1 Biologische Informationsverarbeitung

1.1 Einfiihrung

Obwohl die biochemischen Ablidufe, die innerhalb und auferhalb einer
Nervenzelle (Neuron) ablaufen, duflerst komplex sind, ist die Leistungsfi-
higkeit eines einzelnen Neurons aus Sicht der Informationsverarbeitung
duBerst gering. Erst durch das prinzipiell parallele Zusammenwirken vieler
Nervenzellen in einem Nervensystem kann eine leistungsfihige Informati-
onsverarbeitung erfolgen. Die Anordnung der Nervenzellen im Nervensys-
tem des Menschen, die prinzipielle Arbeitsweise und die Zuordnung eini-
ger bisher bekannter Funktionen im Organismus des Menschen wird im
folgenden als Einfiihrung in das Kapitel ,,Eigenschaften des biologischen
Vorbildes Neuronaler Netze* beschrieben. Am Ende der Einfiihrung wird
anhand eines Beispiels gezeigt, wie mit einer einfachen Modellierung der
physiologischen Gegebenheiten auftretende Effekte nachgebildet und er-
kldrt werden konnen.

Tabelle 1.1 Einige charakteristische Dimensionen

Anzahl der Nervenzellen: ca. 10" — 10" ( =~ einer Billion)
Schaltzeit einer Nervenzelle: ca. 107/sec

Schaltvorgénge /sec (Nervenzelle): ca. 10°

Lénge einer Nervenzelle: bis 1 m

Schaltvorginge insgesamt (theoretisch):  ca. 10"/sec ( ~ einer Billiarde)
Schaltvorginge insgesamt (tatsichlich):  ca. 10— 10"/sec

Die Tabelle 1.1 zeigt einige charakteristische Dimensionen fiir das Ner-
vensystem des Menschen. Hierbei ist zu beachten, dal die Zahlen, insbe-
sondere hinsichtlich der Anzahl der Nervenzellen, auf Schitzungen beru-
hen. So gab vor einigen Jahren die Mehrzahl der Autoren deren Anzahl im
menschlichen Koérper noch mit ca. 10 Milliarden an, wihrend es heute
Schétzungen mit iiber einer Billion gibt. Die anderen Zahlen sind gesicher-
ter, da sie zum Teil auf konkreten Messungen beruhen.

Jede Nervenzelle hat Kontakt mit vielen anderen. Man vermutet, daf} im
Durchschnitt jede Nervenzelle mit 10.000 anderen Nervenzellen in Kontakt
steht. Diese Kontaktaufnahme bedeutet, dafl 10.000 Nervenzellen von einer
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Nervenzelle beeinfluit werden (Prinzip der Divergenz) und daf} jede Ner-
venzelle von 10.000 Nervenzellen beeinfluBt wird (Prinzip der Konvergenz).

Grundsitzlich kann das Nervensystem in das periphere und das zentrale
Nervensystem eingeteilt werden. Das periphere Nervensystem hat die
Aufgabe, Signale von den Rezeptorzellen (z.B. Druck- u. Schmerzempfin-
dung, Gehor, Sehen) zum zentralen Nervensystem zu senden. Inwieweit
im peripheren Nervensystem bereits eine Vorverarbeitung der Signale er-
folgt, ist noch unklar.

Motor Cortex Somato-sensorischer
Cortex

Primiire Sehrinde

Stammhirn

Abb. 1.1 Schematische Lage typischer Bereiche

Eine andere mogliche Unterteilung kann hinsichtlich der funktionellen
Aufgaben erfolgen. Hierbei wird zwischen dem animalen und dem vegeta-
tiven Nervensystem unterschieden. Das animale Nervensystem dient zur
Kommunikation mit der Au3enwelt, das vegetative zur Steuerung des Or-
ganismus (z.B. Regulation der Herzfrequenz).

Das zentrale Nervensystem ist vorwiegend fiir die Signalverarbeitung
zustidndig. Neben dem Gehirn wird auch das Riickenmark als Teil des
zentralen Nervensystems aufgefal3t, obwohl letzteres iiberwiegend mit der
Weiterleitung von Signalen beschiftigt ist.

Wie bereits erwihnt, ist das menschliche Gehirn ein Gebilde von ca.
10" Nervenzellen (~ einer Billion). Auffallend ist seine Spiegelsymmetrie,
d.h. seine Aufteilung in zwei fast identische Héilften, die mit einer Briicke
von Nervenfasern (corpus callosum) miteinander verbunden sind. Trennt
man diese Briicke auf, so konnen — mit gewissen Einschriankungen — beide
Gehirnteile unabhéngig voneinander weiterarbeiten.
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Abb. 1.2 Schematischer Aufbau des Gehirns

Anatomisch 148t sich das Gehirn u.a. in die Bereiche Mittelhirn, daran,
bis zum Bereich des Riickenmarks sich anschlieBend das Hinterhirn sowie
Stammhirn, Kleinhirn, GroBhirnrinde (Kortex oder Neokortex genannt)
und den Thalamus-Bereich (Thalamus und Hypothalamus) unterteilen. Der
Thalamus-Bereich leitet alle von der AuBBenwelt auf die sensorischen Ner-
venzellen auftreffenden und aus dem Korperinneren stammenden Reize in
die GroBhirnrinde weiter.

Das Kleinhirn ist nach dem Riickenmark und dem Stammhirn ent-
wicklungsgeschichtlich eines der dltesten Teile des Gehirns. Das Kleinhirn
scheint u.a. die Koordination der Stiitzmotorik mit genauen, zielgerichteten
Bewegungen durch inhibitorische Modulation zu iibernehmen. Die genaue
Arbeitsweise wird immer noch kontrovers diskutiert. Eine Theorie besagt,
daf} dies durch einen zeitgenauen Ablauf (Uhrenfunktion) von einzelnen
Bewegungsmustern geschieht. Andererseits ist das Kleinhirn fiir die prin-
zipielle Bewegungssteuerung offensichtlich nicht notwendig. Bei Patienten
ohne Kleinhirn (z.B. nach einer Krebsoperation) ist immer noch eine lang-
same und etwas wacklige Bewegung méglich.
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Abb. 1.3 Anordnung der Gehirnlappen

Eine der wesentlichsten Rollen in der Informationsverarbeitung spielt
der Kortex. Anatomisch gesehen ist die Gehirnrinde ein mehrschichtiges,
vielfach gefaltetes neuronales Gewebe. Jede der beiden GroBhirnhilften
(Hemisphéren) des Gehirns besteht aus vier Lappen: Stirnlappen, Scheitel-
lappen, Schlédfenlappen und Hinterhauptlappen. Abbildung 1.3 zeigt die
Anordnung der Lappen. Im somato-sensorischen Rindenfeld treffen z.B.
die Signale von den Sinnesorganen des Korpers ein, wihrend das motori-
sche Rindenfeld die Korperbewegungen steuert.

Erstellt man ein Schnittdiagramm des menschlichen Kortex, so stellt
man zunichst fest, dal im Kortex unterschiedliche Typen von Nervenzel-
len anzutreffen sind.
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Abb. 1.4 Projektion der Sinnesorgane des Korpers auf die GroBhirnrinde
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Abb. 1.5 Schnittdiagramm des Kortex

Je nach Haufigkeitsgrad der einzelnen Typen 148t sich die GroBhirnrin-
de in sechs Schichten unterteilen, wobei jeder Schicht eine besondere Teil-
funktionalitdt zukommt. Die nachfolgende Abbildung zeigt den Schicht-
aufbau schematisiert und ferner die fiir jede Schicht typischen Zelltypen.
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Abb. 1.6 Schematisierter Schichtenaufbau (Grauel 1992)

Die nachfolgend beschriebene beispielhafte Modellbildung anhand der
Retina lehnt sich an (Mahowald u. Mead 1991) an:

Die menschliche Retina oder Netzhaut kann vereinfachend in drei
Schichten eingeteilt werden (Abb. 1.7). Die erste Schicht besteht aus den
Sinneszellen, die das einkommende Licht in Rezeptorpotentiale umwan-
deln. Sowohl die Sinneszellen als auch die Bipolar- und Horizontalzellen
sind spezialisierte Neuronen. Sie bilden keine Aktionspotentiale. Erst in
den Ganglienzellen entstehen Aktionspotentiale.

Die zweite Schicht nehmen die Horizontalzellen ein. Sie stellen Quer-
verbindungen zwischen den Sinneszellen her. Zusétzlich zu den Querver-
bindungen sind benachbarte Horizontalzellen auch noch untereinander
verbunden. Aus diesen Verbindungen ,,berechnen die Horizontalzellen
einen gewichteten Durchschnitt der Erregungszustinde der Neuronen in
ihrer unmittelbaren Umgebung.

Die Bipolarzellen bilden die dritte Schicht. Sie geben Rezeptorpotentiale
an die Ganglienzellen weiter. Die Ganglienzellen werden hier nicht mehr
weiter betrachtet. Die Rezeptorpotentiale der Bipolarzellen sind abhingig
von der Differenz der Inputs von den Sinneszellen und den Horizontalzellen.
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Abb. 1.7 Vereinfachte Darstellung des Aufbaus der menschlichen Netzhaut (Reti-
na) (Mahowald u. Mead 1991)
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Abb. 1.8 Aufbau der kiinstlichen Retina (Mahowald u. Mead 1991)
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Ausgehend vom Aufbau der menschlichen Retina wurde eine kiinstliche
Retina gemif der in Abb. 1.8 dargestellten Struktur konstruiert.

Jeder der kiinstlichen Photorezeptoren besteht aus einem Lichtsensor,
einer kiinstlichen Bipolarzelle sowie aus einem Adaptionsschaltkreis, der
fiir die automatische Anpassung an wechselnde Lichtverhéltnisse sorgt.
Die einzelnen Photorezeptoren sind durch ein Netzwerk von Widerstéinden
miteinander verbunden. Die Widerstinde iibernehmen die Aufgabe der
Horizontalzellen im menschlichen Auge und {iibergeben den lokalen
Durchschnitt an die Photorezeptoren weiter. Die kiinstlichen Bipolarzellen
verstiarken die Signaldifferenz vom Lichtsensor und dem lokalen Durch-
schnittswert und leiten den Output an die dahinter liegende Hardware, wie
zum Beispiel dem Silicon-Cortex-Board weiter. Abbildung 1.9 zeigt den
Vergleich zwischen Eingabefoto und der Ausgabe der kiinstlichen Retina.

