ενώ οι συναπτικές 

είσοδοι που προέρχονται από τον νευρώνα Α βρίσκονται αντίστοιχα σε πιο µακρινές 

αποστάσεις από το σώµα του νευρώνα στόχου σε απόσταση 0.7, 0.8 και 0.9 αντίστοιχα. 

 

Ο κώδικας που υλοποιήθηκε  στο µοντέλο προσοµοίωσης Neuron και που σχετίζεται µε τη 

γεωµετρία των νευρώνων, βρίσκεται στο αρχείο cellgeo.hoc στο παράρτηµα ΙΙ. 

 

 

3.2 Προσθήκη ∆ιαφορετικών Καναλιών στο Μοντέλο 

3.2.1 Κανάλια Επίµονου Νατρίου (Persistent Να) 

Για να µελετηθεί η εισαγωγή ρεύµατος επίµονου Νατρίου στο µοντέλο, υλοποιούνται σε 

NMODL γλώσσα οι παρακάτω εξισώσεις: 

 

INa = gNa (Vm - ENa) 

gNa = f(V,t) 

gNa = m
3
h* gNa(max) 

 

όπου: 

m: µεταβλητή ανοικτής κατάστασης πύλης  - πύλη ενεργοποίησης  

h: µεταβλητή κλειστής  κατάστασης πύλης  - πύλη απενεργοποίησης 

 

H τιµή που έχει καθοριστεί για τη διαγωγιµότητα του Νατρίου στο µοντέλο (gna2bar_na2 = 

0.00023), έγινε µε βάση την εργασία των (Stratford et al, 1989) στην οποία µελετάται πώς η 

παρουσία ενεργών ρευµάτων στους δενδρίτες επηρεάζει την παραγωγή και τη µετάδοση των 

δυναµικών ενεργείας στους δενδρίτες. 
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Ο κώδικας που υλοποιήθηκε  σε NMODL γλώσσα, µεταγλωττίστηκε στο µοντέλο 

προσοµοίωσης Neuron και που σχετίζεται µε την εισαγωγή ρευµάτων Na, βρίσκεται στο 

αρχείο NACHAN2.mod  στο παράρτηµα ΙΙ. 

3.2.2 Κανάλια τύπου Καλίου τύπου Άλφα  (Κ – Α type) 

Για να µελετηθεί η εισαγωγή ρεύµατος Καλίου τύπου Α στο µοντέλο, υλοποιούνται σε 

NMODL γλώσσα οι παρακάτω εξισώσεις: 

IK = gK(Vm - EK) 

gK = f(V,t)  

gK = n
4
* gK(max) 

 

όπου: 

gK(max): µέγιστη διαγωγιµότητα ρεύµατος Καλίου 

n: µεταβλητή ανοικτής κατάστασης πύλης  - πύλη ενεργοποίησης  

 

Για τον καθορισµό των παραµέτρων  που αφορούν το ρεύµα Καλίου στο µοντέλο, έχει 

µελετηθεί κυρίως η προηγούµενη εργασία των Hofmann et al., (1997) στην οποία 

αποδεικνύεται πειραµατικά ότι περιορίζουν την µετάδοση των δυναµικών ενεργείας στους 

δενδρίτες και γενικότερα συµβάλουν στον περιορισµό των διεγερτικών µετασυναπτικών 

δυναµικών. Λεπτοµερείς προσοµοιώσεις για το πώς επηρεάζεται το νευρωνικό δίκτυο από 

την εισαγωγή των ρευµάτων αυτών, θα περιγραφεί στο Κεφάλαιο 4.  

 

Ο κώδικας που υλοποιήθηκε  σε NMODL γλώσσα, µεταγλωττίστηκε στο µοντέλο 

προσοµοίωσης Neuron και που σχετίζεται µε την εισαγωγή ρευµάτων Καλίου τύπου Α (K-A 

type), βρίσκεται στο αρχείο KAchannel.mod στο παράρτηµα ΙΙ. 
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3.2.3 Κανάλια Ασβεστίου (Ca) 

Για να µελετηθεί η εισαγωγή ρεύµατος ασβεστίου στο µοντέλο, υλοποιούνται σε NMODL 

γλώσσα οι παρακάτω εξισώσεις: 

 

 ICa = g(max)r
3
s(V – ECa) 

r = αr(1 - r) - βrr 

s = αs(1 – s – d) – βss 

d = βd(1 – s – d) – αdd 

 

όπου: 

gT(max): µέγιστη διαγωγιµότητα ρεύµατος Ασβεστίου 

Οι r, s, d (Σχήµα 3.3) είναι οι παράµετροι για την ενεργοποίηση και απενεργοποίηση του 

καναλιού: 

r: µεταβλητή ανοικτής κατάστασης πύλης  - πύλη ενεργοποίησης  

s: µεταβλητή κλειστής  κατάστασης πύλης  - πύλη γρήγορης απενεργοποίησης 

d: µεταβλητή κλειστής  κατάστασης πύλης  - πύλη αργής απενεργοποίησης 

ECa: Αντίστροφο ∆υναµικό Ca 

V: δυναµικό της µεβράνης. 

α: ρυθµός µε τον οποίο η πύλη περνάει από την κλειστή στην ανοιχτή κατάσταση  

β: ρυθµός µε τον οποίο η πύλη περνάει από την ανοιχτή στην κλειστή κατάσταση  

 

 

Σχήµα  3.3  Παράµετροι ενεργοποίησης και απενεργοποίησης του καναλιού του ασβεστίου. Το σύµβολο 

C αναφέρεται στην κλειστή κατάσταση, ενώ το Ο στην ανοικτή κατάσταση(δες κείµενο για τα 

υπόλοιπα σύµβολα) (Dayan & Abbott, 2001) 
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Για τον καθορισµό των παραµέτρων  που αφορούν το ρεύµα Ασβεστίου στο µοντέλο, έχει 

µελετηθεί κυρίως η προηγούµενη εργασία των Larkum et al., (1999) στην οποία 

υποστηρίζεται ότι επίσης παίζουν κρίσιµο ρόλο στη µετάδοση των δυναµικών ενεργείας 

στους δενδρίτες. Λεπτοµερείς προσοµοιώσεις για το πώς επηρεάζεται το νευρωνικό δίκτυο 

από την εισαγωγή των ρευµάτων αυτών, θα περιγραφούν στο Κεφάλαιο 4.  

 

Ο κώδικας που υλοποιήθηκε  σε NMODL γλώσσα, µεταγλωττίστηκε στο µοντέλο 

προσοµοίωσης Neuron και που σχετίζεται µε την εισαγωγή ρευµάτων Ασβεστίου, βρίσκεται 

στο αρχείο Ca.mod στο παράρτηµα ΙΙ. 

 

3.3 Προσθήκη στο µοντέλο Μηχανισµού Εκµάθησης  (STDP Rule) 

Οι εκθετικές συναρτήσεις οι οποίες έχουν περιγραφεί στην ενότητα 1.5.2, 

περιγράφουν ότι η συσχέτιση των πυροδοτήσεων µεταξύ προσυναπτικού και µετασυναπτικού 

νευρώνα  καθορίζει την ανάπτυξη µακροπρόθεσµης ενδυνάµωσης (LTP) ή καταστολής 

αντίστοιχα (LTD). Με αυτό τον τρόπο εισάγεται ο  ανταγωνισµός µεταξύ των συνάψεων και 

γενικότερα η εκµάθηση του δικτύου. 

 

Η υλοποίηση των παραπάνω συναρτήσεων σε NMODL γλώσσα, µεταγλωττίστηκε στο 

µοντέλο προσοµοίωσης Neuron και βρίσκεται στο αρχείο stdprule.mod στο παράρτηµα ΙΙ. 

Ο µηχανισµός λειτουργεί έτσι ώστε, όταν το δυναµικό ενεργείας στον προσυναπτικό νευρώνα 

προηγείται της διέγερσης του µετασυναπτικού νευρώνα, τότε ο µηχανισµός λαµβάνει ένα 

γεγονός µε flag == 2 που συνεπάγεται µε ενδυνάµωση της σύναψης που συνδέει τον 

προσυναπτικό  µε µετασυναπτικό νευρώνα και άρα αύξηση του βάρους της. 

 

Αντίστροφα, εάν η διέγερση στον µετασυναπτικό νευρώνα προηγείται αυτής στον 

προσυναπτικό, τότε ο µηχανισµός λαµβάνει ένα γεγονός µε flag == 0. Σε αυτή την 
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περίπτωση, το βάρος της σύναψης µειώνεται και άρα έχουµε µείωση της δύναµης της 

σύναψης. 

 

3.4 Προσθήκη Μηχανισµού pRΑΜ 

H αρχιτεκτονική του pRAM η οποία φαίνεται στο Σχήµα 3.4 και  η οποία 

αποτελείται στην πιο απλή του µορφή, από έναν αριθµό θέσεων µνήµης, ένα συγκριτή και 

µία γεννήτρια τυχαίου αριθµού, έχει χρησιµοποιηθεί για να επιτευχθεί η στοχαστική 

απελευθέρωση νευροδιαβιβαστών από τις συνάψεις, όπως συµβαίνει, σε ένα βιολογικά 

ρεαλιστικό µοντέλο νευρώνων, όπου, οι συνάψεις από τις οποίες αποτελείται είναι 

στοχαστικές. 

 

 

Σχήµα  3.4  Αρχιτεκτονική του pRAM (Clarkson et al., 1992). Αποτελείται από έναν αριθµό θέσεων 

µνήµης, ένα συγκριτή και µία γεννήτρια τυχαίου αριθµού. Κάθε είσοδος συνδέεται µε µία θέση 

µνήµης, της οποίας, εάν το περιεχόµενο είναι µεγαλύτερο από έναν τυχαίο αριθµό που παράγεται από 

τη γεννήτρια τυχαίου αριθµού, τότε το pRAM παράγει 1 (spike στην έξοδο)  

 

Οι δυαδικές είσοδοι που φαίνονται στο Σχήµα 3.4 αποτελούν δείκτες σε θέσεις µνήµης και 

χρησιµοποιούνται για να επιλέξουν µία από αυτές. Τα στοιχεία που επιλέγονται από τις  

θέσεις µνήµης τα οποία αποτελούν πραγµατικούς αριθµούς από [0,1], καθορίζουν την 

πιθανότητα πυροδότησης του νευρώνα.  Το στοιχείο αυτό, εάν είναι µεγαλύτερο από  έναν 

τυχαίο αριθµό που παράγεται από τη γεννήτρια τυχαίου αριθµού (Random Number Generator 
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στο Σχήµα 3.4) και ανήκει στο διάστηµα [0,1], τότε, το pRAM παράγει 1 ( που µεταφράζεται 

µε spike στην έξοδο) (Clarkson et al., 1992). 

Για  την αρχιτεκτονική του pRAM που υλοποιήθηκε για τους σκοπούς της παρούσας 

έρευνας, όπως φαίνεται στο σχήµα 3.5, έχει χρησιµοποιηθεί η είσοδος 1 στην περίπτωση 

όπου έχουµε σήµα εισόδου σε κάποια από τις τοποθεσίες του δενδρίτη και την είσοδο  0 εάν 

όχι. Επίσης, όταν η είσοδος είναι 1, τότε επιλέγεται η πιθανότητα p(1) που είναι ίση µε τον 

πραγµατικό αριθµό 0,8. Η πιθανότητα αυτή έχει οριστεί να είναι αρκετά µεγάλη αφού 

θέλουµε να τη συνδέσουµε µε τη στοχαστική φύση της σύναψης, όπου, υπάρχει η 

πιθανότητα, δυναµικά ενεργείας στο προσυναπτικό νευρώνα, να  αποτύχουν να παράξουν 

διεγερτικά µετασυναπτκά δυναµικά. Όταν η είσοδος είναι 0, τότε επιλέγεται η πιθανότητα 

p(0) που είναι ίση µε τον πραγµατικό αριθµό 0.2. Η p(0) συνδέεται µε την αυθόρµητη φύση 

της σύναψης, όπου ακόµα και στην περίπτωση που  δεν έχω διεγερτικό σήµα εισόδου, 

παράγεται διεγερτικό µετασυναπτικό δυναµικό στην έξοδο. 

 

 

 

 

Σχήµα  3.5  Αρχιτεκτονική του 1-pRAM. Όταν η είσοδος είναι 1, τότε επιλέγεται η πιθανότητα p(1) που 

είναι ίση µε τον πραγµατικό αριθµό 0,8. Όταν η είσοδος είναι 0, τότε επιλέγεται η πιθανότητα p(0) που 

είναι ίση µε τον πραγµατικό αριθµό 0,2. Την πιθανότητα  p(1) συνδέσουµε µε τη στοχαστική φύση της 

σύναψης, ενώ την πιθανότητα  p(0) µε την αυθόρµητη φύση της σύναψης. 
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Παρακάτω, βλέπουµε µερικά παραδείγµατα από την υλοποίηση του pRAM µηχανισµού στο 

µοντέλο στο Neuron, εάν υποθέσουµε ότι είναι ενεργές οι συνάψεις Α2 και Β1 και ως 

αποτέλεσµα του µηχανισµού ο οποίος εφαρµόζεται σε κάθε µία από τις συνάψεις, 

συµπεριφέρονται στοχαστικά. 

Όπως παρατηρούµε στο σχήµα 3.6, ο χρήστης του συστήµατος έχει τη δυνατότητα να 

επιλέξει κατά πόσο η είσοδος του συστήµατος θα είναι 1 ή 0. Εφόσον επιλεγεί το 1, αυτό 

σηµαίνει ότι ο νευρώνας στόχος δέχεται σήµατα εισόδου από τους νευρώνες µε τους οποίους 

συνδέεται συναπτικά. Σε αυτήν την περίπτωση, επιλέγεται η πιθανότητα p(1) που είναι ίση µε 

0,8 και η οποία συγκρίνεται µε τον τυχαίο αριθµό που παράγεται από το Random Number 

Generator. Όπως παρατηρούµε από το σχήµα 3.7 η πιθανότητα αυτή είναι µεγαλύτερη από 

τον τυχαίο αριθµό (p(1) > RN) και άρα ο νευρώνας Α πυροδοτεί. Όπως αναφέρθηκε και πιο 

πριν, η αρχιτεκτονική του pRAM έχει σχεδιαστεί για κάθε µία από τις συνάψεις και για αυτό, 

ο έλεγχος επαναλαµβάνεται και για τον νευρώνα Β, όπου όπως παρατηρούµε επίσης από το 

σχήµα 3.7 η πιθανότητα αυτή είναι µεγαλύτερη από τον τυχαίο αριθµό (p(1) > RN) και άρα 

και ο νευρώνας Β επίσης πυροδοτεί. Στο σχήµα 3.8 φαίνεται η γραφική παράσταση του 

δυναµικού της µεµβράνης σε σχέση µε το χρόνο, όταν οι συνάψεις είναι στοχαστικές. Ο 

νευρώνας στόχος δέχεται είσοδο από τον νευρώνα Α που πυροδοτεί όταν αρχίζει η 

προσοµοίωση, δηλαδή τη χρονική στιγµή t= 0 msec (φαίνεται µε ροζ χρώµα στην γραφική 

παράσταση). Ο νευρώνας Β (µε τον οποίο συνδέεται συναπτικά στο σηµείο Β1 του δενδρίτη 

σε απόσταση 0.1 από το σώµα) πυροδοτεί µε χρονική διαφορά 15 msec (φαίνεται µε κόκκινο 

χρώµα στην γραφική παράσταση). 

