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Введение
В настоящее время нейрокомпьютерная технология является одним из наиболее развивающихся средств вычислительной техники. Нейросетевые методы открывают широкие возможности для использования формального математического аппарата в различных сферах деятельности, ранее относящегося лишь к области человеческого интеллекта. Нейрокомпьютеры, построенные на базе искусственных нейронных сетей, являются перспективным направлением развития вычислительной техники с массовым параллелизмом. Структура искусственных нейронных сетей была смоделирована как результата изучения человеческого мозга. Сходство между ними в действительности очень незначительное, однако, оно принесло ощутимые результаты при разработке искусственных нейронных сетей. Учитывая успехи, достигнутые при использовании грубой модели мозга, кажется естественным ожидать дальнейшего продвижения вперед при разработке более точной модели. Разработка такой модели требует детального понимания структуры и функций мозга. Это в свою очередь требует глубокого изучения свойств нейронов, которые являются намного более сложными, чем представлялось несколько лет назад, и нет полного понимания процесса его функционирования.
В данной работе рассмотрены основные свойства нейронов и высказаны рабочие гипотезы об их влиянии на развитие искусственного нейрона и структуры искусственных нейронных сетей.

1. Биологический нейрон. Предпосылки создания искусственного
нейрона
1.1. Основы жизнедеятельности нейронов

1.1.1. Структурно-функциональная характеристика нервных клеток

А. Нейрон-это структурно-функциональная единица нервной ткани. Выделяют тело нейрона и его отростки (рис.1). Оболочка нейрона (клеточная мембрана) образует замкнутое пространство, содержащее протоплазму (цитоплазма и ядро). Цитоплазма состоит из основного вещества (цитозоль, гиалоплазма) и органелл. Гиалоплазма под электронным микроскопом выглядит относительно гомогенным веществом и является внутренней средой нейрона [1]. Большинство органелл и ядро нейрона, как и любой другой клетки, заключены в свои отсеки (компартменты), образуемые собственными (внутриклеточными) мембранами, обладающими избирательной проницаемостью к отдельным ионам и частицам, находящимся в гиалоплазме и органеллах. Это определяет отличительный состав их друг от друга.
Нейрон является особой биологической клеткой, которая обрабатывает информацию (рис 1). Он состоит из тела, или сомы, и отростков нервных волокон двух типов – дендритов, по которым принимаются импульсы, и единственного аксона, по которому нейрон может передавать импульс. Тело нейрона включает ядро, которое содержит информацию о наследственных свойствах, и плазму, обладающую молекулярными средствами для производства необходимых нейрону материалов.
Мозг человека содержит около 25 млрд. нервных клеток, взаимодействие между которыми осуществляется посредством множества синапсов (рис.1), число которых в тысячи раз больше самих клеток (1015-1016) [1], так как их аксоны (рис.1) многократно делятся дихотомически. Нейроны оказывают свое влияние на органы и ткани также посредством синапсов. Нервные клетки имеются и вне центральной нервной системы (ЦНС): периферический отдел вегетативной нервной системы, афферентные нейроны спинно-мозговых ганглиев и ганглиев черепных нервов. Периферических нервных клеток намного меньше, чем центральных, - всего около 25 млн. Важную роль в деятельности нервной системы играют глиальные клетки.
Отростки нейрона представляют собой большое число дендритов (рис.1) и один аксон.
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Рисунок 1. Упрощенная структура биологической нервной клетки
Нервные клетки имеют электрический заряд, как и другие клетки животного организма и даже растений. Потенциал покоя (ПП), или мембранный потенциал (МП) нейрона составляет 60-80 мВ, потенциал действия (ПД) – нервный импульс – 80-110 мВ [1,2,3]. Сома и дендриты покрыты нервными окончаниями – синаптическими бутонами и отростками глиальных клеток. На одном нейроне число синаптических бутонов может достигать 10 000. Аксон начинается от тела клетки аксонным холмиком. Диаметр тела клетки составляет 10-100 мкм, аксона – 1-6 мкм, на периферии длина аксона может достигать 1 м и более [1]. Нейроны мозга образуют колонки, ядра и слои, выполняющие определенные функции. Клеточные скопления составляют серое вещество мозга. Между клетками проходят немиелинизированные и миелинизированные нервные волокна (соответственно дендриты и аксоны нейронов).

Б. Классификация нейронов. Нейроны делят на следующие группы.

1. По медиатору, выделяющемуся в окончаниях аксонов, различают нейроны адренергические, холинергические, серотонинергические и т.д.

2. В зависимости от отдела ЦНС выделяют нейрона соматической и вегетативной нервной системы.

3. По направлению информации различают следующие нейроны:

· афферентные, воспринимающие с помощью рецепторов информацию о внешней и внутренней среде организма и передающие ее в вышележащие отделы ЦНС;
· эфферентные, передающие информацию к рабочим органам-эффекторам (нервные клетки, иннервирующие эффекторы, иногда называют эффекторными);

· вставочные (интернейроны), обеспечивающие взаимодействие между нейронами ЦНС.

4. По влиянию выделяют возбуждающие и тормозящие нейроны.
5. По активности различают фоново-активные и «молчащие» нейроны, возбуждающиеся только в ответ на раздражение.

6. По воспринимаемой сенсорной информации нейроны делят на моно-, би- и полимодальные.

В. Функциональные структуры нейрона.
1. Структуры, обеспечивающие синтез макромолекул, которые транспортируются по аксону и дендритам, - это сома (тело нейрона), выполняющая трофическую функцию по отношению к отросткам (аксону и дендритам) и клеткам-эффекторам. Отросток, лишенный связи с телом нейрона, дегенерирует.

2. Структуры, воспринимающие импульсы от других нервных клеток, - это тело и дендриты нейрона с расположенными на них шипиками, занимающие до 40% от поверхности сомы нейрона и дендритов [1]. Если шипики не получают импульсацию, то они исчезают. Импульсы могут поступать и к окончанию аксона – аксо-аксонные синапсы. Это происходит, например, в случае пресинаптического торможения.

3. Структуры, в которых обычно возникает ПД (генераторный пункт ПД), - аксонный холмик.

4. Структуры, проводящие возбуждение к другому нейрону или к эффектору, - аксон.

5. Структуры, передающие импульсы на другие клетки, - синапсы.
Г. Классификация синапсов ЦНС.

1. По способу передачи сигналов различают химические синапсы (наиболее распространенные в ЦНС), в которых посредником (медиатором) передачи является химическое вещество; электрические, в которых сигналы передаются электрическим током, и смешанные синапсы – электрохимические.

2. В зависимости от местоположения выделяют аксосоматические, аксодендритные, аксо-аксонные, дендросоматические, дендродендритные синапсы.

3. По эффекту различают возбуждающие и тормозящие синапсы.

Д. Глиальные клетки (нейроглия - «нервный клей»). Эти клетки более многочисленны, чем нейроны, составляют около 50% от объема ЦНС. Они способны к делению в течение всей жизни. По размеру глиальные клетки в 3-4 раза меньше нервных, их число огромно – достигает 14х1010, с возрастом увеличивается (число нейронов уменьшается) [1]. Тела нейронов, как и их аксоны, окружены глиальными клетками. Глиальные клетки выполняют несколько функций: опорную, защитную, изолирующую, обменную (снабжение нейронов питательными веществами).

1.1.2. Функции нейронов
А. Функции нейрона, идентичные общим функциям любых клеток организма.

1. Синтез тканевых и клеточных структур, а также необходимых для жизнедеятельности соединений (анаболизм).