Eine der wichtigsten Eigenschaften von biologischen Neuronen ist die
Adaption. Beim menschlichen Auge ist die Adaption verantwortlich fiir
die Anpassung an die verschiedenen Lichtverhiltnisse. Betreten wir zum
Beispiel an einem strahlenden Sommertag einen dunklen Raum, so er-
scheint dieser zunéchst vollstindig dunkel. Erst nach und nach nehmen wir
die geringe Helligkeit des Raumes wahr und erkennen die Konturen ein-
zelner Objekte im Raum.

Das Adaptionsverhalten des Auges fiihrt aber auch zu optischen Tdu-
schungen, von dem sich jeder selbst iiberzeugen kann, indem das Telefon
im linken Teil von Abb. 1.10 fiir etwa eine halbe Minute fixiert und da-
nach auf ein weilles Blatt Papier geschaut wird. Das Telefon ist weiterhin
zu erkennen, jedoch in invertierter Form.

Abb. 1.9 Eingabe fiir die kiinstliche Retina (links) und rechts die Ausgabe (Ma-
howald u. Mead 1991)
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Diese Art der optischen Tduschung 148t sich auch mit der zuvor vorge-
stellten kiinstlichen Retina simulieren. Wird der kiinstlichen Retina das
Lincoln Portrait (Abb. 1.9) ldngere Zeit als Input gegeben und danach ein
weilles Blatt Papier, so gibt die kiinstliche Retina ein Negativ des Ur-
sprungsbild zuriick (Abb. 1.9 rechtes Bild).

Dieses Phidnomen 148t sich dadurch erkldren, dal die Sinneszellen im
menschlichen Auge bzw. die Photorezeptoren der kiinstlichen Retina mit
ungleichen Intensititen beleuchtet und somit unterschiedlich stark stimu-
liert wurden. Durch die Wahrnehmung eines weiflen Blatt Papiers werden
alle Sinneszellen bzw. Photorezeptoren sprungartig auf ein identisches
Beleuchtungsniveau gehoben. Aufgrund des schnellen Helligkeitswechsels
zeigen die urspriinglich nur schwach gereizten Sinneszellen/Photorezepto-
ren eine groBBe Verdnderung, so daBl deren Ausgangssignal iiber dem adap-
tierten Signal der anderen Sinneszellen/Photorezeptoren liegt. Fiir eine
gewisse Zeitspanne ist daher ein Negativbild des originalen Bildes zu se-
hen. Mit zunehmender Adaption der Lichtintensitit wird das Negativbild
immer schwécher, bis es schlie8lich ganz verschwindet.

Abb. 1.10 Beispiel fiir optische Tauschung. Der schwarze Punkt in der Mitte der
Wihlscheibe muf3 fiir etwa 30 Sekunden fixiert werden. Anschlieend ist das
Telefon beim Blick auf ein einfarbiges Blatt in invertierter Form zu erkennen.

1.2 Aufbau einer Nervenzelle

Grundbausteine der biologischen Informationsverarbeitung sind die Ner-
venzellen (Neuronen). Auch wenn sich die einzelnen Lebewesen hinsicht-
lich von Komplexitit, Teilaspekten und Neuronenformen ihres Nerven-
systems unterscheiden, scheint jedoch allen ein gewisses Grundmuster
zugrunde zu liegen. Die im Einzelnen ablaufenden Prozesse sind duferst
komplex und zum gréften Teil noch unerforscht. Sie sind wegen ihrer
enormen Bedeutung sowohl fiir die Medizin und die Naturwissenschaften,
als auch fiir die Informationstechnologie und Informatik z.Zt. weltweit
Gegenstand intensivster wissenschaftlicher Forschung. Vor allem in Japan,
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aber auch in den USA, Frankreich, England und Deutschland, gibt es in-
terdisziplindre Zentren, bestehend aus Medizinern, Biologen, Bioche-
mikern, Psychologen und Informatikern, die sich mit diesem Gebiet unter
dem Begriff ,,brain science* beschiftigen.

Die nachfolgende kurze Einfithrung in die Vorgéinge der biologischen
Informationsverarbeitung kann daher nur eine sehr grobe und sehr verein-
fachende Beschreibung darstellen. Interessierten Lesern sei entsprechende
Spezialliteratur (siche z.B. (Kandel et al 1991)) empfohlen.

Betrachten wir zunéchst die einzelnen Neuronen. Sie lassen sich aus in-
formationstechnischer Sicht prinzipiell auf zwei verschiedene Arten klassi-
fizieren:

Aufgaben (sensorisch, weiterleitend, verarbeitend)
Aufbau (Struktur)

wobei zwischen Aufgaben und Aufbau ein enger Zusammenhang besteht.

—

10 wm

Abb. 1.11 Nervenzelle auf einem Silizium-Chip (Fromherz 2003)
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Abb. 1.12 Aufbau und Verbindung von Nervenzellen

Betrachten wir weiter den prinzipiellen Aufbau einer Nervenzelle. Wie
aus Abb. 1.12 ersichtlich, sind die Grundkomponenten:

Zellkorper (Soma)
Zellkern (Nucleus)
Dendriten
Nervenfaser (Axon)
Synapsen.

Der Zellkorper ist umgeben von der Zellmembran. Er enthilt neben dem
Zellkern diverse andere funktionelle Einheiten (sog. Organellen), wie Gol-
gi-Apparat, Mitochondrien, endoplasmatisches Retikulum, Lipidtropfchen
usw., die fiir die Arbeit des Neurons notwendig sind (Abb. 1.13). So sind
u.a. die Mitochondrien fiir die Energieversorgung der Zelle zustindig.

Die Dendriten sind diinne, rohrenférmige und meist stark veréstelte
Fortsitze der Zelle, mit denen die Zelle Eingangssignale aufnimmt.

Der Zellkern hat die Aufgabe, die Eingangssignale zu verarbeiten und
unter gewissen Randbedingungen Ausgangssignale zu generieren.

Die Nervenfaser iibernimmt die Weiterleitung der Ausgangssignale des
Neurons. Die Nervenfaser verdichtet sich an ihrem Ende und bildet die
Synapsen.

Die Synapsen, die Endkopfchen der Nervenfaser, bilden iiber den sy-
naptischen Spalt die Kontaktstelle zwischen den Enden der Nervenfaser
und den Dendriten von weiteren Neuronen. Synapsen kdnnen in erregende
und hemmende Synapsen unterteilt werden. Wenn ein Nervenimpuls die
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Abb. 1.13 Querschnittsdarstellung des Aufbaus einer Nervenzelle

Synapse erreicht, bewirkt ein Einstrom von Calcium-Ionen, daf} sich die
Struktur der Membrane der Nachfolgezelle und das elektrische Potential
dieser Zelle verdndern. Die Signaliibermittlung zwischen zwei Nervenzel-
len erfolgt also iiber die prisynaptische Endung der Nervenfaser, den sy-
naptischen Spalt und die postsynaptische Membran der Dendriten. Auf die
Details wird im Folgenden noch etwas niher eingegangen.

Der oben beschriebene prinzipielle Aufbau von Neuronen kann nun je
nach Aufgabe variieren. So konnen zum Beispiel Nervenzellen anhand der
Anzahl ihrer Fortsidtze unterschieden werden. Unipolare Zellen besitzen
neben dem Zellkorper nur einen Fortsatz, die Nervenfaser. Bipolare Zellen
besitzen zwei Fortsitze, die Nervenfaser und einen Dendriten. Multipolare
Zellen, die vermutlich ausschlieflich nur bei Wirbeltieren vorkommen,
besitzen eine Nervenfaser und viele Dendriten.

Auch andere morphologische Unterschiede kénnen auftreten. So besit-
zen die Neuronen von Insekten z.B. Dendriten, die direkt in das Axon
iibergehen (Rehkidmper 1986). Der Zellkorper liegt hier abseits der Stellen,
an denen die Hauptaktivitit der Zellen stattfindet, hat aber immer noch die
Funktion, die fiir die Zellaktivitit notwendigen Stoffe zu produzieren.
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Abb. 1.14 Verschiedene Typen multipolarer Nervenzellen

Ein sehr anschauliches Beispiel einer realen Nervenzelle findet sich in
Abb. 1.11, die eine Nervenzelle auf einem Silizium-Chip (Fromherz 2003)
darstellt.

Was zunichst an eine zihe graue Fliissigkeit erinnert, ist in Wirklichkeit
eine Nervenzelle, die auf einem Siliziumchip sitzt. Das rund fiinfzig Mik-
rometer grofe Neuron entstammt dem Gehirn einer Schlammschnecke
(Lymnaea stagnalis) und wird durch eine Néhrlosung am Leben gehalten.
Die hochempfindlichen Sensoren auf dem Siliziumchip registrieren die
elektrischen Signale der Nervenzelle und leiten sie an einen Computer
weiter. Umgekehrt konnen die winzigen Feldeffekt-Transistoren das Neu-
ron aber auch mit elektrischen Impulsen reizen, das darauf mit Aktionspo-
tentialen antwortet. Jeder der insgesamt 16384 Kontaktsensoren, die auf
dem quadratmillimetergroen Chip untergebracht sind, kann mindestens
zweitausend Zellsignale pro Sekunde erfassen. Diese sind mit nur fiinf
Millivolt extrem schwach. Bei dem elektrischen Wechselspiel mit dem Si-
liziumchip wird die Nervenzelle nicht beschéddigt und bleibt sogar mehrere
Wochen intakt. Der Neurochip wurde am Max-Planck-Institut fiir Bioche-
mie in Martinsried von der Gruppe von Peter Frommbherz fiir die Analyse
von mehreren Nervenzellen in Zusammenarbeit mit der Firma Infineon
entwickelt (vgl. u.a. Fromherz 2003).

1.3 Arbeitsweise von Nervenzellen

Die Arbeitsweise von Nervenzellen beruht auf relativ komplexen elektro-
chemischen Prozessen, die durch eine Reihe von Komponenten und Fakto-
ren gesteuert werden. Eine wesentliche Komponente ist der Natrium-Kali-
um-Ionenaustausch zwischen dem Inneren einer Nervenzelle und ihrer
Umgebung und soll daher etwas ausfiihrlicher erldutert werden:
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Salze werden dem Korper in Form von positiven und negativen Ionen
zugefiihrt, z.B. positive Natriumionen (Na"), positive Kaliumionen (K"),
positive Kalziumionen (Ca™) und negative Chlorionen (CI).