 

 

Σχήµα  3.6  Μηχανισµός pRAM – Επιλογή από τον χρήστη, ο νευρώνας στόχος να δέχεται σήµα εισόδου  
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Σχήµα  3.7  Μηχανισµός pRAM – Οι πιθανότητες εισόδου (p1) συγκρίνονται µε τους τυχαίους αριθµούς 

που παράγονται από τη γεννήτρια τυχαίου αριθµού (RN) µε αποτέλεσµα, οι νευρώνες Α και Β να 

πυροβολούν.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήµα  3.8  Γραφική Παράσταση που δείχνει το δυναµικό της µεµβράνης σε σχέση µε το χρόνο, όταν οι 

συνάψεις είναι στοχαστικές – Ο νευρώνας στόχος δέχεται είσοδο από τον νευρώνα Α (µε τον οποίο 

συνδέεται συναπτικά στο σηµείο Α2 του δενδρίτη σε απόσταση 0.8 από το σώµα) και  πυροδοτεί όταν 

αρχίζει η προσοµοίωση, δηλαδή τη χρονική στιγµή t= 0 msec (φαίνεται µε ροζ χρώµα στην γραφική 

παράσταση). Ο νευρώνας Β (µε τον οποίο συνδέεται συναπτικά στο σηµείο Β1 του δενδρίτη σε 

απόσταση 0.1 από το σώµα) πυροδοτεί µε χρονική διαφορά 15 msec (φαίνεται µε κόκκινο χρώµα στην 

γραφική παράσταση). Με µπλε φαίνεται η καταγραφή του δυναµικού στο σώµα 
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Στις παρακάτω οθόνες (Σχήµατα 3.9 και 3.10) παρατηρούµε την περίπτωση όπου, ο 

νευρώνας στόχος δέχεται είσοδο από τη συναπτική τοποθεσία Α2 (που βρίσκεται σε 

απόσταση 0.8 από το σώµα) και παράγει δυναµικό ενεργείας στην έξοδο. Παρόµοια, όταν ο 

νευρώνας στόχος δεχθεί είσοδο από τη συναπτική τοποθεσία Β1 (που βρίσκεται σε απόσταση 

0.1 από το σώµα)  αποτυγχάνει να παράξει διεγερτικό µετασυναπτικό δυναµικό στην έξοδο. 

Όπως παρατηρούµε από το σχήµα 3.9, ο νευρώνας Α πυροδοτεί, αφού η πιθανότητα p1 είναι 

µεγαλύτερη από τον τυχαίο αριθµό που παράγεται από τη γεννήτρια τυχαίου αριθµού. Ο  

έλεγχος επαναλαµβάνεται  και για τον νευρώνα Β, όπου όπως  παρατηρούµε επίσης από το 

σχήµα 3.9 η πιθανότητα αυτή είναι µικρότερη από τον τυχαίο αριθµό (p(1) < RN) και άρα και 

ο νευρώνας Β δεν πυροδοτεί. Στο σχήµα 3.10 φαίνεται η γραφική παράσταση του δυναµικού 

της µεµβράνης σε σχέση µε το χρόνο, όταν οι συνάψεις είναι στοχαστικές. Ο νευρώνας 

στόχος δέχεται είσοδο από τον νευρώνα Α που πυροδοτεί όταν αρχίζει η προσοµοίωση, 

δηλαδή τη χρονική στιγµή t= 0 msec (φαίνεται µε ροζ χρώµα στην γραφική παράσταση). Ο 

νευρώνας Β (µε τον οποίο συνδέεται συναπτικά στο σηµείο Β1 του δενδρίτη σε απόσταση 0.1 

από το σώµα) δέχεται διεγερτικό σήµα στην είσοδο µε χρονική διαφορά 15 msec όµως 

αποτυγχάνει να πυροδοτήσει (φαίνεται µε κόκκινο χρώµα στην γραφική παράσταση) 

 

 

Σχήµα  3.9  Μηχανισµός pRAM – Οι πιθανότητες εισόδου (p1) συγκρίνονται µε τους τυχαίους αριθµούς 

που παράγονται από τη γεννήτρια τυχαίου αριθµού (RN) µε αποτέλεσµα, οι νευρώνες Α να πυροδοτεί, 

ενώ ο νευρώνας  Β όχι. 
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Σχήµα  3.10   Γραφική Παράσταση που καταγράφει το δυναµικό της µεµβράνης σε σχέση µε το χρόνο, 

όταν οι συνάψεις είναι στοχαστικές µε την εφαρµογή του µηχανισµού pRAM – Ο νευρώνας στόχος 

δέχεται είσοδο από τον νευρώνα Α (µε τον οποίο συνδέεται συναπτικά στο σηµείο Α2 του δενδρίτη σε 

απόσταση 0.8 από το σώµα) και  πυροδοτεί όταν αρχίζει η προσοµοίωση, δηλαδή τη χρονική στιγµή    

t = 0 msec (φαίνεται µε ροζ χρώµα στην γραφική παράσταση). Ο νευρώνας Β (µε τον οποίο συνδέεται 

συναπτικά στο σηµείο Β1 του δενδρίτη σε απόσταση 0.1 από το σώµα) αποτυγχάνει να πυροδοτήσει 

παρά το γεγονός ότι δέχεται σήµα εισόδου (φαίνεται µε κόκκινο χρώµα στην γραφική παράσταση). Με 

µπλε φαίνεται η καταγραφή του δυναµικού στο σώµα 

 

Στις  παρακάτω οθόνες (Σχήµατα 3.11 και 3.12) παρατηρούµε την περίπτωση όπου, στην 

περίπτωση της σύναψης Α, spike στην είσοδο έχει αποτύχει να παράξει  spike στην έξοδο, 

αντίθετα από τη σύναψη Β όπου, το δυναµικό ενεργείας στην είσοδο, έχει οδηγήσει σε 

διεγερτικό µετασυναπτικό δυναµικό στην έξοδο. 
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Σχήµα  3.11  Μηχανισµός pRAM – Οι πιθανότητες εισόδου p(1), συγκρίνονται µε τους τυχαίους αριθµούς 

που παράγονται από τη γεννήτρια τυχαίου αριθµού (RN) µε αποτέλεσµα, ο νευρώνας  Α να 

αποτυγχάνει να πυροδοτήσει ενώ ο νευρώνας Β να πυροδοτεί 

 

 

Σχήµα  3.12  Γραφική Παράσταση που καταγράφει το δυναµικό της µεµβράνης σε σχέση µε το χρόνο, όταν 

οι συνάψεις είναι στοχαστικές µε την εφαρµογή του µηχανισµού pRAM – Ο νευρώνας Α µε τον οποίο 

ο νευρώνας στόχος συνδέεται συναπτικά στο σηµείο Α2 του δενδρίτη σε απόσταση 0.8 από το σώµα, 

αποτυγχάνει να πυροδοτήσει παρά το γεγονός ότι δέχεται σήµα εισόδου (φαίνεται µε ροζ χρώµα στην 

γραφική παράσταση). Αντίθετα ο νευρώνας Β (µε τον οποίο ο νευρώνας στόχος συνδέεται συναπτικά 

στο σηµείο Β1 του δενδρίτη σε απόσταση 0.1 από το σώµα) πυροδοτεί τη χρονική στιγµή t=15msec 

(φαίνεται µε κόκκινο χρώµα στην γραφική παράσταση). Με µπλε φαίνεται η καταγραφή του 

δυναµικού στο σώµα. 
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Στις παρακάτω οθόνες (Σχήµα 3.13 και 3.14), παρατηρούµε την περίπτωση που ο  

χρήστης του συστήµατος, επιλέγει η είσοδος του συστήµατος να είναι ίση µε 0. Εφόσον 

επιλέγουµε το 0, αυτό σηµαίνει ότι επιλέγεται η πιθανότητα p(0) που είναι ίση µε 0.2 και η 

οποία συγκρίνεται µε τον τυχαίο αριθµό που παράγεται από το Random Number Generator. 

Όπως παρατηρούµε από το Σχήµα 3.14 η πιθανότητα αυτή είναι µικρότερη από τον τυχαίο 

αριθµό (p(0) < RN) και άρα ο νευρώνας Α δεν πυροδοτεί. Ο  έλεγχος επαναλαµβάνεται  και 

για τον νευρώνα Β, όπου όπως  παρατηρούµε επίσης από το Σχήµα 3.14 η πιθανότητα αυτή 

είναι µικρότερη από τον τυχαίο αριθµό (p(0) < RN) και άρα, ούτε ο νευρώνας Β πυροδοτεί. 

 

 

Σχήµα  3.13  Μηχανισµός pRAM – Επιλογή από τον χρήστη, ο νευρώνας στόχος να µην δέχεται σήµα 

εισόδου  

 

 

 

Σχήµα  3.14  Μηχανισµός pRAM – Οι πιθανότητες εισόδου p(0), συγκρίνονται µε τους τυχαίους αριθµούς 

που παράγονται από τη γεννήτρια τυχαίου αριθµού (RN) µε αποτέλεσµα οι νευρώνες Α και Β να µην 

πυροδοτούν. 
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Σχήµα  3.15  Γραφική Παράσταση που καταγράφει το δυναµικό της µεµβράνης σε σχέση µε το χρόνο όταν 

οι συνάψεις είναι στοχαστικές µε την εφαρµογή του µηχανισµού pRAM. Η είσοδος είναι ίση µε 0  – Οι 

νευρώνες Α και Β δεν δέχονται σήµατα εισόδου και αποτυγχάνουν να πυροδοτήσουν. Με κόκκινο 

φαίνεται η καταγραφή του δυναµικού στη δενδριτική τοποθεσία  Β1, µε ροζ φαίνεται η καταγραφή του 

δυναµικού στη δενδριτική τοποθεσία  Α2, ενώ µε µπλε η καταγραφή του δυναµικού στο σώµα. 

 

Το παράδειγµα στα σχήµατα 3.16 και 3.17 µελετά ένα διαφορετικό ενδεχόµενο της 

περίπτωσης ο χρήστης του συστήµατος να επιλέγει η είσοδος του συστήµατος να είναι ίση µε 

µηδέν. Όπως παρατηρούµε από το σχήµα 3.16, η πιθανότητα p(0) η οποία συγκρίνεται µε τον 

τυχαίο αριθµό που παράγεται από το Random Number Generator είναι µικρότερη (p(0) < RN) 

και άρα ο νευρώνας Α δεν πυροδοτεί. Ο  έλεγχος επαναλαµβάνεται  και για τον νευρώνα Β, 

όπου όπως  παρατηρούµε, επίσης από το Σχήµα 3.16, η πιθανότητα  p(0) είναι µεγαλύτερη 

από τον τυχαίο αριθµό (p(0) > RN) και άρα, ο νευρώνας Β πυροδοτεί επαληθεύοντας έτσι την 

αυθόρµητη φύση της σύναψης, αφού  σε αυτή την περίπτωση, δεν υπάρχει διεγερτικό σήµα 

εισόδου, όµως έχει παραχθεί διεγερτικό µετασυναπτικό δυναµικό στην έξοδο. Η γραφική 

παράσταση στο σχήµα 3.17 καταγράφει το δυναµικό σε σχέση µε τον χρόνο για αυτήν την 

περίπτωση. 
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Σχήµα  3.16  Μηχανισµός pRAM – Οι πιθανότητες εισόδου p(0), συγκρίνονται µε τους τυχαίους αριθµούς, 

µε αποτέλεσµα, ο νευρώνας  Β να πυροδοτεί ενώ ο Α όχι. 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήµα  3.17  Γραφική Παράσταση που καταγράφει το δυναµικό της µεµβράνης σε σχέση µε το χρόνο όταν 

οι συνάψεις είναι στοχαστικές µε την εφαρµογή του µηχανισµού pRAM – Το δυναµικό της µεµβράνης 

στην περίπτωση όπου η είσοδος είναι ίση µε 0, δηλαδή δεν υπάρχει διεγερτικό σήµα εισόδου, παρόλα 

όµως αυτά ενώ ο νευρώνας Α αποτυγχάνει να πυροδοτήσει, αντίθετα, ο νευρώνας Β πυροδοτεί. Με 

κόκκινο φαίνεται η καταγραφή του δυναµικού στη δενδριτική τοποθεσία  Β1, µε ροζ φαίνεται η 

καταγραφή του δυναµικού στη δενδριτική τοποθεσία  Α2, ενώ µε µπλε η καταγραφή του δυναµικού 

στο σώµα. 
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Πληροφορίες σχετικά µε το πώς τρέχουµε τα σχετικά προγράµµατα στο µοντέλο 

προσοµοίωσης Neuron και παραγωγή των γραφικών παραστάσεων που φαίνονται στα Σχήµα 

3.6 έως και  Σχήµα 3.17 υπάρχουν στο παράρτηµα Ι. 
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Κεφάλαιο 4 

 

 

Αποτελέσµατα και Συζήτηση 

 

4.1     Εισαγωγή Ρευµάτων στο Μοντέλο  

 4.1.1   Ρεύµα Επίµονου Να 

     4.1.1.1 Εισερχόµενο σήµα στη σύναψη Α2 

                 4.1.1.2 Εισερχόµενο σήµα στη σύναψη Β 

            4.1.1.3 ∆ύο εισερχόµενα σήµατα  στις  συνάψεις Α2 και  Β 

                4.1.1.4 Μελέτη του χρονικού συσχετισµού µεταξύ των εισόδων 

4.1.2   Ρεύµα Καλίου τύπου Α 

4.1.2   Ρεύµα Ασβεστίου τύπου Τ 

4.2           Μηχανισµός µάθησης µε STDP 

4.3           Στοχαστικές συνάψεις 

 

 

4.1 Εισαγωγή Ρευµάτων στο µοντέλο 

Στην  προηγούµενη εργασία των (Bugmann & Christodoulou, 2001), έχει µελετηθεί η 

επίδραση που έχει στο µοντέλο η εισαγωγή πρόσθετων ρευµάτων Νατρίου και η 

οποία περιγράφεται στις ενότητες 4.1.1.1, 4.1.1.2 και 4.1.1.3 

 

4.1.1 Ρεύµα επίµονου Να 

4.1.1.1 Εισερχόµενο σήµα στη σύναψη Α2 

 

Για να µπορέσουµε να παρατηρήσουµε την επίδραση των επιπρόσθετων επίµονων 

ρευµάτων Na στο µοντέλο µελετούµε τις διαφορές στο δυναµικό της µεµβράνης στις  

περιπτώσεις που περιγράφονται πιο κάτω: 
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Η γραφική παράσταση στο Σχήµα 4.1 δείχνει τις τιµές του δυναµικού στα διάφορα σηµεία 

του δικτύου, όταν έχουµε εισερχόµενο σήµα  στη σύναψη Α2 (σε απόσταση 0.8 από το 

σώµα) τη χρονική στιγµή t=0ms, ενώ στους δενδρίτες, υπάρχουν µόνο τα προεπιλεγµένα 

Hodgkin & Huxley ρεύµατα.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήµα  4.1  Γραφική παράσταση που καταγράφει το δυναµικό σε σχέση µε τον χρόνο όταν έχουµε 

εισερχόµενο σήµα στη σύναψη Α2 του δενδρίτη (που βρίσκεται σε απόσταση 0.8 από το σώµα) τη 

χρονική στιγµή t=0 ms. Με ροζ χρώµα στην γραφική παράσταση, φαίνεται η καταγραφή του 

δυναµικού στη δενδριτική τοποθεσία Α2, µε κόκκινο η καταγραφή του δυναµικού στη δενδριτική 

τοποθεσία Β1, ενώ µε µπλε, η καταγραφή του δυναµικού στο σώµα. Να σηµειωθεί ότι στους 

δενδρίτες υπάρχουν µόνο τα προεπιλεγµένα Hodgkin & Huxley ρεύµατα. 

 

Η γραφική παράσταση στο Σχήµα 4.2, δείχνει τα αποτελέσµατα της ίδιας 

προσοµοίωσης µε τη διαφορά  ότι, στους δενδρίτες είναι  ενεργά πρόσθετα κανάλια επίµονου 

Na.  
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Σχήµα  4.2  Γραφική παράσταση που καταγράφει το δυναµικό σε σχέση µε τον χρόνο όταν έχουµε 

εισερχόµενο σήµα στη σύναψη Α2 του δενδρίτη (που βρίσκεται σε απόσταση 0.8 από το σώµα) τη 

χρονική στιγµή t=0 ms. Με ροζ χρώµα στην γραφική παράσταση, φαίνεται η καταγραφή του 

δυναµικού στη δενδριτική τοποθεσία Α2, µε κόκκινο η καταγραφή του δυναµικού στη δενδριτική 

τοποθεσία Β1, ενώ µε µπλε, η καταγραφή του δυναµικού στο σώµα. Να σηµειωθεί ότι στους 

δενδρίτες υπάρχουν πρόσθετα κανάλια επίµονου Na.   

 

 

Αν συγκρίνουµε τις παραπάνω γραφικές παραστάσεις (Σχήµα 4.1 και 4.2), θα 

παρατηρήσουµε ότι, τη χρονική στιγµή t= 30 ms, το δυναµικό στη σύναψη Α2 είναι περίπου 

1mV µεγαλύτερο όταν υπάρχει πρόσθετο ρεύµα επίµονου Νατρίου (Να) στους δενδρίτες. 