2. Выработка энергии в результате катаболизма – совокупности процессов распада клеточных и тканевых структур и сложных соединений, содержащих энергию.
3. Трансмембранный перенос веществ, обеспечивающий поступление в клетку необходимых веществ и выделение из клетки метаболитов и веществ, используемых другими клетками организма.

Б. Специфические функции нервных клеток ЦНС и периферического отдела нервной системы.

1. Восприятие изменений внешней и внутренней среды организма.

2. Передача сигнала другим нервным клеткам и клеткам-эффекторам.

3. Переработка поступающей к нейрону информации посредством взаимодействия возбуждающих и тормозящих влияний пришедших к нейрону нервных импульсов.

4. Хранение информации с помощью механизмов памяти.

5. Нервные импульсы обеспечивают связь между всеми клетками организма и регуляцию их функций.

6. С помощью химических веществ нервные клетки оказывают трофическое влияние на эффекторные клетки организма.

Жизнедеятельность самой нервной клетки обеспечивается взаимодействием всех ее органелл и клеточной мембраны (совокупность структурных элементов, образующих оболочку клетки), как и любой другой клетки организма.

1.1.3. Функции органелл нейрона
Органеллы нейрона находятся в гиалоплазме, состоящей из воды и находящихся в ней различных ионов и органических веществ (глюкоза, аминокислоты, белки, фосфолипиды, холестерин). Гиалоплазма является внутренней средой нейрона, обеспечивающей взаимодействие всех клеточных структур друг с другом посредством транспорта веществ, потребляемых и синтезируемых клеткой. Гиалоплазма выполняет также функцию депо гликогена, липидов, пигментов. Большинство внутриклеточных органелл (мембранные органеллы: ядро, эндоплазматический ретикулум, аппарат Гольджи, митохондрии, лизосомы) имеет собственные мембраны, построенные по тому же принципу, что и клеточные мембраны. Некоторые внутриклеточные органеллы не имеют собственных мембран (немембранные органеллы: рибосомы, микротрубочки, микрофиламенты и промежуточные филаменты). Каждая органелла выполняет свои специфические функции.
А. Мембранные органеллы цитоплазмы. Эндоплазматический ретикулум представляет собой систему канальцев, уплощенных цистерн и мелких пузырьков. Функции эндоплазматического ретикулума:
· является резервуаром для ионов;

· обеспечивает синтез и транспорт различных веществ;

· обеспечивает детоксикацию ядовитых веществ.

Аппарат Гольджи представляет собой систему упакованных уплощенных мешочков (цистерн), вакуолей и транспортных пузырьков. Его функции тесно связаны с функциями эндоплазматического ретикулума, от которого отделяются транспортные пузырьки и сливаются с аппаратом Гольджи.

Лизосомы – это отпочковавшиеся от аппарата Гольджи в виде мешочков участки, содержащие большое количество (более 50) различных кислых гидролаз. Основной функцией лизосом является переваривание поступающих в клетку белков, нуклеиновых кислот, углеводов, жиров, фагоцитированных бактерий и клеток, гранул гликогена [1]. Это внутриклеточная пищеварительная система.
Пероксисомы – разновидность лизосом, содержащих главным образом ферменты, катализирующие образование и разложение перекиси водорода – одного из важнейших окислителей в организме.

Митохондрии называют энергетическими станциями клеток, так как в них вырабатывается (освобождается) основное количество энергии из поступающих в организм питательных веществ.

Рибосомы – плотные частицы, состоящие из рибосомных рибонуклеиновых кислот (рРНК) и белка, причем рРНК составляет примерно 60% от всей массы рибосомы, функцией которой является синтез белков [1].

Б. Немембранные органеллы цитоплазмы – это фибриллярные компоненты, включающие микротрубочки, микрофиламенты и промежуточные филаменты (микрофибриллы).

В. Ядро несет генетическую информацию и обеспечивает регуляцию синтеза белка в клетке. Это самая большая органелла клетки. Ядро состоит из ядерной оболочки (мембрана), хроматина, ядрышка и кариоплазмы. Ядрышко – внутриядерное округлое образование, не имеющее мембраны. В нем синтезируются рРНК и образуются рибосомы. В ядрышке имеются также белки и дезоксирибонуклеиновая кислота (ДНК). Комплекс ДНК и белков – это главные компоненты хромосомы – генетического аппарата клетки. Он выполняет две главные функции: генетическую и метаболическую – управление синтезом белка.
1.1.4. Функции клеточной мембраны нейрона
1. Барьерная (защитная) функция.

2. Восприятие внутренней и внешней среды организма.

3. Создание электрического заряда клетки.

4. Передача сигналов от одной клетки к другой.

5. Транспортная функция.

1.1.5. Основные свойства нервной клетки
1. Возбудимость – это свойство нейрона генерировать потенциал действия на раздражение.
2. Проводимость – это способность ткани и клетки проводить возбуждение.

1.2. Возбудимость и возбуждение нейронов в ЦНС
1.2.1. Мембранный потенциал покоя
Потенциал покоя (ПП) – разность электрических потенциалов между наружной и внутренней сторонами клеточной мембраны. Его величина в нервных клетках составляет 60-80 мВ [1,2,3].

ПП играет исключительно важную роль в жизнедеятельности самого нейрона и организма в целом. В частности он составляет основу для переработки информации в нервной клетке, обеспечивает регуляцию деятельности внутренних органов и опорно-двигательного аппарата посредством запуска процессов возбуждения и сокращения в мышце. Согласно мембранно-ионной теории (Бернштейн, Ходжкин, Хаксли, Катц), непосредственной причиной формирования ПП является неодинаковая концентрация анионов и катионов внутри и вне клетки.

1.2.2. Мембранный потенциал действия

А. Характеристика ПД. ПД – электрический процесс, выражающийся в быстром колебании мембранного потенциала вследствие перемещения ионов в клетку и из клетки и способный распространяться без затухания (без декремента). Он обеспечивает передачу сигналов между нервными клетками, между нервными центрами и рабочими органами, в мышцах – процесс электромеханического сопряжения.