Die Membranen der Nervenzellen sind nun unterschiedlich permeabel
(durchléssig) fiir die unterschiedlichen Ionen. Die Durchléssigkeit der Zell-
membran, die ca. 5 nm dick ist und aus einer Doppelschicht von fettartigen
Molekiilen (Lipide) besteht, bzgl. einer lonenklasse wird durch die Anzahl
und GroBe der Membranporen festgelegt.

Abbildung 1.15 zeigt eine schematische Aufteilung einer Zellmembran:
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Abb. 1.15 Ein Bio-Chemisches Modell einer Membran einer Nervenzelle

Die wesentlichsten Komponenten sind

1. Na'-K'-Ionenpumpe
Durch Sie werden in einem Zyklus drei Na'-Ionen nach auBen und
zwei K'-Ionen nach innen transportiert.

2. Natriumkanal
Durch diesen Kanal flieBen im gedffneten Zustand Na'-Ionen nach
innen.

3. Kaliumkanal
Durch diesen Kanal flieBen im geoffneten Zustand K'-Ionen nach
aullen.

Wie man sieht, ist also die lonenpumpe hinsichtlich der Arbeitsrichtung
das Gegenstiick zum Natrium- bzw. Kaliumkanal. Fiir dissoziierte Anio-
nen ist die Zellmembran relativ undurchléssig, z.B. fiir CI'-Ionen.

Die Krifte, die fiir den Transport durch die Kanile sorgen, beruhen
auf physikalisch-chemischen Grundprinzipien. Prinzipiell besitzen alle
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Abb. 1.16 Diffusion von Ionen durch eine Membran/Diffusionskraft

Teilchen die thermodynamische Tendenz, sich im Raum gleichméBig zu
verteilen. Dieser physikalische Prozel wird Diffusion genannt, die Kraft,
die diesen Prozel3 bewirkt, Diffusionskraft.

In Abb. 1.16 ist eine Situation dargestellt, in der die Ionenkonzentration
im Inneren der Zelle (rechts) groBer ist, als die lonenkonzentration auf3er-
halb der Zelle. Sowohl die positiven als auch die negativen Ionen sind
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Abb. 1.17 Diffusion von Ionen durch eine Membran/Gleichgewicht
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bestrebt, eine Gleichverteilung herzustellen. Da die negativen Ionen (z.B.
CI) groBer als die positiven Ionen (K*) sind, werden jedoch nur die Kali-
um-Ionen durch die Kaliumkanéle nach auflen gelangen.

Somit 14dt sich das Zellinnere langsam auf. Wegen des entstehenden e-
lektrischen Potentialunterschiedes zwischen innen und auBlen wéchst die
elektrostatische Kraft, die der Diffusionskraft entgegenwirkt. Das System
gerdt in ein Gleichgewicht. Ist dieser Gleichgewichtszustand erreicht, so
befindet sich die Nervenzelle im Ruhezustand (vgl. Abb. 1.20).

Aufgrund der unterschiedlichen Ionenkonzentration zwischen dem Inne-
ren der Nervenzellen und ihrer Umgebung besteht im Ruhezustand eine
Potentialdifferenz (Spannungsdifferenz). Man spricht in diesem Fall auch
von einem polarisierten Zustand der Nervenzelle.

Tabelle 1.2 Typische Konzentration verschiedener Ionen innerhalb und auBerhalb
von Nervenzellen (Mill mol pro Liter)

Innen Auflen

K" = 400 K = 20
Cl = 30 CI = 590
Na'= 60 Na'= 436

Wie bereits erwihnt, wird die Durchléssigkeit einer Zellmembran durch
Anzahl und Typ ihrer gedffneten Ionenkanile gesteuert. Man unterscheidet
zwischen stindig gedffneten, spannungsabhéngigen und ligandengesteuer-
ten Ionenkanilen.

Betrachten wir die spannungsabhingigen Ionenkanile etwas genauer.
Diese Kanile reagieren auf jede Depolarisation, d.h. fillt das Potential des
Zellinneren unter -80 mV, so 6ffnen sich die Natriumkanile. Positive Na-
triumionen strémen in die Zelle und das Zellinnere wird positiv. Durch
Offnen der Kaliumkanile kénnen umgekehrt positive Kaliumionen aus der
Zelle herausstromen und ein negatives Potential herstellen.

Abbildung 1.18 zeigt einen Natriumkanal, der nur fiir Natriumionen
durchldssig ist. Dies wird sowohl durch eine Verengung des Kanals als
auch durch eine Konzentration von negativen Ladungen am &ufleren Rand
der Membran erreicht. Wird das Zellinnere positiver, so wandern die nega-
tiven Ladungen zum inneren Rand der Membran und 6ffnen eine dort be-
findliche Schranke.

Die Natriumionen konnen jetzt ins Zellinnere einstromen. Nach einer
gewissen Zeit schlieBt eine zweite Schranke und sperrt wieder den Kanal.
Die Wirkungsweise des Kaliumkanals erfolgt analog.
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Abb. 1.18 Elektrisch gesteuerte lonenkanile am Beispiel des Natriumkanals

Die zweite Komponente neben den Kanélen ist die lonenpumpe. Wie in
jedem elektrischen System gibt es Spannungsverluste, die stindig ausge-
glichen werden miissen. Wie bereits beschrieben, transportiert die lonen-
pumpe die iiberschiissigen Natriumionen aus der Zelle heraus und gleich-
zeitig fehlende Kaliumionen in die Zelle hinein. Hierdurch wird das
Ruhepotential konstant gehalten. Das Ein- bzw. Ausschalten erfolgt auto-
matisch iiber die Ionenkonzentrationen im Inneren bzw. AuBeren.
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Abb. 1.19 Natrium-Kalium-Ionenpumpe
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Der Gesamtablauf der Arbeitsweise einer Nervenzelle 1d6t sich folgen-
dermaflen darstellen:

1. Uber die Dendriten werden Eingangssignale (Potential-verindernde
Reize) aufgenommen

2. Die Eingangssignale werden ,,verarbeitet™ und fiihren zu einer Verin-
derung des Zellenpotentials

3. Uberschreitet das Spannungspotential der Zelle einen gewissen
Schwellwert, so gibt die Nervenzelle iiber das Axon ein neues Signal
an andere Nervenzellen weiter (das Neuron aktiviert ein Ausgabeakti-
onspotential oder Spike (,,die Nervenzelle feuert*)).

Der folgende Abschnitt geht noch etwas niher auf die biochemischen
Vorginge ein und lehnt sich bei (Grauel 1992) an:

Wie bereits erwihnt, ist der Zellkorper (Soma) umgeben mit der Zell-
membran in der sich zahlreiche Ionenkanile befinden. Innerhalb der Zell-
membran befinden sich der eigentliche Zellkorper sowie andere funktionelle
Einheiten (Golgi-Apparat, Mitochondrien, endoplasmatisches Retikulum,
Lipidtropfchen etc., vgl. Abbildung 1.23), die fiir eine funktionsgerechte
Arbeitsweise der Zelle notwendig sind.

Die Nervenzelle selbst besitzt zahlreiche Dendriten und ein Axon mit
einer priasynaptischen Endung. Prasynaptische Endung, synaptischer Spalt
und postsynaptische Membran reprisentieren die Kontaktstelle, d.h. die
Synapse (vgl. Abb. 1.12). Informationstechnisch gesehen nimmt die Ner-
venzelle iiber ihre Verzweigungen ,,Informationen auf, vergleicht diese
mit einem Schwellwert und gibt gegebenenfalls Signale iiber das Axon

Membran mit &
lonenporen Auflenmedium

Durch geringen Aus-
strom von Kalium-
ionen entsteht das
Ruhepotential.

gegeniber dem
Aulenmedium
negativ geladen.

Natrium-Kalium-
Pumpe

Abb. 1.20 Erzieltes Ruhepotential im Zellinneren
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weiter. Sie besitzt einen Gleichgewichtszustand bei ca. -80 mV (Ruhepo-
tential), und wir sagen deshalb die Zelle ist polarisiert (Abb. 1.20).

Depolarisierende Reize, d.h. positive Potentialbeitrige, z.B. von erre-
genden Synapsen auf den Verzweigungen des Neurons herriihrend, konnen
bewirken, dall das Schwellwertpotential iiberschritten wird. Die Folge ist,
daB sich spannungsgesteuerte Natrium-Kanile 6ffnen und Na'-Ionen durch
die Membran ins Innere der Zelle stromen und damit das Konzentrations-
gefiille (Konzentration der Na'-Ionen ist auerhalb ca. 12 mal hoher als in-
nerhalb der Membran) ausgleichen.

Ein negativer Ladungsiiberschuf} innerhalb der Membran wird abgebaut
und es kommt zu einem positiven Spannungsanstieg (Abb. 1.21). Danach
schlieBen die Na'-Kanile wieder, die Membran erreicht ihr groBtes Poten-
tial (positiv). AnschlieBend beginnt die Repolarisation (Abb. 1.22). veran-
laBt durch den Ausstrom von K'-Tonen durch die Membran, wiederum
aufgrund eines Konzentrationsgefilles (die K'-Ionenkonzentration ist in-
nen ca. 40 mal hoher als au3en).

Dieser Vorgang schreitet solange fort, bis sich ein negatives ,,hemmen-
des® Potential im Innern der Zelle aufgebaut hat. Dabei kann es zu einem
negativen Potentialanstieg kommen, welcher dazu fiihrt, da3 das Mem-
branpotential sogar kurzzeitig unterhalb des Ruhepotentials liegt. Dieser
Zustand wird als Hyperpolarisation bezeichnet, der zeitlich eine Dauer im
Millisekundenbereich besitzt, bis sich endlich nach einigen Millisekunden
wieder das Ruhepotential eingestellt hat. Diese Einstellung geschieht nicht
automatisch sondern iiber einen ,,Pumpmechanismus‘ (Na-Ka-Pumpe).

Membran mit

lonenporen Aufenmedium

Da mehr Natrium-
ionen in die Zelle ein-
strémen als Kalium-
ionen heraustreten,
kommt es zu einer
Depolarisation.
Das Zellinnere ist
gegendber dem
AuRenmedium
kurzfristig positiv
geladen.