Αυτό βέβαια συµβαίνει γιατί η εισαγωγή πρόσθετων ρευµάτων επίµονου Να, προκαλεί το 

άνοιγµα περισσότερων διαύλων Να, γεγονός που οδηγεί σε µεγαλύτερη εκπόλωση της 

µεµβράνης και αύξηση του εύρους του δυναµικού ενεργείας. 
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Πληροφορίες σχετικά µε το πώς τρέχουµε το σχετικό πρόγραµµα στο µοντέλο προσοµοίωσης 

Neuron και παραγωγή της γραφικής παράστασης που φαίνεται στα σχήµατα 4.1 & 4.2 

υπάρχουν στο παράρτηµα Ι. 

 

4.1.1.2 Εισερχόµενο σήµα στη σύναψη Β1 

 

Η γραφική παράσταση στο Σχήµα 4.3 δείχνει τις τιµές του δυναµικού στα διάφορα 

σηµεία του νευρώνα, όταν έχουµε εισερχόµενο σήµα  στη σύναψη Β1 (που βρίσκεται σε 

απόσταση 0.1 από το σώµα) τη χρονική στιγµή t= 15ms, ενώ στους δενδρίτες, υπάρχουν µόνο 

τα προεπιλεγµένα Hodgkin & Huxley ρεύµατα.  

 

 

 

 

 

 

 

Σχήµα  4.3  Γραφική παράσταση που καταγράφει το δυναµικό σε σχέση µε τον χρόνο όταν έχουµε 

εισερχόµενο σήµα στη σύναψη Β1 του δενδρίτη (που βρίσκεται σε απόσταση 0.1 από το σώµα) τη 

χρονική στιγµή t=15 ms. Με ροζ χρώµα στην γραφική παράσταση, φαίνεται η καταγραφή του 

δυναµικού στη δενδριτική τοποθεσία Α2, µε κόκκινο η καταγραφή του δυναµικού στη δενδριτική 

τοποθεσία Β1, ενώ µε µπλε, η καταγραφή του δυναµικού στο σώµα. Να σηµειωθεί ότι στους 

δενδρίτες υπάρχουν µόνο τα προεπιλεγµένα Hodgkin & Huxley ρεύµατα.  
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Η γραφική παράσταση στο Σχήµα 4.4  δείχνει τα αποτελέσµατα της ίδιας 

προσοµοίωσης µε τη διαφορά  ότι, όταν στους δενδρίτες είναι ενεργά πρόσθετα κανάλια Na. 

 

Σχήµα  4.4  Γραφική παράσταση που καταγράφει το δυναµικό σε σχέση µε τον χρόνο όταν έχουµε 

εισερχόµενο σήµα στη σύναψη Β1 του δενδρίτη (που βρίσκεται σε απόσταση 0.1 από το σώµα) τη 

χρονική στιγµή t=15 ms. Με ροζ χρώµα στην γραφική παράσταση, φαίνεται η καταγραφή του 

δυναµικού στη δενδριτική τοποθεσία Α2, µε κόκκινο η καταγραφή του δυναµικού στη δενδριτική 

τοποθεσία Β1, ενώ µε µπλε, η καταγραφή του δυναµικού στο σώµα. Να σηµειωθεί ότι στους 

δενδρίτες υπάρχουν πρόσθετα κανάλια επίµονου Να. 

 

Αν συγκρίνουµε τις παραπάνω γραφικές παραστάσεις, θα παρατηρήσουµε τα εξής: 

• Τη χρονική στιγµή t= 30 ms, το δυναµικό στη σύναψη Α2 είναι 0.87mV µεγαλύτερο όταν 

υπάρχει πρόσθετο ρεύµα επίµονου Νατρίου ( Να) στους δενδρίτες  

• Τη χρονική στιγµή t= 30 ms, το δυναµικό στη σύναψη Α2 , όταν έχω εισερχόµενο σήµα 

µόνο στη σύναψη Β (Σχήµα 4.4), συγκρινόµενο µε την αντίστοιχη τιµή όταν έχω 
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εισερχόµενο σήµα µόνο στη σύναψη Α2 (Σχήµα 4.2), είναι 1,37mV (|-65.55| - |-64.18| 

mV) µεγαλύτερο. 

 

 Το γεγονός ότι, τα πρόσθετα ρεύµατα επίµονου Να,  συµβάλουν στην µετάδοση του 

διεγερτικού δυναµικού το οποίο προέρχεται από τη σύναψη Β1 και µεταδίδεται προς τα πίσω 

(back propagation) ενισχύοντας έτσι τις συνάψεις του νευρώνα Α, ενισχύουν το πειραµατικό 

αποτέλεσµα αρκετών προηγούµενων εργασιών µε πρωτοπόρους τους Stuart & Sakmann 

(1994), ότι στους δενδρίτες υπάρχουν ενεργά ρεύµατα στα οποία οφείλεται η παραγωγή 

δυναµικών ενεργείας και η µετάδοση τους προς τα πίσω, ενισχύοντας έτσι τα σήµατα σε 

αποµακρυσµένους δενδρίτες.  

 

Πληροφορίες σχετικά µε το πώς τρέχουµε το σχετικό πρόγραµµα στο µοντέλο προσοµοίωσης 

Neuron και παραγωγή της γραφικής παράστασης που φαίνεται στα σχήµατα 4.3 & 4.4  

υπάρχουν στο παράρτηµα Ι. 
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4.1.1.3 ∆ύο εισερχόµενα σήµατα  στις  συνάψεις Α2 και  Β1 

Η γραφική παράσταση 4.5 δείχνει τις τιµές του δυναµικού στα διάφορα σηµεία του 

νευρώνα, όταν έχουµε εισερχόµενο σήµα  στις συνάψεις Α2 και Β1 του µοντέλου τις χρονικές 

στιγµές t=0ms και t=15ms αντίστοιχα. Στους δενδρίτες, υπάρχουν µόνο τα προεπιλεγµένα 

Hodgkin & Huxley ρεύµατα. 

 

 

Σχήµα  4.5  Γραφική παράσταση που καταγράφει το δυναµικό σε σχέση µε τον χρόνο όταν έχουµε 

εισερχόµενο σήµα στη σύναψη Α2 του δενδρίτη όταν αρχίζει η προσοµοίωση, δηλαδή τη χρονική 

στιγµή t=0 ms και µετά από 15 ms, δηλαδή τη χρονική στιγµή t=15 ms έχουµε εισερχόµενο σήµα 

στη σύναψη Β1 του δενδρίτη. Με ροζ χρώµα στην γραφική παράσταση, φαίνεται η καταγραφή του 

δυναµικού στη δενδριτική τοποθεσία Α2, µε κόκκινο η καταγραφή του δυναµικού στη δενδριτική 

τοποθεσία Β1, ενώ µε µπλε, η καταγραφή του δυναµικού στο σώµα. Να σηµειωθεί ότι στους 

δενδρίτες υπάρχουν µόνο τα προεπιλεγµένα Hodgkin & Huxley ρεύµατα. 
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Η γραφική παράσταση στο σχήµα 4.6  δείχνει τα αποτελέσµατα της ίδιας 

προσοµοίωσης µε τη διαφορά  ότι, όταν στους δενδρίτες είναι ενεργά, πρόσθετα κανάλια 

επίµονου Na. 

 

Σχήµα  4.6  Γραφική παράσταση που καταγράφει το δυναµικό σε σχέση µε τον χρόνο όταν έχουµε 

εισερχόµενο σήµα στη σύναψη Α2 του δενδρίτη όταν αρχίζει η προσοµοίωση, δηλαδή τη χρονική 

στιγµή t=0 ms και µετά από 15 ms, δηλαδή τη χρονική στιγµή t=15 ms έχουµε εισερχόµενο σήµα 

στη σύναψη Β1 του δενδρίτη. Με ροζ χρώµα στην γραφική παράσταση, φαίνεται η καταγραφή του 

δυναµικού στη δενδριτική τοποθεσία Α2, µε κόκκινο η καταγραφή του δυναµικού στη δενδριτική 

τοποθεσία Β1, ενώ µε µπλε, η καταγραφή του δυναµικού στο σώµα. Να σηµειωθεί ότι στους 

δενδρίτες  έχουµε ενεργά κανάλια επίµονου Να 

 

Από τις γραφικές παραστάσεις στα σχήµατα 4.5 και 4.6, παρατηρούµε τα εξής: 

• Τη χρονική στιγµή t= 30 ms, το δυναµικό στη σύναψη Α2 είναι 3.744 mV µεγαλύτερο 

όταν υπάρχει πρόσθετο ρεύµα επίµονου Νατρίου (Να) στους δενδρίτες αποτέλεσµα που 

αποδεικνύει ξανά ότι η ύπαρξη πρόσθετων ρευµάτων Νατρίου στους δενδρίτες πέραν των 
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προεπιλεγµένων µε βάση το µοντέλο Hodgkin & Huxley, επιτρέπει να περάσει 

περισσότερο ρεύµα οδηγώντας σε µεγαλύτερο ∆ιεγερτικό Μετασυναπτικό ∆υναµικό. 

    

Από τις γραφικές παραστάσεις στα σχήµατα 4.1 και 4.5, παρατηρούµε τα εξής:  

• Τη χρονική στιγµή t= 30 ms, το δυναµικό στη σύναψη Α2 , όταν έχω εισερχόµενο σήµα 

µόνο στη σύναψη Α2 (Σχήµα 4.1), συγκρινόµενο µε την αντίστοιχη τιµή όταν έχω 

εισερχόµενο σήµα στις  συνάψεις Α2  και Β1 (Σχήµα 4.5 ), είναι 4.61mV (|-66.45| - |-

61.84| mV) µεγαλύτερο, πράγµα που σηµαίνει ότι το συναπτικό δυναµικό το οποίο 

προέρχεται από τη σύναψη Β1 µεταδίδεται προς τα πίσω (back propagation) και 

προσθέτει στη σύναψη Α2, 4.61mV. Να σηµειωθεί ότι στους δενδρίτες δεν υπάρχουν 

πρόσθετα κανάλια επίµονου Na. 

 

Από τις γραφικές παραστάσεις στα σχήµατα 4.2 και 4.6, παρατηρούµε τα εξής:  

• Τη χρονική στιγµή t= 30 ms, το δυναµικό στη σύναψη Α2 , όταν έχω εισερχόµενο σήµα 

µόνο στη σύναψη Α2 (Σχήµα 4.2), συγκρινόµενο µε την αντίστοιχη τιµή όταν έχω 

εισερχόµενο σήµα στις  συνάψεις Α2  και Β1 και πρόσθετα ρεύµατα επίµονου Νατρίου 

(Σχήµα 4.6 ), είναι 7.45mV (|-65.55|- |-58.10| mV) µεγαλύτερο, πράγµα που σηµαίνει ότι 

τα πρόσθετα κανάλια Na που έχουµε προσθέσει στο µοντέλο έχουν διαδραµατίσει 

κρίσιµο ρόλο στην αύξηση του δυναµικού που µεταδίδεται προς τα πίσω και προέρχεται 

από τη σύναψη Β1. 

 

Πληροφορίες σχετικά µε το πώς τρέχουµε το σχετικό πρόγραµµα στο µοντέλο προσοµοίωσης 

Neuron και παραγωγή της γραφικής παράστασης που φαίνεται στα σχήµατα 4.5 & 4.6  

υπάρχουν στο παράρτηµα Ι. 
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4.1.1.4  Μελέτη του χρονικού συσχετισµού µεταξύ των εισόδων 

Με τις παρακάτω προσοµοιώσεις, έχει µελετηθεί κατά πόσον οι µηχανισµοί 

πλαστικότητας εξαρτώνται από την ακρίβεια του χρόνου µε την οποία πυροδοτούν οι 

νευρώνες. 

Στα σχήµατα 4.7, 4.8, 4.9 και 4.10 φαίνονται οι γραφικές παραστάσεις του δυναµικού σε 

συνάρτηση µε τον  χρόνο, όταν το διάστηµα µεταξύ των εισόδων είναι διαφορετικό έτσι ώστε 

να γίνει η επιλογή του βέλτιστου χρονικού συσχετισµού µεταξύ των εισόδων.  

 

 

Σχήµα  4.7  Γραφική παράσταση που καταγράφει το δυναµικό σε σχέση µε τον χρόνο όταν έχουµε 

εισερχόµενο σήµα στη σύναψη Α2 του δενδρίτη όταν αρχίζει η προσοµοίωση, δηλαδή τη χρονική 

στιγµή t=0 ms και µετά από 15 ms (∆t = 15ms µεταξύ των εισόδων),  έχουµε εισερχόµενο σήµα 

στη σύναψη Β1 του δενδρίτη. Με ροζ χρώµα στην γραφική παράσταση, φαίνεται η καταγραφή του 

δυναµικού στη δενδριτική τοποθεσία Α2, µε κόκκινο η καταγραφή του δυναµικού στη δενδριτική 

τοποθεσία Β1, ενώ µε µπλε, η καταγραφή του δυναµικού στο σώµα. Να σηµειωθεί ότι στους 

δενδρίτες  έχουµε πρόσθετα ενεργά κανάλια επίµονου Να και η παραπάνω γραφική παράσταση, 

παράγεται για τη  µελέτη του χρονικού συσχετισµού µεταξύ των εισόδων   
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Σχήµα  4.8  Γραφική παράσταση που καταγράφει το δυναµικό σε σχέση µε τον χρόνο όταν έχουµε 

εισερχόµενο σήµα στη σύναψη Α2 του δενδρίτη όταν αρχίζει η προσοµοίωση, δηλαδή τη χρονική 

στιγµή t=0 ms και µετά από 8 ms (∆t = 8ms µεταξύ των εισόδων),  έχουµε εισερχόµενο σήµα στη 

σύναψη Β1 του δενδρίτη. Στους δενδρίτες  έχουµε πρόσθετα ενεργά κανάλια επίµονου Να και η 

παραπάνω γραφική παράσταση, παράγεται για τη  µελέτη του χρονικού συσχετισµού µεταξύ των 

εισόδων  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήµα  4.9  Γραφική παράσταση που καταγράφει το δυναµικό σε σχέση µε τον χρόνο όταν έχουµε 

εισερχόµενο σήµα στη σύναψη Α2 του δενδρίτη όταν αρχίζει η προσοµοίωση, δηλαδή τη χρονική 

στιγµή t=0 ms και µετά από 3 ms (∆t = 3 ms µεταξύ των εισόδων),  έχουµε εισερχόµενο σήµα στη 

σύναψη Β1 του δενδρίτη. Στους δενδρίτες  έχουµε πρόσθετα ενεργά κανάλια επίµονου Να και η 

παραπάνω γραφική παράσταση, παράγεται για τη  µελέτη του χρονικού συσχετισµού µεταξύ των 

εισόδων.  
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Σχήµα  4.10  Γραφική παράσταση που καταγράφει το δυναµικό σε σχέση µε τον χρόνο όταν έχουµε 

εισερχόµενο σήµα στη σύναψη Α2 του δενδρίτη όταν αρχίζει η προσοµοίωση, δηλαδή τη χρονική 

στιγµή t=0 ms και µετά από 20 ms (∆t = 20ms µεταξύ των εισόδων),  έχουµε εισερχόµενο σήµα 

στη σύναψη Β1 του δενδρίτη. Με ροζ χρώµα στην γραφική παράσταση, φαίνεται η καταγραφή του 

δυναµικού στη δενδριτική τοποθεσία Α2, µε κόκκινο η καταγραφή του δυναµικού στη δενδριτική 

τοποθεσία Β1, ενώ µε µπλε, η καταγραφή του δυναµικού στο σώµα. Να σηµειωθεί ότι στους 

δενδρίτες  έχουµε πρόσθετα ενεργά κανάλια επίµονου Να και η παραπάνω γραφική παράσταση, 

παράγεται για τη  µελέτη του χρονικού συσχετισµού µεταξύ των εισόδων  

 

Όπως παρατηρούµε από τις γραφικές παραστάσεις στα σχήµατα 4.7, 4.8, 4.9 και 

4.10, το δυναµικό της µεµβράνης µεταβάλλεται όταν, µεταβάλλεται αντίστοιχα και ο 

χρονικός συσχετισµός µεταξύ των εισόδων, όπου η µέγιστη τιµή του δυναµικού στο Β1, αλλά 

και η µέγιστη τιµή του δυναµικού στο σώµα, εντοπίζεται στην περίπτωση όπου το ∆t είναι 

ίσο µε 15 ms.   