Величина ПД нейрона колеблется в пределах 80-110 мВ, длительность пика ПД нервного волокна составляет 0,5-1 мс [1]. Амплитуда ПД не зависит от силы раздражения, она всегда максимальна для данной клетки в конкретных условиях: ПД подчиняется закону «все или ничего», но не подчиняется закону силовых отношений – закону силы. ПД либо совсем не возникает на раздражение клетки, если оно мало, либо он максимальной величины, если раздражение является пороговым или сверхпороговым.
Б. Механизм возникновения ПД. Если действие раздражителя на клеточную мембрану приводит к возникновению ПД, далее сам процесс развития ПД вызывают фазовые изменения проницаемости клеточной мембраны, что обеспечивает быстрое движение иона Na+ в клетку, а иона K+ - из клетки. Величина мембранного потенциала при этом сначала уменьшается, а затем снова восстанавливается до исходного уровня. Рассмотрим фазы ПД.
1. Фаза деполяризации (уменьшение мембранного потенциала до нуля). При действии деполяризующего раздражителя на клетку (медиатор, электрический ток) вначале уменьшение мембранного потенциала (частичная деполяризация) происходит без изменения проницаемости мембраны для ионов. Когда деполяризация достигает примерно 50% пороговой величины (порогового потенциала), возрастает проницаемость ее мембраны для иона Na+, причем в первый момент сравнительно медленно. Во время всей фазы деполяризации, движущей силой, обеспечивающей вход иона Na+ в клетку, являются концентрационный и электрический градиенты.
2. Фаза инверсии (изменение заряда клетки на обратный, когда внутренняя сторона мембраны клетки заряжается положительно, а внешняя - отрицательно). Электрический градиент препятствует входу Na+ внутрь клетки (положительные заряды отталкиваются друг от друга), проводимость Na+ снижается. В свою очередь ионы K+, которые находятся преимущественно внутри клетки, согласно концентрационному градиенту, быстро выходят из клетки, вследствие чего в клетке уменьшается число положительно заряженных ионов. Заряд клетки начинает возвращаться к исходному уровню.
3. Фаза реполяризации (восстановление исходного заряда клетки, когда внутренняя поверхность клеточной мембраны снова заряжается отрицательно, а наружная - положительно). Ионы K+ продолжают быстро выходить из клетки согласно концентрационному градиенту. Клетка снова изнутри имеет отрицательный заряд, а снаружи - положительный.
1.2.3. Локальный потенциал
При раздражении возбудимой ткани не всегда возникает ПД. В частности, если сила раздражителя мала, то деполяризация не достигнет критического уровня, естественно, не возникнет импульсного распространяющего возбуждения. В этом случае ответ ткани на раздражение будет носить форму локального потенциала.
Таблица 1. Сравнительная характеристика локального потенциала и ПД [1]
	Свойство
	Локальный потенциал
	Потенциал действия

	1
	2
	3

	Распространение
	Распространяется на небольшое расстояние (1-2 мм) с затуханием
	Распространяется без затухания на большие расстояния по всей длине нервного волокна

	Зависимость величины от силы стимула
	Возрастает с увеличением силы стимула, т.е. подчиняется закону «силы»
	Не зависит (подчиняется закону «все или ничего») 

	Явление суммации
	Суммируется – возрастает при повторных частых подпороговых раздражениях
	Не суммируется

	Амплитуда
	10-30 мВ
	80-110 мВ

	Возбудимость ткани при возникновении потенциала
	Увеличивается
	Уменьшается вплоть до полной невозбудимости (рефрактерность)


1.2.4. Изменение возбудимости клетки во время ее возбуждения
А. Возбудимость клетки во время ее возбуждения быстро и сильно изменяется.
1. Кратковременное повышение возбудимости в начале развития ПД, когда уже возникла частичная деполяризация клеточной мембраны.

2. Абсолютная рефрактерная фаза (АРФ) – это полная невозбудимость клетки (возбудимость равна нулю), она соответствует пику ПД и продолжается 1-2 мс [1,2,3]; если ПД более продолжителен, то более продолжительна и абсолютная рефрактерная фаза.
3. Относительная рефрактерная фаза (ОРФ) – это период восстановления возбудимости, когда сильное раздражение может вызвать новее возбуждение. Относительная рефрактерная фаза соответствует конечной части фазы реполяризации.

4. Фаза экзальтации – это период повышенной возбудимости.

Б. Лабильность, или функциональная подвижность – это скорость протекания одного цикла возбуждения, т.е. ПД. Как видно из определения лабильность ткани зависит от длительности ПД. Лабильность клеток понижается при длительном бездействии и при утомлении.

Следует отметить, что при постепенном увеличении частоты ритмического раздражения лабильность ткани повышается, т.е. ткань отвечает более высокой частотой возбуждения по сравнению с исходной частотой. Это явление называется усвоением ритма раздражения.
1.2.5. Оценка возбудимости ткани и клетки (законы раздражения)
Показателями состояния возбудимости ткани являются пороговый потенциал, пороговая сила и пороговое время.

А. Пороговый потенциал (∆V) – это минимальная величина, на которую надо уменьшить мембранный потенциал покоя, чтобы вызвать возбуждение (ПД). ∆V и возбудимость клеток находятся в обратных соотношениях: небольшая величина ∆V свидетельствует о высокой возбудимости клетки.

Критический уровень деполяризации Eкр КУД – это минимальная деполяризация клеточной мембраны, при которой возникает ПД. Дальнейшее раздражение клетки и искусственной снижение ПП ничего не изменяет.

Б. Пороговая сила – это наименьшая сила раздражителя, способная вызвать возбуждение (ПД) при неограничении ее действия. Сила раздражителя – понятие собирательное: оно отражает степень выраженности раздражающего воздействия стимула на ткань. Например, сила электрического тока выражается в амперах (А), температура среды – в °С, концентрация химического вещества – в миллимолях на 1 л, сила звука – в децибелах (дБ) и т.д.
В. Пороговое время – это минимальное время, в течение которого на ткань должен действовать раздражитель пороговой силы, чтобы вызвать ее возбуждение.

Итак, для того чтобы раздражитель вызвал возбуждение, он должен быть:

1. достаточно сильным (закон силы);

2. достаточно длительным (закон времени);

3. достаточно быстро нарастать (закон градиента).

Закон силы. Чтобы возникло возбуждение, раздражитель должен быть достаточно сильным – пороговым или выше порогового [2].
Закон времени (или зависимость пороговой силы раздражителя от времени его действия). Этот закон утверждает: раздражитель, вызывающий возбуждение, должен быть достаточно длительным, воздействовать на ткань некоторое время, чтобы вызвать возбуждение. Оказалось, что в определенном диапазоне зависимость пороговой силы раздражителя от длительности его действия носит характер обратной зависимости (гипербола) – чем меньше по времени действует на ткань раздражитель, тем выше требуется его сила для инициации возбуждения [2].
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Рисунок 2. Зависимость пороговой силы раздражителя от времени его действия
Кривая в виде гиперболы (кривая Гоорверга-Вейса-Лапика) демонстрирует, что с увеличением силы действующего раздражителя (сверхпороговое раздражение) время его действия, необходимое для вызова возбуждения, уменьшается.

Закон градиента. Для того чтобы раздражитель вызвал возбуждение, он должен нарастать достаточно быстро. Если раздражитель нарастает медленно, то происходит повышение порога раздражения, поэтому для получения возбуждения величина стимула должна быть больше, чем если бы он нарастал мгновенно. Зависимость величины пороговой силы раздражителя от скорости его нарастания тоже носит гиперболический характер (является обратно-пропорциональной зависимостью) [2].
1.3. Взаимодействие нейронов ЦНС
1.3.1. Закономерности проведения возбуждения по нервным волокнам.

1. Двустороннее проведение возбуждения. В условиях целого организма двустороннее проведение наблюдается в аксонном холмике нейрона. Возникающий в этом месте ПД переходит не только на аксон, но и на тело нейрона.

2. Изолированное проведение возбуждения в отдельных нервных волокнах. Изолированное проведение импульсов по нервным волокнам обеспечивает высокую точность регуляторной деятельности ЦНС на другие нервные клетки и клетки-эффекторы рабочего органа.

3. Большая скорость проведения возбуждения, достигающая 120 м/с. Скорость проведения возбуждения по нервному волокну определяется его диаметром: чем толще нервное волокно, тем больше скорость проведения ПД по этому волокну.
4. Неутомляемость нервного волокна. Н.Е.Введенский (1883) обнаружил, что нерв сохраняет способность к проведению возбуждения в течение 6-8 ч непрерывного раздражения [1].

5. Возможность функционального блока проведения возбуждения при морфологической целостности нервных волокон.

1.3.2. Физиология синапсов ЦНС
Синапс – это структура, обеспечивающая передачу возбуждающих или тормозных влияний между двумя возбудимыми клетками. Посредством синапса осуществляются трофические влияния, приводящие к изменению метаболизма иннервируемой клетки, ее структуры и функции.