Zellinneres

Natrium-Kalium-
Pumpe

Abb. 1.21 Depolarisation durch dufiere Reize
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Die notwendige Energie fiir den Prozef, Ionen entgegen einem Konzen-
trationsgefélle zu transportieren (aktiver Transport), wird bei einer bio-
chemischen Umwandlung von Adenosintriphosphat in Adenosin-
diphosphat freigesetzt. An dieser Stelle sei angemerkt, daf die Ionen-
Austauschvorgénge hier vereinfacht dargestellt wurden. Neben den Na'-
und K'-Ionenkanilen gibt es Kanile fiir Magnesium (Mg™), Calcium
(Ca™), Chlor (C1) etc. Weiterhin spielen die spannungsabhiingigen
K'-Kanile, wie am Beispiel hippocampaler Neuronen gezeigt werden
kann, eine besonders wichtige Rolle fiir die parallel ablaufenden Prozesse.
Die Pyramidenzellen im Hippocampus z.B. besitzen zwei unterschiedliche
K'-Leitfihigkeiten, die bei einer ansteigenden intrazelluliren Ca*-Konzen-
tration wirksam werden. Sie bewirken eine schnelle sowie eine langsame
Nach-Hyperpolarisation.

Die schnellere Nach-Hyperpolarisation bewirkt die Repolarisation des
Aktionspotentials. Durch die langsamere Nach-Hyperpolarisation wird die
Entladungsrate des Neurons reduziert und den gegebenen Verhiltnissen
angepaBt. Blockiert man diese Nach-Hyperpolarisation, indem der intra-
zellulire Ca™-Einstrom iiber spannungsabhingige Ca*-Kanile reduziert
wird, so antwortet die Zelle mit einer hoheren Impulsrate als vorher auf
denselben Depolarisations-Stimulus. Die langsamere Nach-Hyperpolari-
sation wird iiber den Neurotransmitter Norepinephrine verkleinert. Dieser
aktiviert iiber Rezeptoren die G-Proteine und cAMP, dabei wird durch die
cAMP-abhingige Proteinkinase A schlieBlich der fiir die langsamere

Membran mit
lonenporen

Autenmedium
Repolarisierung

durch einen starken
Ausstrom von Kalium-
ionen. Das Zellinnere
ist gegeniber dem
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durch die Natrium-
Kalium-Pumpe
wiederhergestellt.
Zellinneres

Natrium-Kalium-
Pumpe

Abb. 1.22 Repolarisierung durch Ausstrom von Kaliumionen nach einer Depolari-
sierung
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Nach-Hyperpolarisation verantwortliche Ca”-gesteuerte K'-Kanal ge-
hemmt. Weiterhin greift an dem Ca™-gesteuerten K'-Kanal auch Acetyl-
cholin inhibierend an.

Aber auch durch den Neurotransmitter GABA kann die K'-Leit-
fahigkeit in den Pyramidenzellen beeinflufit werden. Die Freisetzung von
GABA (z.B. durch Interneuronen im Hippocampus) bewirkt an den Pyra-
midenzellen zweierlei: einen CI-Strom iiber GABA-A-Rezeptoren und
einen langsameren K'-Strom iiber die Aktivierung von GABA-B-Rezep-
toren. Der langsamere ProzeB lduft iiber die Aktivierung von G-Proteinen
ab, die direkt ohne zweite Botenstoffe K'-Kanile aktivieren konnen. Mit-
tels dieser synaptischen Beeinflussung einer Zelle durch GABA-
Transmitter wird das Aktivititsverhalten bzw. Ladungsverhalten der Zelle
stark gehemmt. Anzumerken bleibt, daB derselbe K'-Kanal auch durch die
Neurotransmitter Serotonin und Adenosin aktiviert werden kann. Daneben
existiert eine Reihe von weiteren Stoffen, die das Verhalten von Nerven-
zellen beeinflussen. Hierzu gehdren u.a. Hormone oder Nikotine. Letzte-
res ist die Ursache dafiir, dal eine Nikotinabhidngigkeit entstehen kann.

Synapse

rauhes
endoplasmatisches
Retikulum
(Nissi-Substanz)
Golgi-Apparat
Mitochondrion
Kernkdrbchen . | © -' R Zellkern
Mikrofilament

Mikrotubulus

Axonhiigel

glattes
endoplasmatisches
Retikulum

Zellmembran
mit
lonenkanilen

prasynaptische
Endigung

Abb. 1.23 Details einer Nervenzelle
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Fiihrt man dem Korper iiber einen lingeren Zeitraum Nikotin von auflen
zu, so sinkt die Fihigkeit des Korpers zur Eigenproduktion. Wird die Ni-
kotinzufuhr von auflen eingestellt, so fehlt dieses fiir die Funktionsfihig-
keit der Neuronen und der Korper signalisiert diesen Mangel, in dem er
,,Nikotinzufuhr* anfordert.

1.4 Fortpflanzung des Nervensignals

Zu betrachten ist noch die Signaliibertragung am synaptischen Spalt, wo-
bei zu beachten ist, da} die biologisch-chemischen Vorginge auf moleku-
larer Ebene an einer Synapse (Abb. 1.24) sehr komplex sind und daher hier
nur vereinfacht (schematisch) auf phianomenologischer Ebene dargestellt
werden konnen.

Gelangt ein elektrischer Impuls zur prasynaptischen Membran der Sy-
napse, so bewirkt er an dieser Stelle eine Leitfdhigkeitsdanderung der Mem-
bran, so daB dort eine Ubertriigersubstanz (Neurotransmitter genannt und
auch als Vesikel oder Quant bezeichnet) ausgeschiittet wird und damit in

Abb. 1.24 Querschnitt einer Synapse
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den synaptischen Spalt gelangt. Durch Diffusion einer Ubertrigersubstanz
von der prd- zur postsynaptischen Membran, fliet ein postsynaptischer
Strom (Post Synaptic Current). Dieser kommt dadurch zustande, daf3 durch
die Anbindung der Ubertrigersubstanz an die Rezeptoren der postsynapti-
schen Membran eine Anderung der Leitfihigkeit der postsynaptischen
Membran bewirkt wird.

Die Hiufigkeit (Frequenz) der ankommenden Aktionspotentiale an der
priasynaptischen Membran bestimmt die Konzentration des Neurotrans-
mitters im synaptischen Spalt und diese wiederum die elektrische Aktivitit
der postsynaptischen Membran. Diese Vorginge an dem synaptischen
Spalt sind nicht umkehrbar, die Informationsiibertragung ist somit einseitig
gerichtet auf Grund der Funktion von pri- und postsynaptischer Membran.
Es sei schon jetzt vermerkt, daB dieses Phiinomen der gerichteten Ubertra-
gung einen ganz wesentlichen Einflul auf die mathematische Modellie-
rung kiinstlicher neuronaler Netze hat.

Hauptsédchlich zwei Arten von Neurotransmittern sind bekannt. Zu den
erregenden Transmittersubstanzen zidhlen z.B. Acetylcholin und Glutamat,
die die Permeabilitit fiir die Na+-Ionen erh6hen, so daB fiir die postsynapti-
sche Membran das Schwellwertpotential leichter erreichbar wird. Hem-
mende Transmitter sind GABA (Gamma-Aminobuttersdure), Glycin etc.
Demzufolge gibt es funktionell zwei Arten von Synapsen, einerseits die
erregenden (exzitatorischen) Synapsen, es wird ein erregendes postsynap-
tisches Potential (EPSP) erzeugt, das die Membran depolarisiert und zur
Entstehung eines Aktionspotentials beitrdgt. Andererseits existieren Sy-
napsen mit hemmender Funktion, kurz hemmende (inhibitorische) Sy-
napsen genannt, diese hyperpolarisieren die Membran und erzeugen ein
inhibitorisches postsynaptisches Potential (IPSP). Die zugeordneten post-
synaptischen Strome (EPSC und IPSC) sind durch das Ohmsche Gesetz
tiber die Widerstinde mit den entsprechenden Spannungen verkniipft.

Zu erkldren ist noch, in welcher Weise ein an der Synapse erzeugtes
Signal durch die Zelle zum Ende des Axons transportiert wird. Prinzipiell
ist das Nervensignal ein elektrisches Signal, das durch den Strom von
Ionen durch Kanile der Membran hervorgerufen wird. Das elektrische
Feld eines ankommenden Nervensignals bewirkt (vgl. Abb. 1.25), daf
sich Natriumkanéile 6ffnen, durch die Natriumionen von auflen in das Zell-
innere stromen konnen. Dadurch verringert sich das negative Membranpo-
tential an dieser Membranstelle. Dies bewirkt nun, dal sich noch mehr
Natriumkanile 6ffnen, wodurch kurzfristig ein hoher Strom von Natriu-
mionen in die Zelle flieBt. Das Membranpotential verringert sich weiter,
wird positiv und erreicht einen Wert von +30 mV (zur Erinnerung: das
Ruhepotential liegt zwischen -70 und -80 mV). Dadurch werden nun die
Kaliumkanile geoffnet und das urspriingliche Ruhepotential wird wieder
hergestellt.
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Abb. 1.25 Fortpflanzung des Nervensignals

Die Nervensignale bestehen somit aus einzelnen Depolarisationswellen,
die sich stets in eine Richtung zum Axonende hin fortpflanzen. Eine solche
Depolarisationswelle wird auch Aktionspotential genannt. Zwischen zwei
Wellen existiert eine Ruhephase. Wihrend dieser Zeit reagiert die Zell-
membran nicht auf weitere Signale, da zunichst die Ionenpumpen ihre
Arbeit verrichten miissen.

1.4.1 Funktion des Dendritenbaums

Biologische Neuronen stellen verschiedene Mechanismen zur Verfiigung,
die zur Interpretierung von temporalen Mustern in den Aktionspotentialen
genutzt werden, und bis zum heutigen Tag im Wesentlichen nicht endgiil-
tig erforscht sind. Eine wesentliche Rolle besitzt die Struktur des Dendri-
ten-Baums.
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Abb. 1.26 Dendritenbiume und mehrere Synapsen-Ubergiinge eines Axons

Sie ist bei verschiedenen Neuronen unterschiedlich, wie z.B. bei Pyra-
midalzellen in zerebralen Kortex oder Purkinij-Zellen im Kleinhirn
(Abb. 1.14 und Abb. 1.26). Nach dem klassischen Konzept von kiinstli-
chen Neuronen stellen die Dendriten eine Form von passivem, linearem
Leiter dar. Fiir die Ubertragung von Signalen iiber eine oder mehrere
Axon-Synapsen-Endungen von prisynaptischen Neuronen bilden die
Dendriten eine Art von Flédche fiir multiple Synapsen. Die Dendriten bieten
damit verschiedene Mechanismen, die zur unterschiedlichen Gewichtung
und zeitlichen Verzégerung von ankommenden Signalen dienen.