Ο χρονικός συσχετισµός µεταξύ των εισόδων  είναι εξαιρετικά σηµαντικός στην 

ενδυνάµωση του δυναµικού της µεµβράνης του νευρώνα. Η ακρίβεια µε την οποία 

συσχετίζονται οι είσοδοι που δέχεται ο νευρώνας στόχος από τους νευρώνες Α και Β µε τους 
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οποίους συνδέεται συναπτικά,   αποτελεί όπως αποδεικνύεται παραπάνω ένα εξαιρετικής 

σηµασίας µηχανισµό πλαστικότητας.   

4.1.2 Ρεύµα Καλίου τύπου Α και συνδυασµός ρεύµατος Καλίου τύπου Α και επίµονου 

Νατρίου 

Η γραφική παράσταση στο σχήµα 4.11 δείχνει τις τιµές του δυναµικού στα διάφορα 

σηµεία του δικτύου, όταν έχουµε εισερχόµενο σήµα  στη σύναψη Β (που βρίσκεται σε 

απόσταση 0.1 από το σώµα) τη χρονική στιγµή t= 15ms, και στους δενδρίτες, πρόσθετα 

ρεύµατα Καλίου τύπου Α. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήµα  4.11  Γραφική παράσταση που καταγράφει το δυναµικό σε σχέση µε τον χρόνο όταν έχουµε 

εισερχόµενο σήµα στη σύναψη Β1 του δενδρίτη (που βρίσκεται σε απόσταση 0.1 από το σώµα) τη 

χρονική στιγµή t=15 ms. Με ροζ χρώµα στην γραφική παράσταση, φαίνεται η καταγραφή του 

δυναµικού στη δενδριτική τοποθεσία Α2, µε κόκκινο η καταγραφή του δυναµικού στη δενδριτική 

τοποθεσία Β1, ενώ µε µπλε, η καταγραφή του δυναµικού στο σώµα. Να σηµειωθεί ότι στους 

δενδρίτες, υπάρχουν µόνο πρόσθετα ρεύµατα Καλίου τύπου Α. 
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Από τις γραφικές παραστάσεις στα σχήµατα 4.3 και 4.11, παρατηρούµε τα εξής: 

• Τη χρονική στιγµή t=30 ms,  το δυναµικό στη σύναψη Α2, στην περίπτωση που υπάρχει 

πρόσθετο ρεύµα Καλίου τύπου Α στους δενδρίτες (Σχήµα 4.11), είναι µικρότερο κατά 

1.87 mV.(|-66.92| - |-65.05| mV), συγκρινόµενο µε την αντίστοιχη τιµή όταν στους 

δενδρίτες υπάρχουν µόνο τα προεπιλεγµένα Hodgkin & Huxley ρεύµατα (Σχήµα 4.3)  

• Τη χρονική στιγµή t=15 ms,  το µέγιστο σηµείο του δυναµικού στη σύναψη Β1, στην 

περίπτωση που υπάρχει πρόσθετο ρεύµα Καλίου τύπου Α στους δενδρίτες (Σχήµα 4.11), 

είναι µικρότερο περίπου κατά 0.20 mV.(|-4.98| - |-4.79| mV), συγκρινόµενο µε την 

αντίστοιχη τιµή όταν στους δενδρίτες υπάρχουν µόνο τα προεπιλεγµένα Hodgkin & 

Huxley ρεύµατα (Σχήµα 4.3)  

 

Η γραφική παράσταση στο Σχήµα 4.12, δείχνει τις τιµές του δυναµικού στα διάφορα σηµεία 

του νευρώνα όταν έχουµε εισερχόµενο σήµα στη σύναψη Β (που βρίσκεται σε απόσταση 0.1 

από το σώµα) τη χρονική στιγµή t=15ms, και στους δενδρίτες υπάρχουν πρόσθετα ρεύµατα 

Καλίου τύπου Α και επίµονου Νατρίου. 

 

Εάν συγκρίνουµε για τις γραφικές παραστάσεις 4.4 και 4.12, θα παρατηρήσουµε ότι, το 

δυναµικό στη σύναψη Α2 τη χρονική στιγµή t=30 ms,  στην περίπτωση που στους δενδρίτες 

εισάγουµε πρόσθετα ρεύµατα Καλίου τύπου Α και επίµονου Νατρίου,  συγκρινόµενο µε την 

αντίστοιχη τιµή όταν στους δενδρίτες υπάρχουν πρόσθετα ρεύµατα επίµονου Νατρίου, το 

δυναµικό µειώνεται κατά 2.17mV.(|-66.35| - |-64.18| mV) 
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Σχήµα  4.12  Γραφική παράσταση που καταγράφει το δυναµικό σε σχέση µε τον χρόνο όταν έχουµε 

εισερχόµενο σήµα στη σύναψη Β1 του δενδρίτη (που βρίσκεται σε απόσταση 0.1 από το σώµα) τη 

χρονική στιγµή t=15 ms. Με ροζ χρώµα στην γραφική παράσταση, φαίνεται η καταγραφή του 

δυναµικού στη δενδριτική τοποθεσία Α2, µε κόκκινο η καταγραφή του δυναµικού στη δενδριτική 

τοποθεσία Β1, ενώ µε µπλε, η καταγραφή του δυναµικού στο σώµα. Να σηµειωθεί ότι στους 

δενδρίτες, υπάρχουν µόνο πρόσθετα ρεύµατα Καλίου τύπου Α και πρόσθετα ρεύµατα επίµονου 

Νατρίου. 

 

Από τα παραπάνω αποτελέσµατα είναι εύκολο να συµπεράνουµε ότι η εισαγωγή 

πρόσθετου ρεύµατος Καλίου τύπου Α στον δενδρίτη, έχει συµβάλει στον περιορισµό του 

διεγερτικού δυναµικού, όπως επίσης και  το ότι,  συµβάλει, στον περιορισµό της έντασης του 

δυναµικού που µεταδίδεται προς τα πίσω στους δενδρίτες 

 



 

 

64

Πληροφορίες σχετικά µε το πώς τρέχουµε το σχετικό πρόγραµµα στο µοντέλο προσοµοίωσης 

Neuron και παραγωγή της γραφικής παράστασης που φαίνεται στα σχήµατα 4.11  και 4.12, 

υπάρχουν στο παράρτηµα Ι. 

 

4.1.3 Ρεύµα Ασβεστίου τύπου Τ και συνδυασµός ρεύµατος ασβεστίου τύπου Τ και 

επίµονου Νατρίου 

 

Η γραφική παράσταση στο σχήµα 4.13 δείχνει τις τιµές του δυναµικού στα διάφορα 

σηµεία του νευρώνα, όταν έχουµε εισερχόµενο σήµα στη σύναψη Β (που βρίσκεται σε 

απόσταση 0.1 από το σώµα) τη χρονική στιγµή t= 15ms, και στους δενδρίτες, πρόσθετο 

ρεύµα Ασβεστίου τύπου Τ. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήµα  4.13  Γραφική παράσταση που καταγράφει το δυναµικό σε σχέση µε τον χρόνο όταν έχουµε 

εισερχόµενο σήµα στη σύναψη Β1 του δενδρίτη (που βρίσκεται σε απόσταση 0.1 από το σώµα) τη 
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χρονική στιγµή t=15 ms. Με ροζ χρώµα στην γραφική παράσταση, φαίνεται η καταγραφή του 

δυναµικού στη δενδριτική τοποθεσία Α2, µε κόκκινο η καταγραφή του δυναµικού στη δενδριτική 

τοποθεσία Β1, ενώ µε µπλε, η καταγραφή του δυναµικού στο σώµα. Να σηµειωθεί ότι στους 

δενδρίτες, υπάρχουν πρόσθετα ρεύµατα Ασβεστίου τύπου Τ. 

Από τις γραφικές παραστάσεις στα σχήµατα 4.3 και 4.13, παρατηρούµε τα εξής: 

• Τη χρονική στιγµή t=30 ms,  το δυναµικό στη σύναψη Α2, στην περίπτωση που υπάρχει 

πρόσθετο ρεύµα Ασβεστίου τύπου Τ στους δενδρίτες (Σχήµα 4.13), είναι µεγαλύτερο 

κατά 0.01 mV.(|-65.05| - |-65.04| mV), συγκρινόµενο µε την αντίστοιχη τιµή όταν στους 

δενδρίτες υπάρχουν µόνο τα προεπιλεγµένα Hodgkin & Huxley ρεύµατα (Σχήµα 4.3)  

• Τη χρονική στιγµή t=15 ms,  το µέγιστο σηµείο του δυναµικού στη σύναψη Β1, στην 

περίπτωση που υπάρχει πρόσθετο ρεύµα Ασβεστίου τύπου Τ στους δενδρίτες (Σχήµα 

4.13), είναι ελάχιστα µεγαλύτερο κατά 0.00002mV.(|-4.79283| - |-4.79281| mV), 

συγκρινόµενο µε την αντίστοιχη τιµή όταν στους δενδρίτες υπάρχουν µόνο τα 

προεπιλεγµένα Hodgkin & Huxley ρεύµατα (Σχήµα 4.3)  

 

Η γραφική παράσταση στο σχήµα 4.14 δείχνει τις τιµές του δυναµικού στα διάφορα 

σηµεία του νευρώνα, όταν έχουµε εισερχόµενο σήµα  στη σύναψη Β (που βρίσκεται σε 

απόσταση 0.1 από το σώµα) τη χρονική στιγµή t= 15ms, και στους δενδρίτες, πρόσθετα 

ρεύµατα Ασβεστίου τύπου Τ και επίµονου Νατρίου. 

 

Εάν συγκρίνουµε για τις γραφικές παραστάσεις 4.4 και 4.14, θα παρατηρήσουµε ότι, το 

δυναµικό στη σύναψη Α2 τη χρονική στιγµή t=30 ms,  στην περίπτωση που στους δενδρίτες 

εισάγουµε πρόσθετα ρεύµατα Ασβεστίου τύπου Τ και επίµονου Νατρίου,  συγκρινόµενο µε 

την αντίστοιχη τιµή όταν στους δενδρίτες υπάρχουν πρόσθετα ρεύµατα επίµονου Νατρίου, το 

δυναµικό αυξάνεται περίπου κατά 0.01mV. (|-64.18| - |-64.17| mV) 

 

 

 

 



 

 

66

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήµα  4.14  Γραφική παράσταση που καταγράφει το δυναµικό σε σχέση µε τον χρόνο όταν έχουµε 

εισερχόµενο σήµα στη σύναψη Β1 του δενδρίτη (που βρίσκεται σε απόσταση 0.1 από το σώµα) τη 

χρονική στιγµή t=15 ms. Με ροζ χρώµα στην γραφική παράσταση, φαίνεται η καταγραφή του 

δυναµικού στη δενδριτική τοποθεσία Α2, µε κόκκινο η καταγραφή του δυναµικού στη δενδριτική 

τοποθεσία Β1, ενώ µε µπλε, η καταγραφή του δυναµικού στο σώµα. Να σηµειωθεί ότι στους 

δενδρίτες, υπάρχουν  πρόσθετα ρεύµατα επίµονου Νατρίου και Ασβεστίου τύπου Τ. 

 

Από τα παραπάνω αποτελέσµατα είναι εύκολο να συµπεράνουµε ότι το ρεύµα 

Ασβεστίου τύπου Τ συµπεριφέρεται µε παρόµοιο τρόπο µε το ρεύµα επίµονου Νατρίου αφού 

οι τιµές του δυναµικού στα διάφορα σηµεία το νευρώνα δείχνουν ότι είναι ελάχιστα πιο 

ασθενές. Κατά γενική οµολογία,  η εισαγωγή στους δενδρίτες ρευµάτων επίµονου Να και 

Ασβεστίου τύπου Τ, συµβάλει θετικά τόσο στην εκπόλωση της µεµβράνης, όσο και στη 
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µετάδοση προς τα πίσω των δυναµικών ενεργείας, ενισχύοντας έτσι τα σήµατα 

αποµακρυσµένων δενδριτών.  

 

Πληροφορίες σχετικά µε το πώς τρέχουµε το σχετικό πρόγραµµα στο µοντέλο προσοµοίωσης 

Neuron και παραγωγή της γραφικής παράστασης που φαίνεται στο σχήµα 4.13 και 4.14  

υπάρχουν στο παράρτηµα Ι. 

 

 

4.2 Μηχανισµός Μάθησης µε STDP 

Εφαρµόζεται στο µοντέλο ο µηχανισµός µάθησης STDP(Spike Timing Dependent 

Plasticity)  µε στόχο να προσθεθεί το στοιχείο του ανταγωνισµού µεταξύ των συνάψεων. Για 

αυτό το λόγο, εισάγεται στο µοντέλο η συνάρτηση LTP (Long Term Potentiation) που 

ενεργοποιείται όταν η πυροδότηση του προσυναπτικού νευρώνα προηγείται του 

µετασυναπτικού και οδηγεί στην ενδυνάµωση της σύναψης και στην αύξηση του βάρους της. 

Αντίστοιχα, η συνάρτηση LTD (Long  Term Depression) ενεργοποιείται, όταν η πυροδότηση 

του προσυναπτικού νευρώνα έπεται του µετασυναπτικού για τα αντίστροφα αποτελέσµατα (η 

σύναψη αποδυναµώνεται και αντίστοιχα µειώνεται και το βάρος της) 

 

Η εφαρµογή των συναρτήσεων ενδυνάµωσης αλλά και καταστολής στο µοντέλο, φαίνεται 

στο σχήµα 4.15, ενώ η υλοποίηση του µηχανισµού βρίσκεται στο stdprule.mod στο 

παράρτηµα ΙΙ. 
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Σχήµα  4.15  Εφαρµογή στο µοντέλο των συναρτήσεων LTP και LTD µετά την εφαρµογή του κανόνα 

µάθησης STDP. Η εφαρµογή της συνάρτησης ενδυνάµωσης φαίνεται µε µπλε, ενώ της συνάρτησης  

καταστολής µε κόκκινο. 

 

Όπως παρατηρούµε από το σχήµα 4.16 στο οποίο φαίνονται οι τιµές  των βαρών των 

συνάψεων, αύξηση του βάρους της σύναψης έχουµε στην περίπτωση που εφαρµόζεται η 

συνάρτηση ενδυνάµωσης και αντίστροφα, µείωση του βάρους της σύναψης, στην περίπτωση 

εφαρµογής της συνάρτησης καταστολής. 

 

 

Σχήµα  4.16  Τα βάρη των συνάψεων µετά από την εφαρµογή του κανόνα µάθησης STDP. Όταν 

εφαρµόζεται η συνάρτηση ενδυνάµωσης LTP παρατηρούµε από την γραφική παράσταση ότι 

έχουµε αύξηση του βάρους της σύναψης και ισοδύναµα ενδυνάµωση της. Αντίθετα,  όταν στο 

νευρώνα εφαρµόζεται η συνάρτηση LTD, τότε έχουµε τα αντίστροφα αποτελέσµατα, αφού, η 

σύναψη αποδυναµώνεται και αντίστοιχα µειώνεται το βάρος της. 