1.3.2.1. Структурно-функциональная характеристика синапсов
А. Классификация межнейронных синапсов.

1. По локализации выделяют аксодендритные, аксосоматические, аксоаксонные, дендросоматические, дендродендритные синапсы.

2. По эффекту синапсы делят на возбуждающие, т.е. запускающие генерацию ПД, и тормозные, препятствующие возникновению ПД.

3. По способу передачи сигнала различают синапсы химические, электрические и смешанные.

Б. Функциональные элементы химического синапса.

1. Пресинаптическое окончание образуется по ходу разветвления аксона, иннервирующего другую клетку. Главным ультраструктурным элементом пресинаптического окончания являются синаптические пузырьки (везикулы) диаметром около 40 нм [1]. Они расположены преимущественно вблизи периодических утолщений синаптической мембраны, называемых активными зонами. В пресинаптическом окончании содержится несколько тысяч везикул, в каждой из которых имеется от 1000 до 10000 молекул химического вещества, участвующего в передаче влияния через синапс и в связи с этим названного медиатором (посредник) [1]. Медиатор образуется либо в теле нейрона, попадая в синаптическую бляшку, пройдя через весь аксон, либо непосредственно в синаптической бляшке. В обоих случаях для синтеза медиатора нужны ферменты, образующиеся в теле клетки на рибосомах.
2. Синаптическая щель имеет ширину 20-50 нм [1]. В ней содержатся межклеточная жидкость и мукополисахаридное вещество в виде полосок, мостиков, которое обеспечивает связь между пре- и постсинаптической мембранами, могут быть ферменты.

3. Постсинаптическая мембрана – это утолщенная часть клеточной мембраны иннервируемой клетки, содержащая белковые рецепторы, имеющие ионные каналы и способные связать молекулы медиатора, вследствие чего возникает активация ионных каналов.

1.3.2.2. Механизм передачи сигнала в химических синапсах
Любой химический синапс, независимо от природы медиатора, активизируется под влиянием ПД, прибегающего к пресинапсу от тела нейрона. В результате – происходит деполяризация пресинаптической мембраны, что повышает проницаемость кальциевых каналов пресинаптической мембраны и приводит к увеличению входа в пресинапс ионов кальция. В ответ на это происходит высвобождение квантов (выход из пресинапса) – 100 – 200 порций (квантов) медиатора [1]. Выйдя в синаптическую щель, медиатор взаимодействует со специфическим рецептором постсинаптической мембраны, что вызывает изменение ионной проницаемости. В синапсах, в которых осуществляется возбуждение постсинаптической структуры, обычно происходит повышение проницаемости для ионов натрия, что вызывает деполяризацию постсинаптической мембраны. Эта деполяризация получила определенное название: возбуждающий постсинаптический потенциал (ВПСП). Если его величина достаточно велика и достигает критического уровня деполяризации, то генерируется ПД. В тормозных синапсах в результате взаимодействия медиатора с рецепторами, наоборот, происходит гиперполяризация (за счет, например, увеличения проницаемости для ионов калия и хлора). Это называется тормозным постсинаптическим потенциалом (ТПСП). После каждого цикла проведения импульса медиатор разрушается.
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Рисунок 3. Синапс
1.3.2.3.Особенности проведения возбуждения в химических синапсах
1. Одностороннее проведение возбуждения – в направлении от пресинаптического окончания в сторону постсинаптической мембраны.

2. Замедленное проведение сигнала объясняется синаптической задержкой: необходимо время для выделения медиатора из пресинаптического окончания, диффузии его к постсинаптической мембране, возникновения ВПСП.
3. Низкая лабильность синапсов. Главной причиной низкой лабильности синапса является сравнительно большая совокупная длительность процессов, обеспечивающих проведение возбуждения от пресинаптической мембраны к нейрону.

4. Проводимость химических синапсов сильно изменяется под влиянием биологически активных веществ, лекарственных средств и ядов. Она легко блокируется и стимулируется.

5. Эффективность передачи в синапсе зависит от интервала следования сигналов через синапс. Если этот интервал до некоторых пор уменьшать (учащать подачу импульса по аксону), то на каждый последующий ПД ответ постсинаптической мембраны (величина ВПСП или ТПСП) будет возрастать (до некоторого предела). Это явление облегчает передачу в синапсе, усиливает ответ постсинаптического  элемента (обьекта управления) на очередной раздражитель; оно получило название «облегчение» или «потенциация». В основе его лежит накопление кальция внутри пресинапса. Если частота следования сигнала через синапс очень большая, то из-за того, что медиатор не успевает разрушиться или удалиться из синаптической щели, возникает стойкая деполяризация или катодическая депрессия – снижение эффективности синаптической передачи. Если через синапс проходит много импульсов, то в конечном итоге постсинаптическая мембрана может уменьшить ответ на выделение очередной порции медиатора. Это называется явлением десенситизации – утратой чувствительности.
1.3.3. Роль различных элементов нейрона в возникновении возбуждения
1. В возникновении ПД в нейронах в отличие от нервных и мышечных волокон (скелетные мышцы) принимают участие ионы Ca2+, ток которых в клетку более медленный, чем ток ионов Na+.
2. Для возбуждения нейрона (возникновение ПД) необходимы поток афферентных импульсов и их взаимодействие.
1.3.4. Распространение возбуждения в ЦНС
1. Иррадиация (дивергенция) возбуждения в ЦНС. Проведение афферентной волны по рефлекторной дуге вызывает в ее нервных центрах состояние возбуждения или торможения. Эти процессы при определенных условиях могут охватывать и другие рефлекторные центры. Распространение процесса возбуждения на другие нервные центры называют иррадиацией. Она осуществляется благодаря многочисленным взаимосвязям нейронов одной рефлекторной дуги с нейронами других рефлекторных дуг, так что при раздражении одного рецептора возбуждение в принципе может распространяться в центральной нервной системе в любом направлении и на любую нервную клетку.
Процесс иррадиации играет положительную роль при формировании новых реакций организма (ориентировочных реакций, условных рефлексов). Активация большого количества различных нервных центров позволяет отобрать из их числа наиболее нужные для последующей деятельности, т. е. совершенствовать ответные действия организма. Благодаря иррадиации возбуждения между различными нервными центрами возникают новые функциональные связи — условные рефлексы. На этой основе возможно, например, формирование новых двигательных навыков.

Вместе с тем иррадиация возбуждения может оказать и отрицательное воздействие на состояние и поведение организма. Так, иррадиация возбуждения в центральной нервной системе нарушает тонкие взаимоотношения, сложившиеся между процессами возбуждения и торможения в нервных центрах, и приводит к расстройству двигательной деятельности.

2. Конвергенция возбуждения (принцип общего конечного пути) – схождение возбуждения различного происхождения по нескольким путям к одному и тому же нейрону или нейронному пулу (принцип шеррингтоновской воронки). Явление конвергенции весьма важно: оно обеспечивает, например, участие одного мотонейрона в нескольких различных реакциях.
3. Циркуляция возбуждения по замкнутым нейронным цепям. Итальянский физиолог Лоренто де Но обнаружил это явление: поступивший импульс может минутами или часами пробегать небольшой отрезок нейронной цепи. Благодаря этому, как полагают некоторые авторы [2], происходит перевод следа (энграммы) из краткосрочной памяти в долгосрочную.