In eine Reihe von theoretischen Arbeiten (Rall 1964) wurden Unter-
schiede zwischen den Dendriten-Bdumen untersucht. Dabei hat sich her-
ausgestellt, dal die Verarbeitung von temporalen Mustern von Aktionspo-
tentialen von der Struktur des Baumes abhiingt. Die Aktionspotentiale, die
bei einem Dendritenbaum iiber das Axon des prisynaptischen Neurons
eintreffen, aktivieren jeweils eine erregende (exitatorische) oder eine hem-
mende (inhibitorische) Synapse, die jeweils einer der Verzweigungen des
Dendriten zugeordnet sind. Unterschiedliche Synapsen wurden hierfiir
jeweils 100 ms erregt und das Potential am Soma des kiinstlichen Neurons
gemessen.

Wenn eine der Synapsen aktiviert wird, so bewegt sich das Postsynapti-
sche Potential (PSP) entlang der Dendriten in beide Richtungen. Entspre-
chend besitzt das PSP am Soma die Form einer Alpha-Funktion (Jack
1975) mit einer Amplitude, die sich exponentiell mit der Entfernung zwi-
schen Soma und der aktivierten Synapse verringert.

Gleichzeitig nimmt die so genannte Peak-Latenz (mittlere zeitliche Aus-
dehnung des Impulses) des PSP ungefihr proportional zur Entfernung des
Soma zu (Abb. 1.27). Auf diese Weise wird nach dem natiirlichen Vorbild
fiir kiinstliche Dendriten das Eingangssignal abhéngig von der Position der
aktivierten Synapse gewichtet und verzogert (Northmore und Elias 1996).
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Abb. 1.27 Post-Synaptisches Potential (PSP) in Abhéngigkeit der Distanz zwi-
schen Position der Synapse auf einem Dendritenzweig und dem Soma (exzitato-
risch links und inhibitorisch rechts) (Maas u. Bishop 1998)

Die Hauptfunktion des Dendriten-Baums ist die Summierung von
postsynaptischen Potentialen. In Abb. 1.28 (a), (b) ist die klassische Me-
thode von rdumlicher und zeitlicher Summierung postsynaptischer Potenti-
ale abgebildet. Dabei werden zwei Synapsen (A und B, (b)) auf verschie-
denen primiren Zweigen eines Dendritenbaumes mit zwei Zweigen mit
einer sehr geringen Zeitverzogerung (2 msec) aktiviert (vgl. Impulse A und
B in Abb. 1.28 (b)) und das resultierende Potential wird dann am zugehori-
gen Soma gemessen (b). Wie leicht in der vorausgegangenen Abbildung zu
erkennen ist, werden die beiden postsynaptische Potentiale mit identi-
schem Verlauf und einer geringen zeitlichen Verzogerung von 5 msec
linear summiert. Die Kurven in (b) zeigen den Verlauf (Peak und Integral)
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Abb. 1.28 Lineare Summation zeitgleicher Impulse auf unterschiedlichen Zwei-
gen eines Dendritenbaumes (Maas u. Bishop 1998)
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der linearen Summation in Abhéngigkeit der zwischen 0 und 40 msec vari-
ierten Verzdgerung. In Abb. 1.28 (d) ist die durchschnittliche Anzahl der
durch das Soma-Potential generierten durchschnittliche Ausgabe-Aktions-
potentiale des Somas (,,Spikes) ebenfalls in Abhingigkeit der Verzoge-
rung der Stimuli A und B dargestellt.

Die lineare Summierung der bestehenden Vernetzung eines Neurons fiir
die gewichteten Eingangssignale entspricht der verwendeten Konvention
fiir die Vernetzung in den meisten klassischen Modellen Neuronaler Netze.

Die sublineare Summierung kann erreicht werden, wenn zwei nahezu
zeitgleiche Impulse (Abb. 1.29 (f)) Signale A und B (Verzdgerung von
5 ms) zweier Synapsen am gleichen primédren Zweig (e) auftreten
(Northmore u. Elias 1996). Diese Sub-Linearitét ergibt sich aus der Tat-
sache, dal} bei der Aktivierung einer Synapse die flieBende Ladung in ei-
nem Zweig des Dendriten proportional zu der Differenz zwischen dem
schon vorhandenem Potential und dem anliegendem Potential ist.

Das bedeutet, wenn dieser Teil des Dendritenzweigs schon durch eine
Synapsen-Aktivierung polarisiert war, wird dieser bei erneuter Aktivierung
der gleichen Synapse eine kleinere Menge von Ladung abgegeben, als es im
Ruhezustand des Dendritenzweiges geschehen wiirde, d.h. wihrend sich die
Ladung entlang des Dendriten-Zweiges zum Soma verbreitet, wird eine
erneute Aktivierung der Synapse einen geringeren Einwirkung fiir eine er-
neute Aktivierung eines Output-Aktionspotentials ausiiben konnen. Ein
solcher Sittigungseffekt fiihrt zur sublinearen Summation von zwei PSPs.
Auch das Zeitintervall zwischen zwei Aktivierungen spielt eine Rolle bei
der Summierung. Bei gleichzeitiger Aktivierung von erregenden Synapsen
von maximaler Stédrke, wird das PSP genau so grof} wie bei einer Aktivie-
rung nur einer einzigen Synapse (Abb. 1.29 (g)). Wenn das Intervall zwi-
schen zwei Aktivierungen zunimmt, wéchst das PSP wegen der Verringe-
rung der Sittigung. Bei weiterer Zunahme des Intervalls kommt es praktisch
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Abb. 1.29 Beispiel einer sublinearen Summation von zeitgleichen Impulsen auf
dem gleichen Zweig eines Dendritenbaumes (Maas u. Bishop 1998)
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zur linearen Summation (Abb. 1.29) Man sieht das Integral in (g) und die
durchschnittliche Zahl der Output-Aktionspotentiale in (h). Bedingungen,
die die Ladungsdiffusion bremsen, verldngern die Zeitperiode, in dem die
sublineare Summation auftritt.

Neben der raumlichen Struktur der Dendritenbdume und der Position
von Synapsen in dieser Struktur, besitzen Synapsen eine dynamische Fi-
genschaft (Katz 1996). Die meisten Modelle kiinstlicher neuronaler Netze
setzen ,statische’ Synapsen voraus bzw. unterstellen, dal sich die synapti-
sche Wirkung nicht sprunghaft dndert, sondern ein Parameter ist, der sich
nur langsam wéhrend des Lernprozesses dndern kann.

1.5+

1.04%~

EPSC Amplitude (normalized)

0.54
0-0 ) ¥ ¥ I T 1
0 1 2 3 4
Time (min)
S 1.51
<3}
N
g s
g 1.0 g i, E EI .............. EI ...............
@
3 XX} I
G 0.5
£
<
(@)
%)
&k 00 —
2.05 2.10 2.15 2.20 2.25
Time (min)

Abb. 1.30 Synaptische Reaktion in Abhingigkeit von der Historie der vorherigen
Aktivititen. Die gestrichelte Linie zeigt die Groe der Amplitude des PSP fiir eine
konstante priasynaptische Anregung (Maas u. Bishop 1998)
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Die Anderung (auch die sprunghafte) der synaptischen Wirkung wird
synaptische Plastizitit genannt (Abb. 1.30). Dargestellt sind die Amplitude
von exzitatorischen postsynaptischen Fliissen (Excitatory Post Synaptic
Currents (EPSC)) aufgenommen am CA1l Neuron als Reaktion auf eine
Stimulation (Maas u. Zador 1999). Bestimmt wurde jeweils der Durch-
schnitt der Wirkung (dargestellt durch den Punkt) und die Abweichung fiir
vier Wiederholungen (jeweils gekennzeichnet fiir jeden aufgezeichneten
Punkt im Intervall in der Ordinate). Die gestrichelte Linie stellt zum Ver-
gleich eine konstante (statische) synaptische Wirkung dar. Bei allen Auf-
zeichnungen einer synaptischen Wirkung die sich oberhalb der durch-
schnittlichen synaptischen Wirkung befindet, liegt eine Zunahme der
synaptischen Wirkung, Facilitation genannt, vor und bei allen Aufzeich-
nungen, die geringer sind als die Durchschnittliche, liegt eine Abnahme
der synaptischen Wirkung vor, Depression genannt.

Die zeitliche Abfolge zwischen pridsynaptischen Emissionen von Akti-
onspotentialen variierte zwischen 1.95 ms und 35s. In dem im unteren
Teil in Abb. 1.30 dargestellten Ausschnitt, wird die Varianz der synapti-
schen Wirkung um ein Vielfaches von zwei fiir ein identisches prasynapti-
sches Aktionspotential im Detail erkennbar. Offensichtlich liegt die Dauer
der Verdnderung im Bereich von wenigen Millisekunden (ms oder msec).

Tabelle 1.3 Verschiedene Formen von synaptischer Plastizitét

Phédnomene Dauer Abhingigkeit
Short-term Enhancement

Paired-pulse facilitation (PPF) 100 msec Pri
Augmentation 10 sec Pri
Post-tetanic potentiation 1 min Pri

Long-term Enhancement
Short-term potentiation (STP) 15 min Post
Long-term potentiation (LTP) >30min Pri and Post

Depression
Paired-pulse depression (PPD) 100 msec  Pri
Depletion 10 sec Pri

Long-term depressions (LTD) >30min Pre and Post

Einige grundsitzliche Varianten sind in der Tab. 1.3 aufgelistet. Wih-
rend einige eine Dauer von 10 bis 100 msec besitzen, dauern die anderen
Stunden, Tage oder noch linger an (vgl. Tab. 1.3, Spalte ,,Dauer*). Ein
weiterer Unterschied liegt in den Ursachen, die die Verdnderung der sy-
naptischen Wirkung auslosen. Wihrend einige Formen von der Historie
der priasynaptischen Stimulationen abhingen, sind andere von der Historie
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der postsynaptischen Reaktion abhingig (vgl. Tab. 1.3 Spalte: ,,Abhingig-
keit*). Wiederum andere sind von beiden abhéngig.