  

 

Ας εξετάσουµε την περίπτωση όπου ο νευρώνας Α πυροδοτεί και άρα, τρία διεγερτικά 

συναπτικά δυναµικά (EPSPs) παράγονται ταυτόχρονα στις συνάψεις  A1, A2, και A3. Εάν ο 

νευρώνας  Β πυροδοτήσει µετά από χρόνο ∆t, µετά από τον νευρώνα Α, τότε το EPSP – A1, 

θα φτάσει στη σύναψη Β1 πριν παραχθεί το δυναµικό ενεργείας στο Β, το EPSP – A2, θα 

φτάσει στη σύναψη Β1 ταυτόχρονα µε την παραγωγή του δυναµικού ενεργείας στο Β, ενώ το 

EPSP – A3 θα φτάσει µετά. Θα µελετήσουµε τη µάθηση που εισάγεται στο µοντέλο, για  κάθε 

µία από τις συναπτικές εισόδους A1-B1 (Σχήµα 4.17), A2-B1 (Σχήµα 4.19) και Α3-Β1 (Σχήµα 

4.18). Να σηµειωθεί ότι στους δενδρίτες υπάρχουν πρόσθετα ρεύµατα επίµονου Νατρίου.  
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Σχήµα  4.17  Μάθηση που εισάγεται στο µοντέλο µετά από εφαρµογή του κανόνα µάθησης STDP στην 

περίπτωση του συναπτικού ζευγαριού A1-B1.  Η γραφική παράσταση καταγράφει το δυναµικό σε 

σχέση µε τον χρόνο όταν έχουµε εισερχόµενο σήµα στη σύναψη Α1 του δενδρίτη όταν αρχίζει η 

προσοµοίωση, δηλαδή τη χρονική στιγµή t=0 ms και µετά από 15 ms (∆t = 15 ms µεταξύ των 

εισόδων),  έχουµε εισερχόµενο σήµα στη σύναψη Β1 του δενδρίτη. Η πυροδότηση από τους 

νευρώνες γίνεται συσχετισµένα και µε χρονική διαφορά ∆t. Με κόκκινο χρώµα  φαίνεται  η 

καταγραφή του δυναµικού στη δενδριτική τοποθεσία Β1,  µε µπλε η καταγραφή του δυναµικού στη 

δενδριτική τοποθεσία Α1, ενώ µε πράσινο, η καταγραφή του δυναµικού στο σώµα. Να σηµειωθεί 

ότι στους δενδρίτες υπάρχουν πρόσθετα ρεύµατα επίµονου Νατρίου. 
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Σχήµα  4.18  Μάθηση που εισάγεται στο µοντέλο µετά από εφαρµογή του κανόνα µάθησης STDP στην 

περίπτωση του συναπτικού ζευγαριού A3-B1.  Η γραφική παράσταση καταγράφει το δυναµικό σε 

σχέση µε τον χρόνο όταν έχουµε εισερχόµενο σήµα στη σύναψη Α3 του δενδρίτη όταν αρχίζει η 

προσοµοίωση, δηλαδή τη χρονική στιγµή t=0 ms και µετά από 15 ms (∆t = 15ms µεταξύ των 

εισόδων),  έχουµε εισερχόµενο σήµα στη σύναψη Β1 του δενδρίτη. Η πυροδότηση από τους 

νευρώνες γίνεται συσχετισµένα και µε χρονική διαφορά ∆t. Με κόκκινο χρώµα  φαίνεται  η 

καταγραφή του δυναµικού στη δενδριτική τοποθεσία Β1,  µε κίτρινο η καταγραφή του δυναµικού 

στη δενδριτική τοποθεσία Α3, ενώ µε µπλε, η καταγραφή του δυναµικού στο σώµα. Να σηµειωθεί 

ότι στους δενδρίτες υπάρχουν πρόσθετα ρεύµατα επίµονου Νατρίου. 
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Σχήµα  4.19  Μάθηση που εισάγεται στο µοντέλο µετά από εφαρµογή του κανόνα µάθησης STDP στην 

περίπτωση του συναπτικού ζευγαριού A2-B1.  Η γραφική παράσταση καταγράφει το δυναµικό σε 

σχέση µε τον χρόνο όταν έχουµε εισερχόµενο σήµα στη σύναψη Α2 του δενδρίτη όταν αρχίζει η 

προσοµοίωση, δηλαδή τη χρονική στιγµή t=0 ms και µετά από 15 ms (∆t = 15ms µεταξύ των 

εισόδων),  έχουµε εισερχόµενο σήµα στη σύναψη Β1 του δενδρίτη. Η πυροδότηση από τους 

νευρώνες γίνεται συσχετισµένα και µε χρονική διαφορά ∆t. Με κόκκινο χρώµα  φαίνεται  η 

καταγραφή του δυναµικού στη δενδριτική τοποθεσία Β1,  µε ροζ η καταγραφή του δυναµικού στη 

δενδριτική τοποθεσία Α2, ενώ µε µπλε, η καταγραφή του δυναµικού στο σώµα. Να σηµειωθεί ότι 

στους δενδρίτες υπάρχουν πρόσθετα ρεύµατα επίµονου Νατρίου. 

 

Όπως παρατηρούµε από τις τιµές του δυναµικού στα σχήµατα 4.17, 4.18 και 4.19, στην 

περίπτωση που το σήµα µεταδίδεται µεταξύ του συναπτικού ζευγαριού A2-B1 (Σχήµα 4.19),  

δηλαδή στην περίπτωση που η συσχετισµένη χρονική διαφορά µεταξύ των εισόδων είναι ίση 

µε ∆t, παρατηρείται µέγιστη ενδυνάµωση της σύναψης Β1. Η τιµή του δυναµικού στη 

δενδριτική τοποθεσία Β1, τη χρονική στιγµή των 45ms, είναι µεγαλύτερη κατά 0,76mV (|-

28,29| - |-27,53|) συγκριτικά µε την αντίστοιχη τιµή όταν το σήµα µεταδίδεται  µεταξύ του 

συναπτικού ζευγαριού A1-B1 ενώ, είναι µεγαλύτερη κατά 4,37mV (|-31,90| - |-27,53|) 

συγκριτικά µε την αντίστοιχη τιµή όταν το σήµα µεταδίδεται  µεταξύ του συναπτικού 
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ζευγαριού A3-B1. Αυτό βέβαια συµβαίνει εξαιτίας της ταυτόχρονης πυροδότησης του 

νευρώνα Β στη σύναψη Β1 µε την άφιξη του διεγερτικού σήµατος που προέρχεται από τη 

σύναψη Α2. Σε αυτή την περίπτωση, το διεγερτικό δυναµικό που προέρχεται από τη σύναψη 

Α2 (EPSP-Α2), θα ενισχύσει περισσότερο από τις άλλες δύο περιπτώσεις το σήµα που θα 

παραχθεί από τη σύναψη Β1, (EPSP-Β1), για να µεταδοθεί στη συνέχεια προς τα πίσω στους 

δενδρίτες. Με αυτήν όµως τη λογική, η σύναψη Α1 θα ενισχυθεί περισσότερο από τις Α2 και 

Α3, αφού το σήµα εξασθενεί µε την απόσταση, που όµως δεν αποτελεί το επιθυµητό 

αποτέλεσµα, αφού, ο χρόνος µετάδοσης του σήµατος από το Α1 στο Β1 δεν αντιστοιχεί στη 

χρονική διαφορά ∆t. 

Για αυτόν ακριβώς τον λόγο εκµεταλλευόµαστε τη στοχαστική φύση των συνάψεων η οποία 

µοντελοποιείται µε το µηχανισµό pRAM που περιγράψαµε προηγουµένως, για να µειώσουµε 

την πιθανότητα απελευθέρωσης διαβιβαστών από τις συνάψεις Α1, Α2 και Α3 ταυτόχρονα 

όταν ο νευρώνας Α πυροδοτεί.  

 

Πληροφορίες σχετικά µε το πώς τρέχουµε τα σχετικά προγράµµατα στο µοντέλο 

προσοµοίωσης Neuron για την µελέτη της µάθησης που εισάγεται στο µοντέλο για τις 

περιπτώσεις των συναπτικών ζευγαριών Α1-Β1, Α2-Β1 και Α3-Β1 και αντίστοιχα, παραγωγή 

των γραφικών παραστάσεων που φαίνονται στα σχήµατα 4.17, 4.18 και 4.19  υπάρχουν στο 

παράρτηµα Ι. 

 

4.3 Τελικό Μοντέλο 

Το τελικό µοντέλο προκύπτει εάν εισάγουµε όλους τους µηχανισµούς που αναφέρθηκαν πιο 

πριν και οι οποίοι συµβάλλουν θετικά στην εκµάθηση της συσχετισµένης χρονικής διαφοράς 

µεταξύ των εισόδων από τις διαφορετικές τοποθεσίες  του δενδρίτη. Στο τελικό µοντέλο 

εισάγονται δηλαδή, πρόσθετα ρεύµατα επίµονου Νατρίου, Καλίου τύπου Α και  Ασβεστίου 

τύπου Τ, ο µηχανισµός µάθησης STDP και τέλος, εισάγεται  προκαταρκτικά, ο  µηχανισµός 

pRAM µόνο όταν αρχίζει η προσοµοίωση και όχι κάθε φορά που πυροδοτούν οι νευρώνες . 
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Στο σχήµα 4.20 φαίνεται η γραφική παράσταση που καταγράφει το δυναµικό σε σχέση µε τον 

χρόνο όταν έχουµε στοχαστική απελευθέρωση νευροδιαβιβαστή από τη σύναψη Α2 τη 

χρονική στιγµή t=0 ms,  ενώ ακολουθεί στοχαστική απελευθέρωση από εισερχόµενο σήµα 

στη σύναψη Β1 του δενδρίτη µετά από την πάροδο 15 ms που αντιστοιχεί στη συσχετισµένη 

χρονική διαφορά ∆t µεταξύ των εισόδων. Η πυροδότηση από τους νευρώνες 

επαναλαµβάνεται, συσχετισµένα και µε τη χρονική διαφορά ∆t. Να σηµειωθεί ότι οι 

πυροδοτήσεις µετά την πρώτη φορά δεν είναι στοχαστικές. Mε κόκκινο χρώµα στη γραφική 

παράσταση φαίνεται, η καταγραφή του δυναµικού στη δενδριτική τοποθεσία Β1, µε ροζ η 

καταγραφή του δυναµικού στη δενδριτική τοποθεσία Α2, ενώ µε µπλε, η καταγραφή του 

δυναµικού στο σώµα. Όπως  παρατηρούµε από τη γραφική παράσταση στο σχήµα 4.20 είναι 

εµφανής η συνεχής ενδυνάµωση του δικτύου µετά από κάθε στοχαστική απελευθέρωση 

νευροδιαβιβαστή από τις συνάψεις, αφού, τη χρονική στιγµή t=90 ms το δυναµικό στη 

στοχαστική σύναψη Α2 όταν έχω εισερχόµενο σήµα στη σύναψη, είναι ίσο µε -37,98 mV, 

δηλαδή µεγαλύτερο κατά 4,47 mV συγκριτικά µε την προηγούµενη φορά που πυροβόλησε ο 

νευρώνας Α τη χρονική στιγµή των 60 ms. Τη χρονική στιγµή των 60 ms το δυναµικό που 

παράγεται στη σύναψη Α2 είναι ίσο µε -42,45 mV δηλαδή µεγαλύτερο κατά 3 mV συγκριτικά 

µε την προηγούµενη φορά που πυροβόλησε ο νευρώνας τη χρονική στιγµή των 30 ms όπου 

το δυναµικό είναι ίσο µε -45,95mV. Μέγιστη ενδυνάµωση παρατηρείται στην περίπτωση της 

σύναψης Β1,  όπως φαίνεται και από τις τιµές του δυναµικού στη γραφική παράσταση του 

σχήµατος 4.20, αφού,  τη χρονική στιγµή t=105 ms το δυναµικό στη στοχαστική σύναψη Β1 

όταν έχω εισερχόµενο σήµα στη σύναψη, είναι ίσο µε -32,84 mV, δηλαδή µεγαλύτερο κατά 

9,61 mV συγκριτικά µε την προηγούµενη φορά που πυροβόλησε ο νευρώνας Β τη χρονική 

στιγµή των 75 ms. Τη χρονική στιγµή των 75 ms το δυναµικό που παράγεται στη σύναψη Β1 

είναι ίσο µε -42,45 mV δηλαδή µεγαλύτερο κατά 3,5 mV συγκριτικά µε την προηγούµενη 

φορά που πυροβόλησε ο νευρώνας τη χρονική στιγµή των 45 ms. Τη χρονική στιγµή των  45 

ms, το δυναµικό είναι ίσο µε -45,95 mV µεγαλύτερο κατά 1,82 mV συγκριτικά µε την 

προηγούµενη φορά που πυροβόλησε ο νευρώνας τη χρονική στιγµή των 15 ms. 
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Σχήµα  4.20  Μάθηση της συσχετισµένης χρονικής διαφοράς ∆t=15ms , µε εισαγωγή στους δενδρίτες 

πρόσθετων ρευµάτων επίµονου Νατρίου, Καλίου τύπου Α και Ασβεστίου τύπου Τ, εφαρµογή του 

κανόνα µάθησης STDP και εισαγωγή στοχαστικών συνάψεων. Η γραφική παράσταση καταγράφει 

το δυναµικό σε σχέση µε τον χρόνο όταν έχουµε στοχαστική απελευθέρωση νευροδιαβιβαστή από 

τη σύναψη Α2 του δενδρίτη, όταν αρχίζει η προσοµοίωση, δηλαδή τη χρονική στιγµή t=0 ms και 

µετά από 15 ms (∆t = 15ms µεταξύ των εισόδων),  έχουµε αντίστοιχα στοχαστική απελευθέρωση 

από εισερχόµενο σήµα στη σύναψη Β1 του δενδρίτη. Η πυροδότηση από τους νευρώνες 

επαναλαµβάνεται, συσχετισµένα και µε τη χρονική διαφορά ∆t αλλά χωρίς στοχαστικότητα. Με 

κόκκινο χρώµα  φαίνεται  η καταγραφή του δυναµικού στη δενδριτική τοποθεσία Β1,  µε ροζ η 

καταγραφή του δυναµικού στη δενδριτική τοποθεσία Α2, µε πράσινο η καταγραφή του δυναµικού 

στη δενδριτική τοποθεσία Α1, ενώ µε µπλε, η καταγραφή του δυναµικού στο σώµα. 

 

Πληροφορίες σχετικά µε το πώς τρέχουµε τα τελικό µοντέλο, στο πρόγραµµα προσοµοίωσης 

Neuron και αντίστοιχα, παραγωγή µεταξύ άλλων γραφικών παραστάσεων και της γραφικής 

παράστασης που φαίνεται στο σχήµα 4.20  υπάρχουν στο παράρτηµα Ι. 
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Εάν στο µοντέλο εισαχθούν οι ίδιοι µηχανισµοί µε την διαφορά όµως ότι, ο νευρώνας 

στόχος δεν δέχεται συναπτικές εισόδους από τους νευρώνες Α και Β οι οποίοι 

πυροβολούν συσχετισµένα, αλλά αντίθετα, δέχεται ερεθίσµατα που χωρίζονται 

µεταξύ τους µε τυχαία διαστήµατα, τότε αποδεικνύεται ότι το δίκτυο µαθαίνει 

λιγότερο. 

 

Σχήµα  4.21  Μάθηση που εισάγεται στο µοντέλο µε εισαγωγή στους δενδρίτες πρόσθετων ρευµάτων 

επίµονου  Νατρίου, Καλίου τύπου Α και Ασβεστίου τύπου Τ, εφαρµογή του κανόνα µάθησης 

STDP και στοχαστικές συνάψεις όταν οι είσοδοι χωρίζονται µεταξύ τους µε τυχαία διαστήµατα. 

Με κόκκινο χρώµα  φαίνεται  η καταγραφή του δυναµικού στη δενδριτική τοποθεσία Β1,  µε ροζ η 

καταγραφή του δυναµικού στη δενδριτική τοποθεσία Α2, ενώ µε µπλε, η καταγραφή του δυναµικού 

στο σώµα. 

Όπως φαίνεται στη γραφική παράσταση του σχήµατος 4.23,  τη χρονική στιγµή t=99,65 ms 

το δυναµικό στη στοχαστική σύναψη Β1 όταν έχω εισερχόµενο σήµα στη σύναψη, είναι ίσο 

µε -46,9074 mV, δηλαδή µεγαλύτερο κατά µόνο 1,378 mV από το δυναµικό στη σύναψη τη 

χρονική στιγµή t=69,95, δηλαδή 29,80ms πιο πριν. Αν συγκρίνουµε τις τιµές αυτές του 

δυναµικού στη σύναψη Β µε τις αντίστοιχες της γραφικής παράστασης 4.20 όταν η διαφορά 

στο χρόνο είναι  ακριβώς 30 ms τότε θα παρατηρήσουµε ότι η διαφορά στο δυναµικό στην 
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περίπτωση που οι είσοδοι χωρίζονται µεταξύ τους µε συσχετισµένο και σταθερό διάστηµα 

είναι µεγαλύτερο κατά 8,232mV.   