[image: image4]
Рисунок 4. Длительное циркулирование импульсов по «нейронной ловушке»
4. Одностороннее распространение возбуждения в нейронных цепях, рефлекторных дугах.

5. Замедленное распространение возбуждения в ЦНС по сравнению с его распространением по нервному волокну объясняется наличием на путях распространения возбуждения множества химических синапсов.

6. Распространение возбуждения в ЦНС легко блокируется определенными фармакологическими препаратами.

1.3.5. Свойства нервных центров
А. Фоновая активность нервных центров (тонус) объясняется следующим:

· спонтанной активностью нейронов ЦНС;
· гуморальным влиянием циркулирующих в крови биологически активных веществ (метаболиты, гормоны, медиаторы и др.), влияющих на возбудимость нейронов;

· афферентной импульсацией от различных рефлексогенных зон;
· суммацией миниатюрных потенциалов, возникающих в результате спонтанного выделения квантов медиатора из аксонов, образующих синапсы на нейронах;

· циркуляцией возбуждения в ЦНС.

Б. Трансформация ритма возбуждения – это изменение числа импульсов, возникающих в нейронах центра на выходе, относительно числа импульсов, поступающих на вход данного центра.

В. Инерционность – сравнительно медленное возникновение возбуждения всего комплекса нейронов центра при поступлении к нему импульсов и медленное исчезновение возбуждения нейронов центра после прекращения входной импульсации. Инерционность центров связана с суммацией возбуждения и последействием.

1. Явление суммации.
· Временная суммация происходит при активации одного и того же афферентного пути серией последовательных раздражении. Если интервалы между поступающими импульсами достаточно коротки и ВПСП нейрона от предыдущего раздражения не успевают затухать, то последующие ВПСП накладываются друг на друга, пока деполяризация мембраны не достигнет КУД;

· Пространственная суммация наблюдается в случае одновременного поступления нескольких импульсов в один и тот же нейрон по разным пресинаптическим волокнам. Одновременное возбуждение синапсов в различных участках мембраны нейрона повышает амплитуду суммарного ВПСП до пороговой величины и возникает ответный импульс нейрона.

2. Последействие – это продолжение возбуждения нервного центра после прекращения поступления к нему импульсов по афферентным нервным путям.
Г. Большая чувствительность ЦНС к изменениям внутренней среды: например, к изменению содержания глюкозы в крови, газового состава крови, температуры.

Д. Утомляемость нервных центров.

Е. Пластичность нервных центров – способность нервных элементов к перестройке функциональных свойств. Основные проявления этого свойства следующие:

1. Посттетаническая потенциация (синаптическое облегчение) – это улучшение проведения в синапсах после короткого раздражения афферентных путей.

2. Если раздражение продолжается, то в химических синапсах может наступить депрессия вследствие истощения медиатора.
3. Доминанта – господствующий очаг возбуждения в ЦНС, подчиняющий себе функции других нервных центров. Явление доминанты заключается в том, что среди рефлекторных актов, которые могут быть выполнены в данный момент времени, имеются рефлексы, реализация которых представляет наибольший «интерес» для организма, т.е. они в данный момент времени самые важные.

4. Компенсация нарушенных функций после повреждения того или иного центра.

1.3.6. Торможение в ЦНС
Торможение – это активный нервный процесс, результатом которого является прекращение или ослабление возбуждения. Торможение вторично относительно процесса возбуждения, так как всегда возникает как следствие возбуждения.
А. В ЦНС огромное число тормозных нейронов. Некоторые из этих нейронов имеют «собственное» имя – в честь открывателя этих структур, например, клетки Реншоу, клетки Уилкинсона и т.д. По-видимому, каждый тормозной нейрон вырабатывает какой-то один тип медиатора и осуществляет в соответствии с этим торможение. Различают два вида торможения - пресинаптическое и постсинаптическое. Пресинаптическое торможение осуществляется путем вытормаживания какого-то определенного пути, идущего к данному нейрону. Второй тип - постсинаптическое торможение – происходит в результате гиперполяризации всего нейрона, поэтому блокируется весь нейрон одновременно.
Б. Роль торможения.

1. Охранительная роль;

2. Торможение играет важную роль в обработке поступающей в ЦНС информации.

3. Торможение является важным фактором обеспечения координационной деятельности ЦНС.

1.3.7. Координационная деятельность ЦНС
Координационная деятельность ЦНС – это согласование деятельности различных отделов ЦНС с помощью упорядочения распространения возбуждения между ними.

Факторы, обеспечивающие возможность взаимодействия возбуждения и торможения:

А. Фактор структурно-функциональной связи – это наличие между отделами ЦНС, межу ЦНС и различными органами функциональной связи, обеспечивающей преимущественное распространение возбуждения между ними. Имеется несколько вариантов подобной связи.

Б. Фактор субординации – подчинение нижележащих отделов вышележащим.

В. Фактор силы. Известно, что к одному и тому же центру могут подходить пути от различных рефлексогенных зон (принцип общего конечного пути). В случае их одномоментной активации центр будет реагировать на более сильное возбуждение.

Г. Одностороннее проведение возбуждения в химических синапсах ЦНС способствует упорядочению распространению возбуждения, ограничивая иррадиацию возбуждения в ЦНС.

Д. Феномен облегчения участвует в процессах обеспечения координационной деятельности ЦНС при выработке навыков.

Е. Доминанта играет важную роль в координационной деятельности ЦНС.

Вывод.
Процессы, происходящие в активном нейроне, можно представить в виде следующей цепи: потенциал действия в пресинаптическом окончании предыдущего нейрона —> выделение медиатора в синаптическую щель —> увеличение проницаемости постсинаптической мембраны —> ее деполяризация (ВПСП) или гиперполяризация (ТПСП) —> взаимодействие ВПСП и ТПСП на мембране сомы и дендритов нейрона —> сдвиг мембранного потенциала в случае преобладания возбуждающих влияний —> достижение критического уровня деполяризации —> возникновение потенциала действия в низкопороговой зоне (мембране начального сегмента) нейрона —> распространение потенциала действия вдоль по аксону (процесс проведения нервного импульса) —> выделение медиатора в окончаниях аксона (передача нервного процесса на следующий нейрон или на рабочий орган).

Таким образом, передача информации в нервной системе происходит с помощью двух механизмов — электрического (ВПСП, ТПСП, потенциалы действия) и химического (медиаторы).
Из приведенных выше рассуждений следует, что каждый нейрон можно считать своеобразным процессором: он суммирует с соответствующими весами сигналы, приходящие от других нейронов, выполняет нелинейную (например, пороговую) решающую функцию и передает результирующее значение связанным  с ним нейронам [4].

На основе рассмотренных свойств биологического нейрона можно перейти к рассмотрению модели искусственного нейрона.

2. Искусственный нейрон
2.1. Структура и свойства искусственного нейрона
Искусственный нейрон имитирует в первом приближении свойства биологического нейрона. На рис.5 показана его структура. Каждый нейрон характеризуется своим текущим состоянием по аналогии с нервными клетками головного мозга (рис.1), которые могут быть возбуждены или заторможены. Он состоит из элементов трех типов: умножителей (синапсов), сумматора (в биологическом нейроне функцию сумматора выполняет аксонный холмик) и нелинейного преобразователя (МП и ПД биологического нейрона). Синапсы осуществляют связь между нейронами, умножают входной сигнал на число, характеризующее силу связи (вес синапса), который по физическому смыслу эквивалентен электрической проводимости. Сумматор выполняет сложение сигналов, поступающих по синаптическим связям от других нейронов, и внешних входных сигналов (временная и пространственная суммация). Нелинейный преобразователь реализует нелинейную функцию одного аргумента – выхода сумматора. Эта функция называется функцией активации или передаточной функцией нейрона. Нейрон в целом реализует скалярную функцию некоторого аргумента [5].