Die Kurzweiligen (PPF, Augmentation, Post-tetanic potentiation) entste-
hen nach kurzer und rapider pridsynaptischer Stimulation, die sich durch
eine stirkere priasynaptische Stimulierung in der Dauer veridndert. Die Phi-
nomene PPF und PPD setzen paarweise auftretende pridsynaptische Akti-
onspotentiale voraus, in denen das zweite auftretende préasynaptische Akti-
onspotential eine hohere postsynaptische Reaktion erzeugt. Die Phinomene
LTP und LTD, die eine ldngere Dauer (> 30 min) zeigen, beruhen auf einer
Auslosung durch eine simultane, aber unabhéingig auftretenden Aktivierung
des pré- und postsynaptischen Potentials der Synapse.

1.4.2 Duales Verhalten einzelner Synapsen

Die zuvor charakteristisch skizzierten Phinomene beruhen auf Experimen-
ten, bei denen das préisynaptische Neuron iiber mehrere Synapsen mit dem
postsynaptischen Neuron verbunden ist (multiple Synapsen). Die dabei
entstandene postsynaptische Reaktion ist eine Superposition von mehreren
postsynaptischen Reaktionen der einzelnen Synapsen. Um die Entstehung
der Synaptischen Plastizitdt systematisch zu ergriinden, wurden einzelne
postsynaptische Reaktionen der Synapsen isoliert. Das Ergebnis war sehr
iiberraschend. Die Synapsen wiesen ein binires Verhalten in der Reaktion
auf préasynaptische Aktionspotentiale auf. Entweder gibt die prasynapti-
sche Endung ein so genanntes Neurotransmitter-Vesikel in den synapti-
schen Spalt ab, und 16st damit auf dem Dendrit des postsynaptischen Neu-
rons einen elektrischen Impuls aus oder es erfolgt gar keine Reaktion.
Gleichzeitig hat sich herausgestellt, da3 die Durchschnittsgrofle des elekt-
rischen Impulses, der auf dem Dendrit des postsynaptischen Neuron bei
der Freigabe des Vesikels ausgelost wird, keine GesetzméBigkeit aufweist
(vgl. Abb. 1.31, unteres Diagramm).

Allerdings besitzt die Freigabe-Wahrscheinlichkeit (oder auch Release-
Wabhrscheinlichkeit) eine GesetzmifBigkeit in Abhéngigkeit von der Spike-
anzahl (vgl. Abb. 1.31 oberes Diagramm). Die stochastische Natur von
synaptischen Verbindungen bilden die Basis fiir die sogenannte ,Quantal’-
Hypothese (Katz 1966), welche besagt, dal die Vesikel mit bestimmter
Wahrscheinlichkeit freigegeben werden, wenn ein Signal an der prasynap-
tischen Endung anliegt.

Die Experimente auf neuromuskularen Verbindungen haben gezeigt,
dafB} auch die einzelnen Synapsen einige Formen von Facilitation (Zunah-
me von Release-Wahrscheinlichkeit in Abhéngigkeit von friiheren Aktivi-
tidten) bzw. Depression (Abnahme von Release- Wahrscheinlichkeit) auf-
weisen.
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Abb. 1.31 Temporire Entwicklung der Freigabewahrscheinlichkeit (oben) und
Amplitude (Durchschnitt und Standardabweichung) der postsynaptischen Akti-
onspotentiale fiir eine Folge von prédsynaptischen Aktionspotentialen von 10 Hz,
ermittelt an einer Synapse des Hippocampus einer Ratte

Auf den ersten Blick scheint zwischen dem beobachteten Verhalten der
synaptischen Plastizitdt und dem binédren Verhalten einzelner Synapsen ein
Widerspruch zu bestehen. Aber wenn bedacht wird, dal in den Experi-
menten multiple Synapsen zu Grunde gelegt wurden, wird erkennbar, daf3
die GroBe der postsynaptischen Reaktion direkt von der Anzahl der Sy-
napsen abhingt, die die Vesikel freigegeben haben, und damit von der
Release-Wahrscheinlichkeit einzelner Synapsen (Maas u. Zador 1999).

1.4.3 Quantitative Modelle fiir die Bestimmung der
postsynaptischen Reaktion

Wie schon zuvor beschrieben wurde, zeigen die Synapsen ein duales Ver-
halten: entweder die Freigabe des Vesikel oder das Ausbleiben der Frei-
gabe. Das folgende stochastische Modell modelliert das Verhalten einer
einzelnen dynamischen Synapse. In diesem Modell werden die prasynapti-
schen Aktionspotentiale als eine aufsteigende Folge t” von Aktivierungs-
zeiten, den Aktivierungszeitpunkten t < t, < ... aus R als priasynaptischer
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Eingabestrom definiert. Fiir jede Folge t° von Aktionspotentialen wird
durch die Synapse die Ausgabefolge S(t”) berechnet. Fiir jede Synapse
kann daher eine stochastische Ausgabefolge t*— S(t”) ausgehend von
einer Folge t” von Aktivierungszeitpunkten von priasynaptischen Aktions-
potentialen definiert werden:

St)={tet | zum Aktivierungszeitpunkt t
wird ein Vesikel der Synapse S freigegeben }

Alternativ kann die Ausgabefolge als Freigabemuster

q =4q4,.. € {RF}

dargestellt werden, in denen R fiir Release (Freigabe) und F fiir Failure
(keine Freigabe) stehen, d.h. das Release-Muster wird also nach folgender
Regel gebildet:

IR, 1. €S(t)
. ._{

F, sonst

Als wesentlichste Eigenschaft des Modells wird fiir eine prasynaptische
Eingabefolge von Aktionspotentialen t"=(t, ... , t) die Wahrscheinlich-
keit P(t), zu der die Synapse S ein Transmitter-Vesikel zur Zeit t. (i-tes
prasynaptisches Aktionspotential) freigibt, definiert durch

p, (t):=1-

Eine Voraussetzung des Modells ist, dal die Release-Wahrscheinlich-
keit nur fiir ;€ t : pg(#,) = 0 ungleich Null und fiir alle anderen Zeit-
punkte Null ist (—V tLet:pg(t) = 0). Daher kann nur dann, wenn ein
prasynaptisches Aktionspotential aktiviert ist, ein Vesikel der Synapse
freigegeben werden. C(t) > O beschreibt in Abhéngigkeit der Zeit die mo-
mentane Steigerung der synaptischen Wirkung und die Funktion V (r) > 0
beschreibt (als dem entgegen gesetzt wirkender Parameter der Synapse)
die momentane Hemmung der synaptischen Wirkung. Der Zustand der
Anregung der synaptischen Wirkung ist als Funktion der Zeit wie folgt de-
finiert:

-C A\
e () V(L)

C):=¢C,+ D1,

mit c(s) := a-e’C

Der Parameter C > 0 ist eine Konstante, dessen Entsprechung im Mo-
dell der elektro-chemischen Grundprinzipien von Nervenzellen in der
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Restkonzentration von Kalzium in der prisynaptische Endung besteht. Die
exponentielle Reaktionsfunktion c(s) modelliert die Reaktion von C(t) auf
ein prasynaptisches Aktionspotential, der die priasynaptische Endung zum
Zeitpunkt t, erreicht hat. Insgesamt modelliert die Funktion C(t) in abstrak-
ter Weise die internen Prozesse, die fiir die Verstirkung der synaptischen
Wirkung einer einzelnen Synapse und damit der momentanen Wahrschein-
lichkeit fiir emittierte Vesikel in Abhingigkeit der zeitlichen Abfolge von
prasynaptischen Aktionspotentialen verantwortlich sind. Die Parameter o
>0 und 7, > 0 beschreiben die GroBe und zeitliche Ausdehnung der Ande-
rung. Im Modell der elektro-chemischen Grundprinzipien von Nervenzel-
len wird die Anderung der synaptischen Wirkung durch die Konzentration
von Kalzium in der prisynaptischen Endung motiviert. Die Funktion V (¢)
beschreibt den Zustand der momentanen Hemmung der synaptischen Wir-
kung und wird wie folgt definiert:

T’(r):= max( 0,V — Zv(r—f?-))
£ES(1).
tz < t

-S

mit  v(s) := e"

Insgesamt modelliert V(z) in abstrakter Weise die internen synaptischen
Prozesse, die fiir die Minderung der synaptischen Wirkung verantwortlich
sind, z.B. nach dem Modell der elektro-chemischen Grundprinzipien von
Nervenzellen die Erschdpfung des Pools mit den zur Freigabe bereiten Ve-
sikel. Dabei kann V als die maximale Anzahl der Vesikel, die in diesem
Pool gespeichert werden konnen, aufgefalit werden und der Menge von
einem Vesikel als der den der Pool schrittweise bei Freigabe verringert
wird. Entsprechend ist der Minimalwert Null, wenn der Pool leer ist und
dieser Wert kann nicht weiter unterschritten werden. Eine Veridnderung der
Hemmung der Synapse erfolgt nur dann, wenn ein Vesikel freigegeben wird
(t. € S(t)). Entsprechend veridndern die pridsynaptischen Aktionspotentiale,
die keine Vesikel-Freigabe ausgelost haben, den Verlauf von V() nicht. Die
Reaktionsfunktion v(s) verlduft analog zu c(s) exponentiell mit Vorgabe des
zeitlichen Verlaufs durch die Konstante t, > 0, die in Anlehnung an das
elektro-chemische Modell entsprechend interpretiert werden kann.

In Abb. 1.32 ist fiir eine gegebene Folge von prisynaptischen Aktions-
potentialen (vgl. die in der obersten Zeile der Abbildung dargestellte Folge
von Aktionspotentialen (,,presynaptic Spikes*), zu den in der letzten Zeile
illustrierten Zeitpunkten), das postsynaptische Freigabemuster einer Sy-
napse nach dem stochastischen Modell fiir eine einzelne Synapse (Zeile
»release pattern®) bestimmt worden.
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Abb. 1.32 Entwicklung der synaptischen Ausgabefolge von Vesikeln in Abhin-
gigkeit einer Folge von priasynaptischen Aktionspotentialen als Eingabe, die beru-
hend auf dem stochastischen Modell fiir eine einzelne Synapse bestimmt wurde
(Maas u. Bishop 1998)

Der Verlauf der Steigerung der synaptischen Wirkung ist fiir entspre-
chend konfigurierte Parameter in Zeile 2 der Abbildung (,,facilation*) und
fir wiederum eigene Parameter der Verlauf der Hemmung der synapti-
schen Wirkung (,,depression®) in Abhéngigkeit der prisynaptischen Folge
von Aktionspotentialen (und von tatsédchlich freigegebenen Vesikeln) dar-
gestellt.