Στις δύο πιο πάνω προσοµοιώσεις, δεν έχει µοντελοποιηθεί όπως έχει προαναφερθεί, η 

στοχαστικότητα στις επαναλαµβανόµενες πυροδοτήσεις µετά από την πρώτη πυροδότηση. 

Αυτό όταν µοντελοποιηθεί, λόγω της στοχαστικότητας των συνάψεων (όπως έχει εξηγηθεί 

στην περίληψη), θα µειώσει ακόµη περισσότερο την πιθανότητα παραγωγής µετασυναπτικών 

δυναµικών στις συνάψεις που δεν αντιστοιχούν στο συσχετισµένο χρονικό διάστηµα. Αυτό 

θα έχει σαν αποτέλεσµα την περαιτέρω ενδυνάµωση της µάθησης του συσχετισµένου 

χρονικού διαστήµατος ∆t  

 

Πληροφορίες σχετικά µε το πώς τρέχουµε τα τελικό µοντέλο όταν οι είσοδοι χωρίζονται 

µεταξύ τους µε τυχαία διαστήµατα, στο πρόγραµµα προσοµοίωσης Neuron και αντίστοιχα, 

παραγωγή µεταξύ άλλων γραφικών παραστάσεων και της γραφικής παράστασης που 

φαίνεται στα σχήµατα 4.20 & 4.21  υπάρχουν στο παράρτηµα Ι. 
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Κεφάλαιο 5 

 

 

Συµπεράσµατα και Μελλοντική Εργασία 

 

5.1 Συµπεράσµατα  

5.2 Μελλοντική εργασία 

 

 

5.1 Συµπεράσµατα 

 

Στην παρούσα µελέτη, που εκπονήθηκε στα πλαίσια της παρούσας διατριβής, έχει 

επιτευχθεί η δηµιουργία ενός βιολογικά ρεαλιστικού µηχανισµού, όπου ένας νευρώνας 

µπορεί να εκπαιδευτεί, έτσι ώστε να µάθει µία συσχετισµένη χρονική διαφορά των εισόδων 

από άλλους νευρώνες µε τους οποίους συνδέονται συναπτικά σε διαφορετικές αποστάσεις. Η 

επιτυχία βεβαίως του µοντέλου στηρίχθηκε, όχι µόνο στην εισαγωγή τεκµηριωµένων µε βάση 

τη βιβλιογραφία µηχανισµών µάθησης νευρωνικών δικτύων αλλά και γενικότερα, στην 

αξιοποίηση των χαρακτηριστικών βιολογικά ρεαλιστικών νευρώνων, όπως είναι για 

παράδειγµα η στοχαστική απελευθέρωση νευροδιαβιβαστών από τις συνάψεις.  

 

Με την εισαγωγή στο µοντέλο πρόσθετων ρευµάτων επίµονου Νατρίου, πέραν των 

προεπιλεγµένων µε βάση το µοντέλο  Hodgkin & Huxley, έχει επιτραπεί το άνοιγµα 

περισσότερων διαύλων Νατρίου, µε αποτέλεσµα τη µεγαλύτερη εκπόλωση της µεµβράνης, 

αύξηση του διεγερτικού µετασυναπτικού δυναµικού και ισοδύναµα αύξηση της συναπτικής 

ισχύος και της γενικότερης ενδυνάµωσης των συνάψεων του νευρώνα.  
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Η εισαγωγή στο µοντέλο πρόσθετων ρευµάτων Καλίου τύπου Α, είχε τα αντίστροφα 

αποτελέσµατα σε σχέση µε το επίµονο Νάτριο, αφού, έχει συµβάλει στον περιορισµό του 

διεγερτικού δυναµικού και γενικότερα, στον περιορισµό της προ τα πίσω µετάδοσης των 

δυναµικών ενεργείας στους δενδρίτες. 

 

Από την άλλη, η εισαγωγή στο µοντέλο ρευµάτων Ασβεστίου τύπου Τ, λειτούργησε θετικά 

ως προς την αύξηση του εύρους των διεγερτικών δυναµικών στους δενδρίτες και γενικότερα, 

ενίσχυσε την δράση των ρευµάτων επίµονου Νατρίου.  

 

Επίσης, όπως φαίνεται από τα αποτελέσµατα, η εύρεση του βέλτιστου χρονικού συσχετισµού 

µεταξύ των εισόδων  αποτέλεσε ένα σηµαντικό παράγοντα για την ενδυνάµωση του δικτύου, 

αφού  η ακρίβεια µε την οποία συσχετίζονται οι είσοδοι που δέχεται ο νευρώνας στόχος από 

τους νευρώνες Α και Β µε τους οποίους συνδέεται συναπτικά,   αποδείκτηκε ένας εξαιρετικής 

σηµασίας µηχανισµός πλαστικότητας.  

 

Περαιτέρω ενίσχυση του µοντέλου, έγινε µε την εισαγωγή ενός κανόνα µάθησης, που 

βασίζεται στην συσχέτιση των πυροδοτήσεων µεταξύ των προσυναπτικών και 

µετασυναπτικών νευρώνων και οδηγεί ανάλογα στην ενδυνάµωση ή εξασθένιση των 

συνάψεων και αντίστοιχα των συναπτικών βαρών τους. Ο STDP µηχανισµός µάθησης έχει 

εισαγάγει τον ανταγωνισµό µεταξύ των συνάψεων και επίσης οδήγησε, όπως φαίνεται και 

από τα αποτελέσµατα των αντίστοιχων προσοµοιώσεων, στην αύξηση του εύρους των 

παραγόµενων διεγερτικών µετασυναπτικών δυναµικών και αντίστοιχα των βαρών των 

συνάψεων, γεγονός που συνεπάγεται από το φαινόµενο της µακροπρόθεσµης ενδυνάµωσης 

του νευρώνα. 

 

Το τελικό µοντέλο το οποίο περιέχει τους προτεινόµενους µηχανισµούς µάθησης, 

αποδεικνύεται ότι, εάν δέχεται συνεχώς δυναµικά ενεργείας τα οποία χωρίζονται µεταξύ τους 
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µε ένα σταθερό χρονικό διάστηµα,  τότε αναγνωρίζει και µαθαίνει το διάστηµα αυτό. Eάν το 

ίδιο µοντέλο δεχθεί εισόδους (δυναµικά ενεργείας) που χωρίζονται µεταξύ τους µε τυχαία 

διαστήµατα, τότε θα µάθει λιγότερο.        

 

5.2 Μελλοντική Εργασία 

 

Τα αποτελέσµατα της έρευνας που έγινε στα πλαίσια της παρούσας διατριβής, στηρίχτηκε 

στην ικανότητα του εγκεφάλου να αλλάζει, επιτρέποντας ταυτόχρονα στον άνθρωπο να 

προσαρµόζει τη συµπεριφορά του στις αλλαγές του περιβάλλοντος, επενδύοντας αυτές τις 

προσαρµογές µε συναισθήµατα, συνείδηση και λόγο, αλλά και στην µελέτη της 

ευπλαστότητας των συνάψεων  ανάµεσα στα δισεκατοµµύρια νευρώνων που απαρτίζουν τον 

εγκέφαλο. Αυτή η ευπλαστότητα των συνάψεων αποτελεί τη βάση της µάθησης, της 

δηµιουργίας προσωπικών ονείρων και διαπροσωπικών σχέσεων, της ευαισθησίας σε 

εξαρτήσεις και της δυνατότητας αποκατάστασης από αυτές. 

 

Η κατανόηση των µηχανισµών µε τους οποίους επιτυγχάνει τα παραπάνω ο εγκέφαλος 

αποτελεί προϋπόθεση για τη σχεδίαση “νοηµόνων µηχανών” όπως νευρωνικοί υπολογιστές.  

Η µοντελοποίηση της στοχαστικής φύσης των συνάψεων που µπορεί να επιτευχθεί µε  την 

υλοποίηση του pRAM (probabilistic RAM) µηχανισµού, µπορεί να αποτελέσει όπως 

αποδεικνύεται µε επιχειρηµατολογία στο τέλος του προηγούµενου κεφαλαίου, µία κρίσιµη 

ιδιότητα µάθησης  της χρονικά συσχετισµένης διαφοράς µεταξύ των προσυναπτικών και 

µετασυναπτικών πυροδοτήσεων. Μετά από επανάληψη των πυροδοτήσεων των νευρώνων 

που συνδέονται συναπτικά µε τον νευρώνα στόχο είναι πολύ πιθανόν να µειωθεί η 

πιθανότητα ταυτόχρονης απελευθέρωσης νευροδιαβιβαστών από τις στοχαστικές συνάψεις 

του νευρώνα µε τον οποίο ο νευρώνας στόχος συνδέεται συναπτικά και γενικότερα να 

επιτευχθεί µέγιστη ενδυνάµωση στην περίπτωση εκείνου του ζεύγους των συνάψεων µεταξύ 

των νευρώνων, όπου ο χρόνος µετάδοσης του σήµατος  από τη σύναψη του πρώτου νευρώνα 
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στη σύναψη του δεύτερου αντιστοιχεί ακριβώς στη συσχετισµένη χρονική διαφορά µε την 

οποία πυροβολούν οι νευρώνες.  

 

Η παρούσα έρευνα αποτελεί πρόκληση για µελλοντική έρευνα, αφού µπορεί να αποτελέσει 

τη βάση για την κατασκευή ενός νευρωνικού δικτύου, όπου κάθε νευρώνας  µπορεί να 

εκπαιδευτεί χρησιµοποιώντας τις µεθόδους και µηχανισµούς που περιγράφηκαν στα πλαίσια 

της παρούσας διατριβής, έτσι ώστε να µαθαίνει τη συσχετισµένη χρονική διαφορά των 

εισόδων από διαφορετικές τοποθεσίες του δενδρίτη και αντίστοιχα για κάθε νευρώνα του 

δικτύου να αντιστοιχεί για παράδειγµα η χρονική διαφορά αυτής µε συγκεκριµένη ταχύτητα. 

∆ηλαδή µε αυτόν τον τρόπο µπορεί να κατασκευαστεί  ένα σύστηµα αναγνώρισης 

διαφορετικών ταχυτήτων ή γενικά διαφορετικών χρονικών προτύπων που θα µπορούσε να 

αντικαταστήσει το απλό σύστηµα των Christodoulou et al., (2002). 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ Ι 

Γενικές Πληροφορίες που αφορούν το Neuron: 

1. Παρακάτω φαίνεται πώς µεταγλωττίζουµε τα .mod αρχεία, χρησιµοποιώντας το mknrndll 

εργαλείο του Neuron 

 

 

2. Επιλέγουµε στο σωστό directory και πατούµε Make nrnmech.dll όπως δείχνει και στην 

παρακάτω οθόνη: 

 

 

 
3. Εάν το αρχείο/α µεταγλωττιστούν επιτυχώς, τότε, όπως φαίνεται και στο παρακάτω 

παράθυρο, παράγεται το µήνυµα nrnmech.dll was built successfully. 
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4. Ανοίγουµε το γραφικό περιβάλλον του Neuron (nrngui) 
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5. Φορτώνουµε τα *.dll και  *.hoc αρχεία όπως φαίνονται στις παρακάτω οθόνες: 
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6. Αρχικοποιούµε το σύστηµα και τρέχουµε το simulation 
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Για την παραγωγή των γραφικών παραστάσεων, στα σχήµατα 3.6 – 3.17 στο Κεφάλαιο 3.4, 

θα πρέπει να ακολουθήσουµε τα παρακάτω βήµατα: 

1. Μεταγλωττίζουµε το NACHAN2.MOD αρχείο που βρίσκεται στο φάκελο 

Implementation\ pRAM Mechanism στο CD, χρησιµοποιώντας το mknrndll εργαλείο 

του Neuron όπως περιγράφηκε παραπάνω 

2. Εάν το αρχείο µεταγλωττιστεί επιτυχώς, τότε, παράγεται το  nrnmech.dll αρχείο 

3. Τρέχουµε το αρχείο mosinit.hoc µε διπλό κλικ 

4. Για να τρέξει το simulation θα πρέπει από το παράθυρο pRAM Implementation, θα 

πρέπει ο χρήστης να επιλέξει «Input» εάν δίνουµε σήµα εισόδου στη δενδριτική 

τοποθεσία Α2, το οποίο θα ακολουθήσει σήµα εισόδου στην δενδριτική τοποθεσία Β1. 

Στην περίπτωση που ο χρήστης επιλέξει «No input», τότε,  στις δενδριτικές 

τοποθεσίες Α2 και Β1 δεν εισάγονται σήµατα εισόδου. 

 

Για την παραγωγή της γραφικής παράστασης, στο σχήµα 4.2 στο Κεφάλαιο 4.1.1.1, θα πρέπει 

να ακολουθήσουµε τα παρακάτω βήµατα: 

5. Μεταγλωττίζουµε το NACHAN2.MOD αρχείο που βρίσκεται στο φάκελο 

Implementation\Na Channel input @A2 στο CD, χρησιµοποιώντας το mknrndll 

εργαλείο του Neuron όπως περιγράφηκε παραπάνω 

6. Εάν το αρχείο µεταγλωττιστεί επιτυχώς, τότε, παράγεται το  nrnmech.dll αρχείο 

7. Τρέχουµε το αρχείο prog1.hoc µε διπλό κλικ 

8. Για να τρέξει το simulation και να παραχθεί η γραφική παράσταση, επιλέγουµε Init & 

Run 

 

Για την παραγωγή της γραφικής παράστασης, στο σχήµα 4.4 στο Κεφάλαιο 4.1.1.2, θα πρέπει 

να ακολουθήσουµε τα παρακάτω βήµατα: 
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1. Μεταγλωττίζουµε το NACHAN2.MOD αρχείο που βρίσκεται στο φάκελο 

Implementation\Na Channel input @ Β1 στο CD, χρησιµοποιώντας το mknrndll 

εργαλείο του Neuron όπως περιγράφηκε παραπάνω 

2. Εάν το αρχείο µεταγλωττιστεί επιτυχώς, τότε, παράγεται το  nrnmech.dll αρχείο 

3. Τρέχουµε το αρχείο prog1.hoc µε διπλό κλικ 

4. Για να τρέξει το simulation και να παραχθεί η γραφική παράσταση, επιλέγουµε Init & 

Run 

 

Για την παραγωγή της γραφικής παράστασης, στο σχήµα 4.6 στο Κεφάλαιο 4.1.1.3, θα πρέπει 

να ακολουθήσουµε τα παρακάτω βήµατα: 

1. Μεταγλωττίζουµε το NACHAN2.MOD αρχείο που βρίσκεται στο φάκελο 

Implementation\Na Channel input @ Α2&Β1 στο CD, χρησιµοποιώντας το mknrndll 

εργαλείο του Neuron όπως περιγράφηκε παραπάνω 

2. Εάν το αρχείο µεταγλωττιστεί επιτυχώς, τότε, παράγεται το  nrnmech.dll αρχείο 

3. Τρέχουµε το αρχείο prog1.hoc µε διπλό κλικ 

4. Για να τρέξει το simulation και να παραχθεί η γραφική παράσταση, επιλέγουµε Init & 

Run 

 

Για την παραγωγή της γραφικής παράστασης, στο σχήµα 4.11 στο Κεφάλαιο 4.1.2, θα πρέπει 

να ακολουθήσουµε τα παρακάτω βήµατα: 

1. Μεταγλωττίζουµε το KAchannel.mod αρχείο που βρίσκεται στο φάκελο 

Implementation\ K Channel input @ B1 στο CD, χρησιµοποιώντας το mknrndll 

εργαλείο του Neuron όπως περιγράφηκε παραπάνω 

2. Εάν το αρχείο µεταγλωττιστεί επιτυχώς, τότε, παράγεται το  nrnmech.dll αρχείο 

3. Τρέχουµε το αρχείο prog1.hoc µε διπλό κλικ 

4. Για να τρέξει το simulation και να παραχθεί η γραφική παράσταση, επιλέγουµε Init & 

Run 
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Για την παραγωγή της γραφικής παράστασης, στο σχήµα 4.12 στο Κεφάλαιο 4.1.2, θα πρέπει 

να ακολουθήσουµε τα παρακάτω βήµατα: 