[image: image5]
Рисунок 5. Структура искусственного нейрона
Математическая модель нейрона:
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где wi – вес (weight) синапса, i=1..n; T – значение смещения; s – результат суммирования (sum); xi – компонент входного вектора (входной сигнал), i=1..n; y – выходной сигнал нейрона; n – число входов нейрона; f – нелинейное преобразование (функция активации).
В общем случае входной сигнал, весовые коэффициенты и смещение могут принимать действительные значения, а во многих практических задачах – лишь некоторые фиксированные значения. Выход (y) определяется видом функции активации и может быть как действительным, так и целым.
Синаптические связи с положительными весами называют возбуждающими, с отрицательными весами – тормозящими.

2.2. Функции активации.
Оператор нелинейного преобразования называется функцией активации. По аналогии с электронными системами активационную функцию можно считать нелинейной усилительной характеристикой искусственного нейрона.
Опишем наиболее широко используемые типы активационных функций y=f(s).
· Пороговая функция (рассмотренная Маккалохом и Питтсом)
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· Линейная функция, а также ее вариант - линейная функция с погашением отрицательных сигналов
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· Одной из наиболее распространенных является нелинейная функция активации с насыщением, так называемая логистическая функция или сигмоид (функция S-образного вида)
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При уменьшении a сигмоид становится более пологим, в пределе при a=0 вырождаясь в горизонтальную линию на уровне 0.5, при увеличении a сигмоид приближается по внешнему виду к функции единичного скачка с порогом T. Из выражения для сигмоида очевидно, что выходное значение нейрона лежит в диапазоне (0,1). Одно из ценных свойств сигмоидальной функции – простое выражение для ее производной:
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Следует отметить, что сигмоидальная функция дифференцируема на всей оси абсцисс, что используется в некоторых алгоритмах обучения. Кроме того, она обладает свойством усиливать слабые сигналы лучше, чем большие, и предотвращает насыщение от больших сигналов, так как они соответствуют областям аргументов, где сигмоид имеет пологий наклон [5].
Как указывалось еще С.Гроссбергом, сигмоидальная функция обладает избирательной чувствительностью к сигналам разной интенсивности, что соответсвует биологическим данным. Наибольшая чувствительность наблюдается вблизи порога, где малые изменения сигнала s приводят к ощутимым изменениям выхода. Напротив, к вариациям сигнала в областях значительно выше или ниже порогового уровня сигмоидальная функция не чувствительна, так как ее производная при больших и малых аргументах стремится к нулю.

· Другой широко используемой активационной функцией является гиперболический тангенс. По форме она сходна с логистической функцией и часто используется биологами в качестве математической модели активации нервной клетки. В качестве активационной функции искусственной нейронной сети она записывается следующим образом:
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Подобно логистической функции гиперболический тангенс является S-образной функцией, но он симметричен относительно начала координат, и в точке s = 0 значение выходного сигнала y равно нулю. В отличие от логистической функции гиперболический тангенс принимает значения различных знаков, что оказывается выгодным для ряда сетей [5,6].
Выбор функции активации (1-6) определяется:

1. Спецификой задачи.

2. Удобством реализации на электронно-вычислительной машине (ЭВМ), в виде электрической схемы или другим способом.

3. Алгоритмом обучения: некоторые алгоритмы накладывают ограничение на вид функции активации, их нужно учитывать [7].
2.3. Обучение искусственных нейронных сетей
Искусственные нейронные сети (ИНС) – вид математических моделей, которые строятся по принципу организации и функционирования их биологических аналогов – сетей нервных клеток (нейронов) мозга. В основе их построения лежит идея о том, что нейроны можно моделировать довольно простыми автоматами (называемыми искусственными нейронами), а вся сложность мозга, гибкость его функционирования и другие важнейшие качества определяются связями между нейронами.

Среди всех интересных свойств искусственных нейронных сетей ни одно не захватывает так воображения, как их способность к обучению.

Цель обучения: сеть обучается, чтобы для некоторого множества входов давать желаемое (или, по крайней мере, сообразное с ним) множество выходов. Каждое такое входное (или выходное) множество рассматривается как вектор.
Обучение ИНС может осуществляться тремя путями:
за счет изменения весовых коэффициентов;

за счет изменения значения смещения;

за счет изменения и того, и другого (комбинированный способ).
На мой взгляд, наиболее привлекательным является третий путь, так как он больше всего приближен к процессу обучения биологической нейронной сети (в биологической нейронной сети может изменяться как сила связи между нейронами, так и их КУД – аналог смещения в искусственном нейроне), при этом уменьшается число шагов обучения для получения решения и ИНС становится более универсальной.
Алгоритмы обучения бывают 3-х видов:

1. Обучение с учителем. При этом сети предъявляется набор обучающих примеров. Каждый обучающий пример представляют собой пару: вектор входных значений и желаемый выход сети. Скажем, для обучения предсказанию временных рядов это может быть набор нескольких последовательных значений ряда и известное значение в следующий момент времени. В ходе обучения весовые коэффициенты подбираются таким образом, чтобы по этим входам давать выходы максимально близкие к правильным.

2. Обучение с поощрением. При этом сети не указывается точное значение желаемого выхода, однако, ей выставляется оценка хорошо она поработала или плохо.

3. Обучение без учителя. Сети предъявляются некоторые входные векторы и в ходе их обработки в ней происходят некоторые процессы самоорганизации, приводящие к тому, что сеть становиться способной решать какую-то задачу.

2.4. Ограничения модели искусственного нейрона
1. Вычисления выхода нейрона предполагаются мгновенными, не вносящими задержки. Непосредственно моделировать динамические системы, имеющие «внутреннее состояние», с помощью таких нейронов нельзя.

2. В модели отсутствуют нервные импульсы. Нет модуляции уровня сигнала плотностью импульсов, как в нервной системе. Не появляются эффекты синхронизации, когда скопления нейронов обрабатывают информацию синхронно, под управлением периодических волн возбуждения-торможения.

3. Нет четких алгоритмов для выбора функции активации.

4. Нет механизмов, регулирующих работу сети в целом (пример – гормональная регуляция активности в биологических нервных сетях).

5. Чрезмерная формализация понятий: «порог», «весовые коэффициенты». В реальных нейронах нет числового порога, он динамически меняется в зависимости от активности нейрона и общего состояния сети. Весовые коэффициенты синапсов тоже не постоянны. «Живые» синапсы обладают пластичностью и стабильностью: весовые коэффициенты настраиваются в зависимости от сигналов, проходящих через синапс.

6. Существует большое разнообразие биологических синапсов. Они встречаются в различных частях клетки и выполняют различные функции. Тормозные и возбуждающие синапсы реализуются в данной модели в виде весовых коэффициентов  противоположного знака, но разнообразие синапсов этим не ограничивается. Дендро-дендритные, аксо-аксональные синапсы не реализуются в модели формального нейрона (ФН).

7. В модели не прослеживается различие между градуальными потенциалами и нервными импульсами. Любой сигнал представляется в виде одного числа [7].

Вывод.
Модель формального нейрона не является биоподобной и скорее похожа на биологическую абстракцию, чем на живой нейрон. Тем удивительнее оказывается многообразие задач, решаемых с помощью таких нейронов и универсальность получаемых алгоритмов.