Aus den Verldufen dieser beider Parameter der Synapse ergeben sich die
Freigabewahrscheinlichkeiten in Zeile 4 (,release probabilities”) zu den
entsprechenden Zeitpunkten. Vorausgesetzt ist ein stochastischer Verlauf
der tatsichlich freigegebenen Vesikel, der fiir diese Folge von préisynapti-
schen Aktionspotentialen zu einer Freigabe der Vesikel ab einer Wahr-
scheinlichkeit von 0.6 fiihrt.
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1.4.4 Vereinfachtes quantitatives Modell einer Multiplen
Synapse

Die Bestimmung des Verlaufs des postsynaptischen Potentials einer multi-
plen Synapse als Reaktion auf eine Folge von priasynaptischen Aktionspo-
tentialen kann anhand eines einfachen quantitativen Modells beschrieben
und die Giite dieses einfachen Model’s anhand der Reaktion auf eine Folge
von Aktionspotentialen mit einer Frequenz von 4 Hz evaluiert werden.

Die Amplitude des postsynaptischen Impulses A(t) als Reaktion auf das
i-te Aktionspotential einer Folge zum Zeitpunkt t wird als Produkt der
Konstanten und der drei Funktionen F, D ,D, modelliert:

A(ti) =4, ‘F(ti)'Dl(ti) ‘D, (ti)

Die Funktion F modelliert die Steigerung der synaptischen Wirkung der
multiplen Synapse und kann durch den Verlauf der Funktion C(t) im vo-
rausgegangenen Modell beschrieben werden. Wenn ein prédsynaptisches
Aktionspotential aktiviert wird, wird zum aktuellen Wert der Funktion F
der feste Betrag o > 0 addiert. Zwischen den Aktivititszeitpunkten fillt der
Funktionswert exponentiell (Zeitdauer bestimmt durch t_ > 0) auf den ini-
tialen Wert zuriick.

Die Funktionen D, und D, modellieren die synaptische Depression in du-
aler Weise. Wenn ein prasynaptisches Aktionspotential aktiviert ist, wird
der aktuelle Wert der Funktionen mit einem Faktor d, € [0,1] multipliziert.
Entsprechend dem Verlauf der Funktion V(?) erholt sich der Wert wieder.

T T o e

200 pV

® Model
95 | Data

Abb. 1.33 Unterschied von experimentell ermittelter Amplitude des Aktionspoten-
tials und der durch das Modell bestimmten (Maas u. Bishop 1998)

In Abb. 1.33 wird die mit dem quantitativen Modell bestimmte Am-
plitude (dargestellt durch Punkte fiir jeden Aktivierungszeitpunkt) mit den
experimentell gemessenen Daten an einer multiplen Synapse im Vergleich
dargestellt. Deutlich wird, wie genau dieses einfache quantitative Modell
in diesem Experiment die Amplitude der multiplen Synapse als Reaktion
auf eine Folge von prisynaptischen Aktionspotentialen moduliert.
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Experimentell wurde die Modellierung genauer, je mehr individuelle
Funktionen D, fiir die Beschreibung der Hemmung verwendet wurden. Fiir
eine exakte Bestimmung sind komplexere Modelle entwickelt worden, die
fiir eine Freigabewahrscheinlichkeit der multiplen Synapse auf der Be-
riicksichtigung jeder einzelnen Neuro-Transmitter-Freigabewahrschein-
lichkeit der einzelnen Synapsen beruhen. Fiir das grundsétzliche Verstind-
nis der Ubertragungsphinomene an einer Synapse sind die hier die
vorgestellten quantitativen Modelle eine Einfiihrung (Zador 2001).

1.5 Reaktion der Nervenzelle auf eigene und
prasynaptische Aktionspotentiale

Fiir die Beschreibung der Verarbeitung von Aktionspotentialen, die ein
Neuron iiber die prisynaptischen Vernetzungen erreichen, wird im folgen-
den ein Modell vorgestellt, das die Reaktion des Neuron, im Gegensatz zu
dem iiberwiegenden Teil der in den folgenden Kapitel vorgestellten Mo-
dellen Kiinstlicher Neuronaler Netze, nicht durch ein Schwellenwert-Gat-
ter idealisiert, sondern die Reaktion des Neurons auf einen emittiertes Ak-
tionspotential entsprechend typischer Aufzeichnungen vom biologischen
Vorbild (vgl. Abb. 1.34) dhnlicher nachbildet.

In den vorausgegangenen Abschnitten ist die Generierung eines Ausga-
beaktionspotentials durch eine Nervenzelle anhand des elektro-chemischen
Modells und dessen Ubertragung durch eine Depolarisationswelle beschrie-
ben worden. Ein typisches biologisches Neuron besteht aus den drei Teilen:
Dendriten, Zellkern (oder auch Soma) und Axon. Uber die Dendriten nimmt

soma

action .
potential

I10mV
= ]
1 ms

J %:trode:\\\

—_——

Abb. 1.34 Emittiertes Aktionspotential eines biologischen Neurons
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die Nervenzelle Eingangssignale (entspricht einem das Potential verdndern-
der Reiz) auf. Diese werden im Zellkern nach noch unbekannten nicht-
linearen Verfahren verarbeitet und fiihren eventuell zur Verinderung des
Zellpotentials. Uberschreitet das Spannungspotential der Zelle einen gewis-
sen Schwellenwert, emittiert das Neuron iiber das Axon ein neues Signal
an weitere Neuronen. Das Neuron aktiviert ein Ausgabeaktionspotential
(vgl. Abb. 2.34). Die Kontaktstellen zwischen dem Axon des emittierenden
Neurons und dem Dendritenbaum eines angeschlossen Neurons sind die
schon zuvor angefiihrten Synapsen. Das sendende Neuron wird gewohnlich
prasynaptisches Neuron und das empfangende postsynaptisches Neuron
genannt.

Der Zustand eines Neurons i kann durch eine Zustandsvariable u, be-
schrieben werden. Die Funktion u(t) beschreibt den Wert von u, im Ver-
lauf der Zeit. Wenn u, den Schwellenwert & erreicht, sendet das Neuron
einen Spike. Dieser Augenblick sei der Aktivierungszeitpunkt tim . Die
Menge aller Aktivierungszeitpunkte des Neurons i ist daher definiert durch

Fo={"1< f<ny={t|u(t) = 8}

Der letzte Aktivierungszeitpunkt wird als ti(") oder 7 notiert.

Zwei verschiedene Prozesse beeinflussen den Wert der Zustandsvariab-
len u;:

Erstens wird u, unmittelbar nach dem Senden eines Spikes erniedrigt
bzw. ,zuriickgesetzt”. Dies geschieht durch die Addition einer negativen
Funktion 7(1 - t,.(f) ) zu u(t). Ein typischer Verlauf einer solchen Funktion
n(s) ist in (Abb. 1.37 a) schematisch dargestellt. Sie ist Null fiir s <0 und
strebt gegen Null fiir s — oo, d.h. ihr EinfluB setzt nach dem emittierten

Aktionspotential ein und nimmt im Zeitverlauf ab.

Aktionspotential

-100

0 10 20
Zeit[ms]

Abb. 1.35 Typischer Verlauf eines biologischen Aktionspotentials



38 1 Biologische Informationsverarbeitung

Zweitens empfingt ein Neuron Stréme seiner prasynaptischen Neuronen
j € I,mit I, := {j| j ist ein prisynaptisches Neuron zu i}.

Ein prasynaptischer Spike zum Zeitpunkt t/.(f " verindert die Zustandsvari-
able u, um

w,,(1-17).

Das Gewicht w; steht fiir die Stiirke der synaptischen Verbindung von
Neuron j zu Neuron i. Die Funktion ¢(s) stellt den Verlauf des postsynap-
tischen Potentials (PSP) dar, also des Potentials, das ein Neuron von einer
vorgelagerten Synapse empfingt. Das Potential ist positiv bei exzitatori-
schen Synapsen, negativ bei inhibitorischen Synapsen. Man spricht des-
halb von exzitarorischem bzw. inhibitorischem postsynaptischen Potential
(EPSP bzw. IPSP vgl Abb. 1.36 (a) bzw. (b)). Selbstverstiandlichweise ist
g(s) = 0 fiir s <0.

Der zeitliche Verlauf des Potentials wird durch die Riicksetzfunktion
(,,response function®) ¢, (= tm) beschrieben.

Es kann bei der Definition von &,(s) auch eine Ubertragungsverzogerung
A" beriicksichtigt werden, dann gllt g(s) =0 fir s < A”. Ein méglicher
Verlauf eines EPSP mit Verzégerung 1st in Abb. 1.37 (b) skizziert.

Der Wert der Zustandsvariablen u, zum Zeitpunkt ¢ ist durch die lineare
Uberlagerung aller Einfliisse gegeben:

w() = Y =)+ > we, -1

t,(/)EE jel_l t(/)Er
@ EPSP
N
> Ay Ag+R M
(b) l Ay AR s
L # .
8;,- ()
IPSP

Abb. 1.36 (a) Typischer Verlauf eines exzitatorischen postsynaptischen Potentials
(EPSP) im Modell. (b) Typischer Verlauf eines inhibitorischen postsynaptischen
Potentials (IPSP) (Maas u. Bishop 1998)
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Diese Summe beinhaltet die Reaktion des Neurons auf eigene Spikes
(n7,) sowie auf prasynaptische Spikes (&,).

Beide Formeln formen zusammen das Spike Response Model (SRM). In
biologischer Hinsicht kann die Zustandsvariable u, als elektrisches Memb-
ranpotential verstanden werden. Die Funktion &/(s) stellt die postsynapti-
schen Potentiale dar, und die Funktion 7(s) sorgt fiir sog. Refraktérphasen,
in denen das Neuron gar nicht oder nur schwer angeregt werden kann.

Offensichtlich sind die Zeitpunkte t"” fiir den Beginn der Refraktéirphase
durch die Erfiillung der Schwellenwertbedingung vorgegeben, und die
Zeitpunkte einsetzender Einfliisse der prédsynaptischen Synapsen durch
deren Aktivierungszeitpunkte (t") gegeben.