1. Μεταγλωττίζουµε το KAchannel.mod και NACHAN2.MOD αρχεία που βρίσκονται 

στο φάκελο Implementation\ Na + K Channel input @ B1 στο CD, χρησιµοποιώντας 

το mknrndll εργαλείο του Neuron όπως περιγράφηκε παραπάνω 

2. Εάν το αρχείο µεταγλωττιστεί επιτυχώς, τότε, παράγεται το  nrnmech.dll αρχείο 

3. Τρέχουµε το αρχείο prog1.hoc µε διπλό κλικ 

4. Για να τρέξει το simulation και να παραχθεί η γραφική παράσταση, επιλέγουµε Init & 

Run 

 

Για την παραγωγή της γραφικής παράστασης, στο σχήµα 4.13 στο Κεφάλαιο 4.1.3, θα πρέπει 

να ακολουθήσουµε τα παρακάτω βήµατα: 

1. Μεταγλωττίζουµε το ca.mod αρχείο που βρίσκεται στο φάκελο Implementation\Ca 

Channel input @ B1στο CD, χρησιµοποιώντας το mknrndll εργαλείο του Neuron 

όπως περιγράφηκε παραπάνω 

2. Εάν το αρχείο µεταγλωττιστεί επιτυχώς, τότε, παράγεται το  nrnmech.dll αρχείο 

3. Τρέχουµε το αρχείο prog1.hoc µε διπλό κλικ 

4. Για να τρέξει το simulation και να παραχθεί η γραφική παράσταση, επιλέγουµε Init & 

Run 

 

Για την παραγωγή της γραφικής παράστασης, στο σχήµα 4.14 στο Κεφάλαιο 4.1.3, θα πρέπει 

να ακολουθήσουµε τα παρακάτω βήµατα: 

1. Μεταγλωττίζουµε το KAchannel.mod αρχείο και ca.mod που βρίσκεται στο φάκελο 

Implementation\ Na + Ca Channel input @ B1στο CD, χρησιµοποιώντας το mknrndll 

εργαλείο του Neuron όπως περιγράφηκε παραπάνω 

2. Εάν το αρχείο µεταγλωττιστεί επιτυχώς, τότε, παράγεται το  nrnmech.dll αρχείο 

3. Τρέχουµε το αρχείο prog1.hoc µε διπλό κλικ 



 

91 

 

4. Για να τρέξει το simulation και να παραχθεί η γραφική παράσταση, επιλέγουµε Init & 

Run 

 

Για την παραγωγή της γραφικής παράστασης, στο σχήµα 4.20 στο Κεφάλαιο 4.3, θα πρέπει 

να ακολουθήσουµε τα παρακάτω βήµατα: 

1. Μεταγλωττίζουµε τα αρχεία KAchannel.mod, ca.mod, NACHAN2.MOD, και 

stdprule.mod που βρίσκονται στο φάκελο Implementation\ FINAL MODEL weigth 

0.029 στο CD, χρησιµοποιώντας το mknrndll εργαλείο του Neuron όπως 

περιγράφηκε παραπάνω 

2. Εάν το αρχείο µεταγλωττιστεί επιτυχώς, τότε, παράγεται το  nrnmech.dll αρχείο 

3. Τρέχουµε το αρχείο mosinit.hoc µε διπλό κλικ 

4. Για να τρέξει το simulation θα πρέπει από το παράθυρο pRAM Implementation, θα 

πρέπει ο χρήστης να επιλέξει «Input» εάν δίνουµε σήµα εισόδου στη δενδριτική 

τοποθεσία Α2, το οποίο θα ακολουθήσει σήµα εισόδου στην δενδριτική τοποθεσία Β1. 

Στην περίπτωση που ο χρήστης επιλέξει «No input», τότε,  στις δενδριτικές 

τοποθεσίες Α2 και Β1 δεν εισάγονται σήµατα εισόδου. 

 

Για την παραγωγή της γραφικής παράστασης, στο σχήµα 4.21 στο Κεφάλαιο 4.3, θα πρέπει 

να ακολουθήσουµε τα παρακάτω βήµατα: 

1. Μεταγλωττίζουµε τα αρχεία KAchannel.mod, ca.mod, NACHAN2.MOD, και 

stdprule.mod που βρίσκονται στο φάκελο Implementation\ Random Firing στο CD, 

χρησιµοποιώντας το mknrndll εργαλείο του Neuron όπως περιγράφηκε παραπάνω 

2. Εάν το αρχείο µεταγλωττιστεί επιτυχώς, τότε, παράγεται το  nrnmech.dll αρχείο 

3. Τρέχουµε το αρχείο mosinit.hoc µε διπλό κλικ 

4. Για να τρέξει το simulation θα πρέπει από το παράθυρο pRAM Implementation, θα 

πρέπει ο χρήστης να επιλέξει «Input» εάν δίνουµε σήµα εισόδου στη δενδριτική 

τοποθεσία Α2, το οποίο θα ακολουθήσει σήµα εισόδου στην δενδριτική τοποθεσία Β1. 
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Στην περίπτωση που ο χρήστης επιλέξει «No input», τότε,  στις δενδριτικές 

τοποθεσίες Α2 και Β1 δεν εισάγονται σήµατα εισόδου. 

 

Γενικές πληροφορίες για το Neuron, σχετικές δηµοσιεύσεις, εγγραφή σε φόρουµ, καθώς και 

καθοδήγηση σχετικά µε την εγκατάσταση του υπάρχουν στην παρακάτω ιστοσελίδα: 

http://www.neuron.yale.edu/neuron/ 

 

Έγγραφα που αφορούν την προγραµµατιστική γλώσσα  του Neuron:  

http://www.anc.ed.ac.uk/school/neuron/tutorial/tutA.html 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ ΙΙ 

1. cellgeo.hoc 

// Geometry of network 

//Create soma and dendrite  

//Karaviotou Eleni 

//November 2009 

 

create soma, dend 

access soma 

 

//parameters of the soma 

proc init_cell(){ 

soma { 

 nseg = 1 

 diam = 12 // makes it smaller, like in cortex 

 L = 12    // makes it smaller, like in cortex 

 Ra = 330 // Ohm cm from Stratford et al 

 cm = 1 

 } 

 

dend { 

 nseg = 50  

 diam = 2  // um 

 L = 1000   // um 

 Ra = 330 // Ohm cm from Stratford et al 

 cm = 1 

 

      insert pas //insert passive channels 

 g_pas = 0.00004 // Stratford et al values were 0.00002 

 

      insert na2 // insert Na channels 

 gna2bar_na2 = 0.00023 

      

      insert ca 

      gca = 0.23 

     } 

 

// connectsoma with dendrite 
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 connect soma(1), dend(0)    

       

} 

 

init_cell() 

 

xopen("figure.ses")  

 

proc ru() {  // rununtil x milliseconds  

     // not used when using init-run button 

    tstop = $1 

    run() 

    print "V = ", soma.v, "mV" 

} 

 

2. mosinit.hoc 

load_file("TempCorr_Model.hoc") 

 

3. TempCorr_Model.hoc 

 

//Pram Implementation 

//Karaviotou Eleni 

//November 2009 

 

load_file("nrngui.hoc") 

xopen("cellgeo.hoc")        // geometry file 

 

//point processes 

objref b,RN,netconpre,netconpost,pre,post,pre2post 

objectvar stim, stim_A,stim_B, syn_A,syn_B 

Dt = 0 

 

 

//Random Number created by Random Number Generator 

SEED_0 = 178205489 

RN = new Random(SEED_0)  
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b = new VBox() 

b.intercept(1) 

xpanel(" ",1) 

xbutton("input ", "runin()") 

xbutton("No input", "runno()") 

xpanel() 

b.intercept(0) 

b.map("PRAM Implementation E.K Thesis", 10,10,250,40) 

 

proc runin(){ 

 

//produce epsp from A1 if p1(=0.8)>RN 

if (RN.uniform(0, 1) <= 0.8) {   

  

 print "p1 > RN - > A1 fires" 

 

dend { 

FireA1() 

} 

 

} else { print "p1 < RN -> no firing from A1" } 

 

//produce epsp from A3 if p1(=0.8)>RN 

if (RN.uniform(0, 1) <= 0.8) {   

  

 print "p1 > RN - > A3 fires" 

 

dend { 

FireA3() 

} 

 

} else { print "p1 < RN -> no firing from A1" } 

// produce epsp from A2 if p1(=0.8)>RN 

if (RN.uniform(0, 1) <= 0.8) {   

  

 print "p1 > RN - > A2 fires" 

 

dend {        
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            FireA2()  

             

           if (RN.uniform(0, 1) <= 0.8) { //produce epsp from B if p1 

> RN 

           print "p1 > RN - > B fires" 

           FireB()  

            } else { print "p1 < RN -> no firing from B" 

                    noFireB()  

                    } 

               

}//dend 

 

}  else { print "p1 < RN -> no firing from A2" 

 

            dend { 

            insert pas 

       g_pas = 0.0000004 

              

            noFireA2() 

 

            if (RN.uniform(0, 1) <= 0.8) { //produce epsp from B if 

p1 > RN 

            print "p1 > RN - > B fires" 

            FireB()  

            } else { print "p1 < RN -> no firing from B" 

                    noFireB()  

                    } 

 

 

            } //dend 

 

         } //else 

 

run() 

} //proc 

 

proc runno(){ 

 

// produce epsp from A2 if p0(=0.2)>RN 

if (RN.uniform(0, 1) <= 0.2) {   
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 print "p0 > RN - > A2 fires" 

 

dend {        

            insert pas 

       g_pas = 0.00004  

       insert na2 

       gna2bar_na2 = 0.00023  

             

            FireA2()  

             

           if (RN.uniform(0, 1) <= 0.2) { //produce epsp from B if p0 

> RN 

           print "p0 > RN - > B fires" 

           FireB()  

            } else { print "p0 < RN -> no firing from B" 

                    noFireB()  

                    } 

               

}//dend 

 

}  else { print "p0 < RN -> no firing from A2" 

 

            dend { 

            insert pas 

       g_pas = 0.0000004 

              

            noFireA2() 

 

            if (RN.uniform(0, 1) <= 0.2) { //produce epsp from B if 

p0 > RN 

            print "p0 > RN - > B fires" 

            FireB()  

            } else { print "p0 < RN -> no firing from B" 

                    noFireB()  

                    } 

 

 

            } //dend 

 



 

98 

 

         } //else 

 

run() 

} //proc 

 

 

proc FireA1(){ 

                

               //stim @ dend (0.7)     

               stim_A = new NetStim(0.7) 

          stim_A.start = 0   

               stim_A.interval = 30 

          stim_A.number = 2  

 

               //create pre synapse 

               pre = new ExpSynSTDP(0.7) 

               netconpre = new NetCon(stim_A,pre,0,0,0.15) 

 

               RN.repick()   

            } 

 

 

 

proc FireA2(){ 

                

               //stim @ dend (0.8)     

               stim_A = new NetStim(0.8) 

          stim_A.start = 0   

               stim_A.interval = 30 

          stim_A.number = 2  

 

               //create pre synapse 

               pre = new ExpSynSTDP(0.8) 

               netconpre = new NetCon(stim_A,pre,0,0,0.15) 

 

               RN.repick()   

            } 

 

proc FireA3(){ 
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               //stim @ dend (0.89)     

               stim_A = new NetStim(0.89) 

          stim_A.start = 0   

               stim_A.interval = 30 

          stim_A.number = 2  

 

               //create pre synapse 

               pre = new ExpSynSTDP(0.89) 

               netconpre = new NetCon(stim_A,pre,0,0,0.15) 

 

               RN.repick()   

            } 

 

proc FireB() { 

                       

               //stim @ dend (0.1) 

          stim_B = new NetStim(0.1) 

          stim_B.start = 15 

               stim_B.interval = 30 

               stim_B.number = 2 

 

          //create post synapse 

               post = new ExpSynSTDP(0.1) 

               netconpost = new NetCon(stim_B,post,0,0,0.15) 

                 

               RN.repick() 

             } 

 

proc noFireA2(){ 

                

               //stim @ dend (0.8)     

               stim_A = new NetStim(0.8) 

          stim_A.start = 0   

               stim_A.interval = 30 

          stim_A.number = 0  

 

               //create pre synapse 

               pre = new ExpSynSTDP(0.8) 

               netconpre = new NetCon(stim_A,pre,0,0,0.15)  
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               RN.repick()  

            } 

 

proc noFireB() { 

 

               //stim @ dend (0.1) 

          stim_B = new NetStim(0.1) 

          stim_B.start = 15 

               stim_B.interval = 30 

               stim_B.number = 0 

 

          //create post synapse 

               post = new ExpSynSTDP(0.1) 

               netconpost = new NetCon(stim_B,post,0,0,0.15)  

 

               RN.repick() 

             } 

 

4. NACHAN2.MOD 

 

TITLE HH sodium channel  

: Hodgkin - Huxley squid sodium channel 

: modified for open only  

 

NEURON { 

 SUFFIX na2 

 USEION na READ ena WRITE ina 

 RANGE gna2bar, ina 

 GLOBAL minf, hinf, mtau, htau 

} 

 

UNITS { 

 (mA) = (milliamp) 

 (mV) = (millivolt) 

} 

 

PARAMETER { 

 gna2bar=.0010 (mho/cm2) <0,1e9> 

} 
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STATE { 

 m h 

} 

 

ASSIGNED { 

 v (mV) 

 celsius (degC) : 6.3 

 ena (mV) 

 ina (mA/cm2) 

 minf hinf 

 mtau (ms) 

 htau (ms) 

} 

 

INITIAL { 

 rates(v) 

 m = minf 

 h = hinf 

} 

 

BREAKPOINT { 

 SOLVE states METHOD cnexp 

 : ina = gnabar*m*m*m*h*(v - ena) 

 ina = gna2bar*m*m*m*(v - ena) 

} 

 

DERIVATIVE states { 

 rates(v) 

 m' = (minf - m)/mtau 

 h' = (hinf - h)/htau 

} 

 

FUNCTION alp(v(mV),i) (/ms) { LOCAL a,b,c,q10 :rest = -70  order m,h 

 v = -v - 65(mV)  :convert to hh convention 

 q10 = 3^((celsius - 6.3(degC))/10(degC)) 

 if (i==0) { 

  alp = q10*.1(/ms)*expM1(v *1(/mV) + 25, 10) 

 }else if (i==1){ 

  alp = q10*.07(/ms)*exp(v/20(mV)) 
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 } 

} 

 

FUNCTION bet(v(mV),i)(/ms) { LOCAL a,b,c,q10 :rest = -70  order m,h 

 v = -v - 65 

 q10 = 3^((celsius - 6.3(degC))/10(degC)) 

 if (i==0) { 

  bet = q10* 4(/ms)*exp(v/18(mV)) 

 }else if (i==1){ 

  bet = q10*1(/ms)/(exp(.1(/mV)*v + 3) + 1) 

 } 

} 

 

FUNCTION expM1(x,y) { 

 if (fabs(x/y) < 1e-6) { 

  expM1 = y*(1 - x/y/2) 

 }else{ 

  expM1 = x/(exp(x/y) - 1) 

 } 

} 

 

PROCEDURE rates(v(mV)) {LOCAL a, b 

 TABLE minf, hinf, mtau, htau DEPEND celsius FROM -100 TO 100 

WITH 200 

 a = alp(v,0)  b=bet(v,0) 

 mtau = 1/(a + b) 

 minf = a/(a + b) 

 a = alp(v,1)  b=bet(v,1) 

 htau = 1/(a + b) 

 hinf = a/(a + b) 

} 

 

 

5. NACHAN2.MOD 

COMMENT 

 

K-A channel 

Karaviotou Eleni 

Ucy Thesis December 2009 
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ENDCOMMENT 

 

UNITS { 

 (mA) = (milliamp) 

 (mV) = (millivolt) 

 

} 

 

PARAMETER { 

 v (mV) 

        ek (mV) 

 celsius  (degC) 

 gkabar=.01 (mho/cm2) 

        vhalfn=-33.6   (mV) 

        vhalfl=-83   (mV) 

        a0l=0.08      (/ms) 

        a0n=0.02    (/ms) 

        zetan=-3    (1) 

        zetal=4    (1) 

        gmn=0.6   (1) 

        gml=1   (1) 

} 

 

 

NEURON { 

 SUFFIX ka 

 USEION k READ ek WRITE ik 

        RANGE gkabar,gka, ik 

        GLOBAL ninf,linf,taul,taun 

} 

 