3. Гипотезы об использовании свойств биологических нейронов при построении искусственного нейрона и искусственных нейронных сетей
Рассмотрим свойства биологического нейрона и дадим их оценку при использовании этих свойств в искусственном нейроне.

1. Участвует в обмене веществ и рассеивает энергию. Меняет внутреннее состояние с течением времени, реагирует на входные сигналы и формирует выходные воздействия и поэтому является активной динамической системой [7].
Нам кажется, что данное свойство означает: биологический, а, значит, и искусственный нейроны можно считать элементарным процессором, заключенным в мультипроцессорную систему
2. Нейрон взаимодействует путем обмена электрохимическими сигналами двух видов: электротоническими (с затуханием) и нервными импульсами (спайками), распространяющимися без затухания.
Если искусственный нейрон будет обладать таким свойством, то ИНС будет более универсальна при решении задач.

3. Величина МП по времени у некоторых нейронов непостоянна – она периодически снижается и самостоятельно достигает КУД, в результате чего возникает спонтанное возбуждение (автоматия).
Состояние искусственного нейрона должно быть постоянным, если на него не действует внешний раздражитель, поэтому данное свойство биологического нейрона можно не рассматривать при реализации искусственного нейрона.

4. Когда на нейрон действует раздражитель (в подпороговой силе), то он может вызывать изменение КУД.
Если искусственный нейрон будет обладать таким свойством, то ИНС можно обучать за счет изменения значения смещения.

5. Для возбуждения нейрона необходимо наличие внешнего раздражителя по отношению к этому нейрону (исключение - нейроны, обладающие автоматией).
Это свойство является фундаментальным. На нем основаны принципы функционирования биологической и искусственной нейронной сети.

6. Закон силы. Чтобы возникло возбуждение, раздражитель должен быть достаточно сильным – пороговым или выше порогового.
Это свойство указывает на то, что характеристикой искусственного нейрона должна быть минимальная сила раздражителя в виде какого-либо сигнала, которая способна вызвать возбуждение.

7. Закон времени: раздражитель, вызывающий возбуждение, должен быть достаточно длительным, воздействовать на нейрон некоторое время, чтобы вызвать возбуждение.
Следствие: слишком короткие по длительности импульсы не способны вызвать возбуждение, как бы сильным ни был стимул.
Это свойство будет снижать быстродействие ИНС, а, значит, оно отрицательное.

8. Закон градиента. Для того, чтобы раздражитель вызвал возбуждение, он должен нарастать значительно быстро. Если раздражитель нарастает медленно, то происходит повышение порога раздражения.
Так как по закону градиента зависимость величины пороговой силы раздражителя от скорости его нарастания носит гиперболический характер (является обратно-пропорциональной зависимостью), то если увеличивать величину силы внешнего раздражителя, будет уменьшаться время генерирования ПД нейроном и, значит, повышаться быстродействие нейронной сети. Однако следствие из закона градиента имеет отрицательное значение, так как изменение порога раздражения может происходить только в процессе обучения.
9. АРФ и ОРФ.
Искусственный нейрон не должен иметь таких свойств, иначе снижается производительность ИНС.

10. Обилие синаптической связи на одном и том нейроне.
Увеличивает быстродействие, обеспечивает распараллеливание операций в ИНС и повышает ее надежность.

11. Синаптическая задержка.
При проектировании ИНС синаптическую задержку нужно стараться делать минимальной для повышения производительности ИНС, хотя нельзя полностью отказаться от нее.

12. Антидромный эффект – явление отрицательной обратной связи.

С помощью этого явления можно регулировать выделение медиатора в синаптическую щель. Очевидно, что оно является положительным и для искусственного нейрона.

13. Эффективность передачи в синапсе зависит от интервала следования сигналов через синапс (явления катодической депрессии, утраты чувствительности).
Для искусственного нейрона явление катодической депрессии, утрата чувствительности являются недопустимыми.

14. Если искусственный нейрон будет обладать ниже перечисленными свойствами биологического нейрона, то ИНС будет более универсальной.
Возбуждающие и тормозящие синапсы могут функционировать одновременно.
Два вида торможения – пресинаптическое и постсинаптическое.
Ортодромное (нейрон посылает ПД по аксону к другому нейрону) и антидромное (ПД распространяется на сому и дендриты) распространение возбуждения.
Трансформация ритма возбуждения.

15. Суммация возбуждений (пространственная и временная).
Данное свойство играет важнейшую роль в генерировании ПД нейрона.

16. Явление окклюзии (один и тот же нейрон может передавать сигналы на ряд других нейронов).
Явление конвергенции (многие нейроны оказывают свое воздействие на один и тот же нейрон).
Чем больше связей между нейронами, тем более ИНС универсальна, надежна, способна выполнять параллельную обработку информации.

17. Последействие. В биологической нейронной сети это один из способов перевода сигнала из краткосрочной памяти в долгосрочную.

18. Утомление нервных центров.
Данное свойство играет положительную роль в биологических нейронных сетях, но отрицательную в ИНС, так как снижает ее производительность.

19. Иррадиация.
Процесс иррадиации играет положительную роль при формировании новых реакций организма (ориентировочных реакций, условных рефлексов), но вместе с тем иррадиация возбуждения может оказать и отрицательное воздействие на состояние и поведение организма.
20. Принцип обратной связи и копий эфферентаций.
Один из важнейших принципов координации работы биологической и искусственной нейронных сетей.

21. Принцип доминанты.
Позволяет использовать все ресурсы нейронной сети на решении важной задачи. Имеет важное значение в организации условных рефлексов.

22. Пластичность.
Играет положительную роль, так как приводит к перестройке функциональных свойств при повреждении группы нейронов, позволяет восстанавливать утраченные свойства. Таким образом, данное свойство повышает надежность работы ИНС.

23. Принцип субординации или соподчинения (иерархические взаимоотношения).
Оказывает положительную роль при формировании структуры ИНС.

24. Основная информация не передается непосредственно, а захватывается и распределяется в связях между нейронами – так называемая распределенная память.
Это свойство повышает быстродействие и надежность нейронной сети, так как количество информации, посылаемой от одного нейрона к другому, оказывается очень малым и при выходе из строя группы нейронов не влечет за собой катастрофических последствий.

25. Нервный импульс – основное средство связи между нейронами.
Приведенное свойство повышает производительность нейронной сети, так как нервный (электрический) импульс – самый быстрый из всех возможных способов передачи информации между нейронами.

Вывод.

Биологический нейрон – это удивительная активная динамическая система, обладающая множеством разнообразных свойств, которые с успехом могут быть использованы при проектировании моделей искусственного нейрона и ИНС.

4. Перспективы дальнейшего развития архитектуры искусственных нейронов на основе использования внутренней структуры биологических нейронов
Живая клетка содержит гигантский молекулярный текст. Он написан молекулярными буквами – нуклеотидами. В нем гораздо больше букв, чем во всех текстах, написанных всеми людьми за все время существования человечества.

Эти тексты, буква за буквой, быстро читают в лабораториях современные молекулярные биологи. Однако до понимания их смысла далеко. Еще господствует уже опровергнутая экспериментально идея, что молекулярными буквами записаны на ДНК коды аминокислотного состава белков – по три нуклеотида для кодирования аминокислоты. А всего аминокислот 22, так что не все перестановки, не все тройки кодируют разные аминокислоты, и код слегка избыточный. Уже ясно, что, что на ДНК прямого кода аминокислотной последовательности часто нет. Он возникает в клетке в результате сложной переработки ДНК и РНК. Да и вообще у человека хоть какое-то отношение к текстам белков имеет только 10% ДНК.

Что записано на ДНК? Скорее всего, это записи молекулярных программ для молекулярной вычислительной машины (МВМ). В программах закодированы не аминокислоты, а белки, преобразующие молекулярный текст.

Идею о МВМ впервые предложил  Е.А.Либерман – доктор физико-математичеких наук в 1969 г. «Живой клетке, - писал он, - необходимо устройство типа универсальной вычислительной машины, способное решать сложные задачи, управляемое программой, записанной на молекулах ДНК и РНК, и поступающей извне информацией. Решение таких задач требует возможности производить преобразование не только внешней информации, но и самой программы. Высказывается гипотеза, что клеточная мембрана содержит такой «компьютер», причем в качестве «триггеров» работают цепочки, переносящие через мембрану электроны, АТФазы (АТФ – аденозинтрифосфорная кислота), являющиеся протонными или ионными помпами, и управляемые ионные каналы» [8].

Если воспользоваться элементарными знаниями об устройстве ЭВМ, в клетке легко обнаружить все необходимые элементы для молекулярной вычислительной машины. Во-первых, есть молекулярная память, причем как долговременная (полученные от родителей молекулы ДНК), так и оперативная (синтезированные внутри клетки молекулы РНК). Молекулярным текстом на ДНК и РНК записаны программы для МВМ.

Тексты таких программ написаны на молекулярном языке, имеющем алфавит из четырех букв (А – аденин, Г – гуанин, Ц – цитозин, Т – тимин, в РНК вместо Тимина У – урацил). Из этих букв молекул-мономеров составляются разнообразные последовательности.

Но как разместить молекулы-слова по адресам? Как сделать адрес у молекулы? Адрес можно написать на самом молекулярном слове. Причем аналогия подсказывает, что написать адрес можно в том же алфавите. Молекулярные адреса, являющиеся частью молекулярных слов и преобразующих эти слова молекулярных операторов, - одно из самых главных отличительных свойств МВМ.

Существует естественный способ читать молекулярные адреса. Этот способ открыли Уотсон и Крик, когда поняли устройство двойной спирали ДНК. Буквы молекулярного алфавита способны образовывать между собой не только прочные (ковалентные) связи, но и более слабые (основанные на водородных связях и еще более слабых взаимодействиях). Слабые связи удерживают молекулы вместе, только если этих связей много. Они могут обеспечить прилипание к данной молекуле другой молекулы, если последняя обладает подходящей высокоспецифичной структурой (способностью образовывать слабые связи в подходящих местах). Это осуществляется при комплементарном связывании в молекулах ДНК и РНК. А взаимодействует с Т (или У), Г – с Ц.

Таким образом, если имеется цепочка молекулярных букв, составляющих слово адреса, то лишь слово, состоящее из комплементарных букв, узнает этот адрес и прилипнет к нему. Слово прилипнет крепко, ибо из многих слабых связей получится сильная. Взаимодействие комплементарных участков – это физическое взаимодействие.

После того как комплементарные поверхности молекулы-слова и молекулярного оператора соединились – адрес найден. И молекулярный оператор производит ферментативное преобразование молекулярного слова в заданном месте. Операторы, преобразующие слова в МВМ, не похожи на схемы, осуществляющие преобразования в ЭВМ. Это главным образом белковые молекулы-ферменты. Детали МВМ – квантовые объекты [8].

В статье Е.А. Либермана о молекулярной вычислительной машине, опубликованной в журнале «Биофизика» в 1972 г. высказан ряд все еще не проверенных гипотез о значении и работе молекулярных текстов в МВМ живых клеток:

1. «Эволюция направляется посредством заранее запланированной выработки соответствующих серий вирусов.

2. Большая часть ферментов, оперирующих в клетке с молекулами-словами ДНК и РНК, работает только с молекулами, имеющими определенный адрес, записанный на самих молекулах-словах.

3. Молекулярные вычислительные машины нейронов участвуют в работе мозга. Мозг организован из «мыслящих существ», обменивающихся сигналами (нервные импульсы) и книгами (молекулы-слова). Сознание локализовано в данное время в одной нервной клетке или в клетках, связанных «тесным контактом», в котором разрешен обмен молекулами-словами.

4. Феномен человека состоит в том, что нейроны способны превращать слова обычного языка людей в слова-молекулы РНК или даже ДНК.

5. Слова разговорного языка универсально кодируются. Соответствующие молекулы очень похожи у людей, говорящих на одном языке, и сильно отличаются у говорящих на разных языках» [9].

Итак, «компьютер», присутствующий внутри клетки, получает информацию, когда определенные химические вещества поступают на внешнюю клеточную мембрану. В результате этого клеточный компьютер «вычисляет», как отреагировать на этот сигнал, и делает это путем разрезания и повторного склеивания частей ДНК, находящихся в ядре. Иными словами, действует точно так же, как и обычный компьютер, то есть на основе инструкций (команд) и их исполнения.

Когда процесс разрезания и склеивания завершается, клетка синтезирует белок, который инициирует последующую ответную реакцию. Описанное действие сейчас широко известно, и на этом принципе основана, по сути, генетическая инженерия.

Вывод.

Несколько десятилетий назад нейрон представлялся сравнительно простым устройством, способным находиться в состоянии возбуждения либо покоя. Однако исследования последних лет показали, что сам нейрон является сложнейшей системой. Не элементом огромной машины, а мини - машиной, заключенной в макро- машину - мозг, и связанным с миллиардами подобных же микромашин множеством связей.
В последние годы с гипотезой нейронной памяти стала конкурировать гипотеза о памяти молекулярной [8]. Не отдельная клетка - нейрон, а белковые или липидные молекулы могут быть теми буквами, которыми мозг кодирует информацию. В каждой клетке есть своя МВМ (молекулярная вычислительная машина), которая перерабатывает информацию и для собственных нужд и для всего организма. МВМ отдельных нейронов, связанные нейронной сетью образуют единую большую систему вычислительных машин. На эту систему с ее огромной общей памятью, с колоссальными возможностями переработки информации и опираются способности нашего мозга (в том числе мышление).
Гипотезу о рассмотренной молекулярной электронно-ионной вычислительной машине живой клетки можно использовать для дальнейшего развития архитектуры искусственных нейронов и создания нового класса вычисляющих устройств. В общем, станет ли МВМ реальностью или не выдержит конкуренции с другими нарождающимися технологиями пока неясно. Но сама идея очень красива, как и все то, что придумала природа безо всякого нашего участия и что достойно искреннего восхищения!
Заключение
На основе проведенного исследования было выявлено:
1. Каждый нейрон можно считать своеобразным процессором: он суммирует с соответствующими весами сигналы, приходящие от других нейронов, выполняет нелинейную (например, пороговую) решающую функцию и передает результирующее значение связанным  с ним нейронам.
2. Модель формального нейрона не является биоподобной и скорее похожа на биологическую абстракцию, чем на живой нейрон.

3. Биологический нейрон – это удивительная активная динамическая система, обладающая множеством разнообразных свойств, которые с успехом могут быть использованы при развитии моделей искусственного нейрона и ИНС.

4. Биологический нейрон является элементарным процессором сложной мультипроцессорной системы- мозга человека, и связанным с миллиардами подобных же процессоров.
5. Обучение ИНС может осуществляться путем изменения весовых коэффициентов и смещения.
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