STATE { 

 n 

        l 

} 

 

INITIAL { 

        rates(v) 

        n=ninf 

        l=linf 
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} 

 

ASSIGNED { 

 ik (mA/cm2) 

        ninf 

        linf       

        taul 

        taun 

        gka 

} 

 

BREAKPOINT { 

 SOLVE states METHOD cnexp 

 gka = gkabar*n*l 

 ik = gka*(v-ek) 

 

} 

 

FUNCTION alpn(v(mV)) { 

  alpn = exp(1.e-3*zetan*(v-vhalfn)*9.648e4/(8.315*(273.16+celsius)))  

} 

 

FUNCTION betn(v(mV)) { 

  betn = exp(1.e-3*zetan*gmn*(v-

vhalfn)*9.648e4/(8.315*(273.16+celsius)))  

} 

 

FUNCTION alpl(v(mV)) { 

  alpl = exp(1.e-3*zetal*(v-vhalfl)*9.648e4/(8.315*(273.16+celsius)))  

} 

 

FUNCTION betl(v(mV)) { 

  betl = exp(1.e-3*zetal*gml*(v-

vhalfl)*9.648e4/(8.315*(273.16+celsius)))  

} 

 

DERIVATIVE states {  

        rates(v) 

        n' = (ninf - n)/taun 

        l' = (linf - l)/taul 
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} 

 

PROCEDURE rates(v (mV)) { :callable from hoc 

        LOCAL a,q10 

        q10=3^((celsius-30)/10) 

        a = alpn(v) 

        ninf = 1/(1 + a) 

        taun = betn(v)/(q10*a0n*(1+a)) 

        a = alpl(v) 

        linf = 1/(1+ a) 

        taul = betl(v)/(q10*a0l*(1 + a)) 

} 

 

6. ca.mod 

COMMENT 

 

Calcium Current 

Karaviotou Eleni 

Ucy Thesis December 2009 

 

ENDCOMMENT 

 

INDEPENDENT {t FROM 0 TO 1 WITH 1 (ms)} 

 

NEURON { 

 SUFFIX ca 

 USEION ca READ eca WRITE ica 

 RANGE m, h, gca, gbar 

 RANGE minf, hinf, mtau, htau 

 GLOBAL q10, temp, tadj, vmin, vmax, vshift 

} 

 

PARAMETER { 

 gbar = 1.5   (pS/um2) : 0.12 mho/cm2 

 vshift = 0 (mV)  : voltage shift (affects all) 

 

 cao  = 2.5 (mM)         : external ca concentration 

 cai  (mM) 
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 temp = 23 (degC)  : original temp  

 q10  = 2.3   : temperature sensitivity 

 

 v   (mV) 

 dt  (ms) 

 celsius  (degC) 

 vmin = -120 (mV) 

 vmax = 100 (mV) 

} 

 

 

UNITS { 

 (mA) = (milliamp) 

 (mV) = (millivolt) 

 (pS) = (picosiemens) 

 (um) = (micron) 

 FARADAY = (faraday) (coulomb) 

 R = (k-mole) (joule/degC) 

 PI = (pi) (1) 

}  

 

ASSIGNED { 

 ica   (mA/cm2) 

 gca  (pS/um2) 

 eca  (mV) 

 minf   hinf 

 mtau (ms) htau (ms) 

 tadj 

} 

  

 

STATE { m h } 

 

INITIAL {  

 trates(v+vshift) 

 m = minf 

 h = hinf 

} 

 

BREAKPOINT { 
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        SOLVE states 

        gca = tadj*gbar*m*m*h 

 ica = (1e-4) * gca * (v - eca) 

}  

 

LOCAL mexp, hexp 

 

PROCEDURE states() { 

        trates(v+vshift)       

        m = m + mexp*(minf-m) 

        h = h + hexp*(hinf-h) 

 VERBATIM 

 return 0; 

 ENDVERBATIM 

} 

 

 

PROCEDURE trates(v) {   

                       

        LOCAL tinc 

        TABLE minf, mexp, hinf, hexp 

 DEPEND dt, celsius, temp 

  

 FROM vmin TO vmax WITH 199 

 

 rates(v): not consistently executed from here if usetable == 1 

 

        tadj = q10^((celsius - temp)/10) 

        tinc = -dt * tadj 

 

        mexp = 1 - exp(tinc/mtau) 

        hexp = 1 - exp(tinc/htau) 

} 

 

 

PROCEDURE rates(vm) {   

        LOCAL  a, b 

 

 a = 0.055*(-27 - vm)/(exp((-27-vm)/3.8) - 1) 

 b = 0.94*exp((-75-vm)/17) 
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 mtau = 1/(a+b) 

 minf = a*mtau 

 

  :"h" inactivation  

 

 a = 0.000457*exp((-13-vm)/50) 

 b = 0.0065/(exp((-vm-15)/28) + 1) 

 

 htau = 1/(a+b) 

 hinf = a*htau 

} 

 

FUNCTION efun(z) { 

 if (fabs(z) < 1e-4) { 

  efun = 1 - z/2 

 }else{ 

  efun = z/(exp(z) - 1) 

 } 

} 

 

 

7. stdprule.mod 

NEURON { 

 POINT_PROCESS ExpSynSTDP 

 RANGE tau, e, i, d, p, dtau, ptau 

 NONSPECIFIC_CURRENT i 

} 

 

UNITS { 

 (nA) = (nanoamp) 

 (mV) = (millivolt) 

 (uS) = (microsiemens) 

} 

 

PARAMETER { 

 tau = 0.1 (ms) <1e-9,1e9> 

 e = 0 (mV) 

 d = 0 <0,1>: depression factor (multiplicative to prevent < 0) 

 p = 0 : potentiation factor (additive, non-saturating) 
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 dtau = 34 (ms) : depression effectiveness time constant 

 ptau = 17 (ms) : Bi & Poo (1998, 2001) 

} 

 

ASSIGNED { 

 v (mV) 

 i (nA) 

 tpost (ms) 

} 

 

STATE { 

 g (uS) 

} 

 

INITIAL { 

 g=0 

 tpost = -1e9 

 net_send(0, 1) 

} 

 

BREAKPOINT { 

 SOLVE state METHOD cnexp 

 i = g*(v - e) 

} 

 

DERIVATIVE state { 

 g' = -g/tau 

} 

 

NET_RECEIVE(w (uS), A, tpre (ms)) { 

 INITIAL { A = 0  tpre = -1e9 } 

 if (flag == 0) { : presynaptic spike  (after last post so 

depress) 

printf("entry flag=%g t=%g w=%g A=%g tpre=%g tpost=%g\n", flag, t, w, 

A, tpre, tpost) 

  g = g + w*(1 + A) 

  tpre = t 

  A = A * (1 - d*exp((tpost - t)/dtau)) 

 }else if (flag == 2) { : postsynaptic spike 

printf("entry flag=%g t=%g tpost=%g\n", flag, t, tpost) 
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  tpost = t 

  FOR_NETCONS(w1, A1, tp) { : also can hide NET_RECEIVE 

args 

printf("entry FOR_NETCONS w1=%g A1=%g tp=%g\n", w1, A1, tp) 

   A1 = A1 + p*exp((tp - t)/ptau) 

  } 

 } else { : flag == 1 from INITIAL block 

printf("entry flag=%g t=%g\n", flag, t) 

  WATCH (v > -20) 2 

 } 

} 

 

8. Pram.hoc 

//Pram Implementation 

//Karaviotou Eleni 

//November 2009 

 

load_file("nrngui.hoc") 

xopen("cellgeo.hoc")        // geometry file 

 

//point processes 

objref b,RN 

objectvar syn_A,syn_B 

 

//Random Number created by Random Number Generator 

SEED_0 = 178205489 

RN = new Random(SEED_0)  

 

b = new VBox() 

b.intercept(1) 

xpanel(" ",1) 

xbutton("input ", "runin()") 

xbutton("No input", "runno()") 

xpanel() 

b.intercept(0) 

b.map("PRAM Implementation E.K Thesis", 10,10,250,40) 

 

proc runin(){ 
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// produce epsp from A2 if p1(=0.8)>RN 

if (RN.uniform(0, 1) <= 0.8) {   

  

 print "p1 > RN - > A2 fires" 

 

dend {        

            insert pas 

       g_pas = 0.00004  

       insert na2 

       gna2bar_na2 = 0.00023  

             

            FireA2()  

             

           if (RN.uniform(0, 1) <= 0.8) { //produce epsp from B if p1 

> RN 

           print "p1 > RN - > B fires" 

           FireB()  

            } else { print "p1 < RN -> no firing from B" 

                    noFireB()  

                    } 

               

}//dend 

 

}  else { print "p1 < RN -> no epsp from A2" 

 

            dend { 

            insert pas 

       g_pas = 0.0000004 

              

            noFireA2() 

 

            if (RN.uniform(0, 1) <= 0.8) { //produce epsp from B if 

p1 > RN 

            print "p1 > RN - > B fires" 

            FireB()  

            } else { print "p1 < RN -> no firing from B" 

                    noFireB()  

                    } 

 

 



 

112 

 

            } //dend 

 

         } //else 

 

run() 

} //proc 

 

proc runno(){ 

 

// produce epsp from A2 if p0(=0.2)>RN 

if (RN.uniform(0, 1) <= 0.2) {   

  

 print "p0 > RN - > A2 fires" 

 

dend {        

            insert pas 

       g_pas = 0.00004  

       insert na2 

       gna2bar_na2 = 0.00023  

             

            FireA2()  

             

           if (RN.uniform(0, 1) <= 0.2) { //produce epsp from B if p0 

> RN 

           print "p0 > RN - > B fires" 

           FireB()  

            } else { print "p0 < RN -> no firing from B" 

                    noFireB()  

                    } 

               

}//dend 

 

}  else { print "p0 < RN -> no epsp from A2" 

 

            dend { 

            insert pas 

       g_pas = 0.0000004 

              

            noFireA2() 
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            if (RN.uniform(0, 1) <= 0.2) { //produce epsp from B if 

p0 > RN 

            print "p0 > RN - > B fires" 

            FireB()  

            } else { print "p0 < RN -> no firing from B" 

                    noFireB()  

                    } 

 

 

            } //dend 

 

         } //else 

 

run() 

} //proc 

 

proc FireA2(){ 

               syn_A = new AlphaSynapse(0.8) 

               syn_A.tau = 0.1 

               syn_A.onset = 0  // fires when the simulation starts 

               syn_A.gmax = 0.1 

               syn_A.e = 15 

               RN.repick()   

            } 

 

proc FireB() { 

               syn_B = new AlphaSynapse(0.1) 

               syn_B.tau = 0.1 

               syn_B.onset = 15  //note a 15ms onset delay here 

               syn_B.gmax = 0.1 

               syn_B.e = 15 

               RN.repick() 

             } 

 

proc noFireA2(){ 

               syn_A = new AlphaSynapse(0.8) 

               syn_A.tau = 0.1 

               syn_A.onset = 0  // fires when the simulation starts 

               syn_A.gmax = 0.001 

               syn_A.e = 15 
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               RN.repick()  

            } 

 

proc noFireB() { 

               syn_B = new AlphaSynapse(0.1) 

               syn_B.tau = 0.1 

               syn_B.onset = 15  //note a 15ms onset delay here 

               syn_B.gmax = 0.001 

               syn_B.e = 15 

               RN.repick() 

             } 

9. neuronmodel.hoc 

//Neuron Model with Random Firing 

//Karaviotou Eleni 

//December 2009 

 

//load_file("netstim.hoc") 

   

create soma, dend 

//access soma 

 

STIM_INTERVAL   = 70 

STIM_INTERVALB   = 50 

//create point processes 

objref netconpre,netconpost,pre,post,pre2post 

objref rand, randB,spikes 

 

Dt = 0 

Nspikes =5 

objectvar stim, stim_A,stim_B, syn_A, syn_B 

 

proc init_cell() { 

 

soma { 

 nseg = 1 

 diam = 12 // makes it smaller, like in cortex 

 L = 12    // makes it smaller, like in cortex 

 Ra = 330 // Ohm cm from Stratford et al 

 cm = 1 
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     } 

 

dend { 

 nseg = 50  

 diam = 2  // um 

 L = 1000   // um 

 Ra = 330 // Ohm cm from Stratford et al 

 cm = 1 

 

 insert pas 

 g_pas = 0.00004  

 insert na2 

 gna2bar_na2 = 0.0023   

      insert ca 

  

      //stim @ dend (0.8)   

      stim_A = new NetStim(0.8) 

 stim_A.interval = STIM_INTERVAL 

 stim_A.number = 1000 // but will shut off after STOPSTIM 

 stim_A.noise = 1 

 stim_A.start = 0 

 // Use the gid-specific random generator so random streams are 

 // independent of where and how many stims there are. 

      rand = new Random () 

 stim_A.noiseFromRandom(rand) 

 rand.negexp(1) 

  

   

      //stim @ dend (0.1) 

 stim_B = new NetStim(0.1) 

      stim_B.interval = STIM_INTERVALB 

 stim_B.number = 1000 // but will shut off after STOPSTIM 

 stim_B.noise = 1 

 stim_B.start = 0 

 // Use the gid-specific random generator so random streams are 

 // independent of where and how many stims there are. 

      randB = new Random () 

 stim_B.noiseFromRandom(randB) 

 randB.negexp(1) 
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 //create pre synapse 

      pre = new ExpSynSTDP(0.8) 

      //create post synapse 

      post = new ExpSynSTDP(0.1) 

 

 

// to see properties of dendrite: dend psection() 

   }  

 

// connect: 

 

connect soma(1), dend(0) 

 

      netconpre = new NetCon(stim_A,pre,0,0,0.029)   

      netconpost = new NetCon(stim_B,post,0,0,0.029) 

      //pre2post = new NetCon(pre,post) 

  

 

} // end init cell 

 

init_cell() 

 

xopen("prog1.ses") // to be added once a session has been saved ? 

 

proc ru() {  // rununtil x milliseconds  

     // not used when using init-run button 

    tstop = $1 

    run() 

    print "V = ", soma.v, "mV" 

} 

 

 

 

10. figure.ses 

load_file("nrngui.hoc") 

objectvar save_window_, rvp_ 

objectvar scene_vector_[3] 
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objectvar ocbox_, ocbox_list_, scene_, scene_list_ 

{ocbox_list_ = new List()  scene_list_ = new List()} 

{pwman_place(0,0,0)} 

{ 

save_window_ = new Graph(0) 

save_window_.size(0,50,-80,40) 

scene_vector_[2] = save_window_ 

{save_window_.view(0, -80, 50, 120, 576, 375, 453.375, 354.225)} 

graphList[0].append(save_window_) 

save_window_.save_name("graphList[0].") 

save_window_.addexpr("soma.v", 3, 6, 0.802481, 0.836144, 2) 

save_window_.addexpr("dend.v(0.1)", 2, 0, 0.792556, 0.948652, 2) 

save_window_.addexpr("dend.v(0.8)", 7, 7, 0.787593, 0.94257, 2) 

} 

{ 

xpanel("RunControl", 0) 

v_init = -70 

xvalue("Init","v_init", 1,"stdinit()", 1, 1 ) 

xbutton("Init & Run","run()") 

xbutton("Stop","stoprun=1") 

runStopAt = 30 

xvalue("Continue til","runStopAt", 1,"{continuerun(runStopAt) 

stoprun=1}", 1, 1 ) 

runStopIn = 1 

xvalue("Continue for","runStopIn", 1,"{continuerun(t + runStopIn) 

stoprun=1}", 1, 1 ) 

xbutton("Single Step","steprun()") 

t = 0 

xvalue("t","t", 2 ) 

tstop = 50 

xvalue("Tstop","tstop", 1,"tstop_changed()", 0, 1 ) 

dt = 0.025 

xvalue("dt","dt", 1,"setdt()", 0, 1 ) 

steps_per_ms = 40 

xvalue("Points plotted/ms","steps_per_ms", 1,"setdt()", 0, 1 ) 

xcheckbox("Quiet",&stdrun_quiet,"") 

realtime = 0 

xvalue("Real Time","realtime", 0,"", 0, 1 ) 

xpanel(124,409) 

} 
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objectvar scene_vector_[1] 

{doNotify()} 

 