Abb. 1.37 (a) Typischer Verlauf einer ,Riicksetzfunktion” 7(s) und ihr Einfluf}
auf den Zustand u(t) eines Neurons nach dem Erreichen des Schwellenwerts 4 im
Zeitpunkt t‘f) (b) Funktion &(s) eines EPSP und ihr EinfluB} auf den Zustand u(1)
nach einem prisynaptischen Splke zum Zeitpunkt t“’ (Maas u. Bishop 1998)

Nun sind geeignete Funktionsvorschriften fiir 7,(s) und &,(s) zu definie-
ren. Fiir n(s) wire z.B.

n.(s)=-9 exp(— jj H(s)

geeignet, wobei 7 eine Zeitkonstante ist und H(s) die sogenannte Heavisi-
de-Funktion darstellt, die fiir s < 0 den Funktionswert Null und sonst 1
annimmt. Sie sorgt dafiir, dal 7,(s) = O fiir s < 0 gilt. Da die Exponential-
funktion fiir positive s stets im Intervall ]0;1[ liegt, liegt der Funktionswert
von 7(s) im Intervall ]-$0]. Es gilt lim  7,(s)=-9 und

lim _, 7,(s)=0, dh. unmittelbar nach einem Spike wird der Zustand
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eines Neurons auf einen Wert u(t, " ) — 0 gesetzt. Der negative Einflufl auf

die Membranspannung nimmt Jedoch mit der Zeit ab (Abb. 1.37 (a)).
Der Verlauf des Einflusses eines Spikes eines prisynaptischen Neurons
auf das Membranpotential wird durch folgende Funktion

&;(s) = {exp(— = AMJ - exp(— oA H H(s - A)
T, T,

mit den Zeitkonstanten 7, und z, und der axonalen Ubertragungsverzoge-
rung A" definiert. Da auch hier die Exponentialfunktionen wie zuvor als
Komponenten verwendet werden, ergibt sich ein Verlauf von £(s) wie er
in Abb. 1.36 dargestellt ist.

1.5.1 Interpretationen und Modifikationen

Dynamischer Schwellenwert
Im bisher vorgestellten Modell gilt die Schwellenwert-Bedingung:
u(t) =39

Wird die fiir u(t) definierte Funktion eingesetzt und die entstehende
Gleichung umgestellt, so ergibt sich

Z Z W,jg,/(t (f)):lg_ Z n,(t (f))

jel 1, eF; ek,

als dynamische Schwellenwert-Bedingung. Ein Spike wird ausgeldst,
wenn die Summe der postsynaptischen Potentiale (linke Seite) den dyna-
mischen Schwellenwert (rechte Seite) erreicht. Unmittelbar nach der Akti-
vierung wird der Schwellenwert erhoht und sinkt dann langsam wieder auf
seinen asymptotischen Wert 9 zuriick (vgl. Abb. 1.38). Der dynamische
Schwellenwert ist lediglich eine Interpretation des Spike-Response-Mo-
dells und keine Modifikation.

Kurzzeitgedédchtnis

Um die analytische Behandlung des Spike-Response-Modells zu vereinfa-
chen, kann angenommen werden, daf} nur der jeweils letzte eigene Spike
zur Refraktirphase eines Neurons beitrigt. Dies ist wegen

lim,_,, 7,(s) = 0

plausibel.
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Abb. 1.38 Dynamischer Schwellenwert und Kurzzeitgedichtnis. Im Zeitpunkt ¢

erreicht die Summe der postsynaptischen Potentiale den dynamischen Schwellen-
wert und verursacht eine Aktivierung. Der Schwellenwert wird zunichst erhoht
und fallt dann wieder gegen 9. Nur der letzte Spike hat eine Auswirkung auf den
Schwellenwert.

Ein Neuron mit dieser Vereinfachung heifit Neuron mit Kurzzeitge-
ddchtnis. Die bisherigen Definitionen miissen entsprechend modifiziert
werden. Das Membranpotential eines Neurons ergibt sich jetzt aus:

u,():=nt—t")+ > Y we,t—t,")

jeli t,PeF,

Die dynamische Schwellenwert-Bedingung wird entsprechend modifiziert

YA
> we, -t =9-n,0-1")

jel; tj(”eFj

Diese vereinfachte Bedingung wird unter Verwendung der Interpreta-
tion des dynamischen Schwellenwerts in Abb. 1.38 dargestellt.

Externer Input

Als eine letzte Modifikation des Spike-Response-Modells soll die Mog-
lichkeit in Betracht gezogen werden, daB ein Neuron nicht nur spike-
artigen Input von anderen Neuronen empfédngt, sondern zusitzlich (oder
statt dessen) einen analogen Strom. In der Realitét kann ein solcher Strom
bspw. von einem sensorischen Neuron stammen. Der Einflu dieses
Stroms auf das Membranpotential des Neurons i sei in der Funktion h,.m( t)
zusammengefalt.
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Der Gesamtbeitrag aller duBeren Einfliisse, d.h. von allen prisynapti-
schen Neuronen und einer analogen Quelle, ergibt sich als:

hi(t) = Z W Zgij (f _ tj(f)) n hiext (t)

el 1,/ eF;

Fiir das Spike-Response-Modell mit Kurzzeitgedédchtnis kann demnach
der Verlauf des Soma-Potentials als Summe der Reaktionen auf prisynap-
tische Aktionspotentiale, dem Input sensorischer Neuronen und das letzte
eigene Aktionspotential des Neurons (Kurzzeitgedéchtnis) wie folgt defi-
niert werden:

ui(t) = 771~(f _ti(n)) + hi(t)

Detaillierte Bestandteile des Spike-Response-Modells

In diesem Abschnitt sollen die Wahl der Bestandteile des Spike-Response-
Modells begriindet, sowie einige Bestandteile detaillierter erldutert werden.
Der Output eines Neurons besteht aus Spikes. In realen Spike-Folgen ist
der Verlauf des Aktionspotentials jedes Spikes eines Neurons in etwa
gleich. Dies erlaubt es, Spikes als stereotype Ereignisse zu behandeln.

Fiir die Beschreibung des internen Zustands eines Neurons ist vor al-
lem sein Membranpotential relevant. Deshalb wird fiir jedes Neuron i die
Zustandsvariable u, verwendet, die das Membranpotential darstellt. Spikes
werden erzeugt, wenn das Membranpotential den Schwellenwert ¢ von
einem niedrigeren Wert ausgehend iiberschreitet. Die Menge der Aktivie-
rungszeitpunkte des Neurons i mit erweiterter Schwellenwertbedingung
ist demnach wie folgt zu definieren

E={t|u()= 8 nu', (1) > 0}

wobei u’(t) die erste Ableitung von u(t) darstellt. Anders als bisher ist
hier die Uberschreitung des Schwellenwerts von einem niedrigeren Wert
ausgehend explizit formuliert. Diese Bedingung war jedoch im bisherigen
Spike-Response-Modell immer erfiillt, denn u, konnte nicht groBer als &
werden, da die Variable beim Erreichen von 4 stets auf einen niedrigeren
Wert zuriickgesetzt wurde.

Das Erreichen des Schwellenwerts 16st auf mikroskopischer Ebene eine
ganze Folge von Aktivititen aus. lonenkanéle 6ffnen und schlieBen sich,
Ionen flieBen durch die Zellmembran in das Neuron hinein und aus ihm
hinaus. Diese Vorginge resultieren in einer Spannungsspitze gefolgt von
einem lang anhaltenden negativen Nachpotential (vgl. Abb. 1.39). Da diese
Spannungsverliufe fiir ein Neuron jeweils gleich sind, konnen sie durch
eine Funktion 77(s) beschrieben werden, wobei s die seit Erreichen des
Schwellenwerts verstrichene Zeit darstellt, also s = ¢ — .
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Da der exakte Verlauf der Spannungsspitze keinerlei Informationen be-
inhaltet, kann er vernachlédssigt werden. Jedoch ist zu beachten, dafl im
Zeitraum der Spannungsspitze kein weiterer Spike ausgeldst werden kann.
Dieser Zeitraum heilit absolute Refraktirphase und kann durch die Formel

n,(s)=-n, exp(_ ﬁ]H(S _ 5™~ K H(s)H(5™ )
T

modelliert werden. Dabei steht H(s) wieder fiir die Heaviside-Funktion mit
H(s) =0 fiir s <0 und H(s) = 1 sonst sowie 7 fiir eine Zeitkonstante. Die
Konstante 77, bestimmt die Amplitude in der relativen Refraktirphase. Der
erste Summand sorgt dafiir, dal der Funktionswert nach der absoluten Re-
fraktidrphase bei einem negativen Wert beginnt und dann gegen Null strebt.
Der zweite Summand 148t den Funktionswert fiir 0 < s < 6™ gleich -K sein,
-K — -o. Diese Vereinfachung des tatsidchlichen Spannungsverlaufs ist in
Abb. 1.39 (b) schematisch dargestellt. Als weitere Vereinfachung kann
auch die absolute Refraktirphase vernachléssigt werden.

b)

Abb. 1.39 (a) Tatsichlicher Spannungsverlauf bei Uberschreitung des Schwellen-
werts zum Zeitpunkt ¢” mit absoluter Refraktirphase 6. (b) Vereinfachte Version
mit Funktionswert -K — -oo wihrend der absoluten Refraktdrphase, der eine wei-
tere Aktivierung in diesem Zeitraum unmoglich macht.
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Zur Erkldrung der Funktion &(s) im Spike-Response-Modell seien zwei
durch eine Synapse verbundene Neuronen gegeben, das postsynaptische
Neuron i und das prasynaptische Neuron j, welches zum Zeitpunkt t(” einen
Spike sendet. Dies hat einen Impuls zur Folge, der {iber das Axon des Neu-
rons j zur Synapse wandert und dort eine Reaktion des Membranpotentials
im Soma des Neurons i bewirkt. Diese Reaktion ist mefbar und wird das
postsynaptische Potential genannt. Ein typischer Verlauf eines exzitatori-
schen postsynaptischen Potentials wurde bereits in Abb. 1.27 gezeigt.

Die Funktion ¢(s) beschreibt einen solchen Verlauf, wobei s = 7 - t(ﬂ die
Zeit seit der Akthlerung des priasynaptischen Neurons darstellt. Die Reak-
tion des Membranpotentials des postsynaptischen Neurons setzt nicht un-
mittelbar ein, sondern mit einer Verzogerung, der axonalen Ubertragungs-
verzogerung A”. Deshalb ist g (s) = 0 fiir s < A"

Der Verlauf fiir s > A™ kann durch eine sog. a-Funktion

a(s) = S_zA exp(—s_A ]H(S—A”")
T T

s N

approximiert werden, wobei 7, eine Zeitkonstante ist. Eine andere Mog-
lichkeit ist die Verwendung zweier Exponentialfunktionen. In der Realitit
empfingt ein Neuron natiirlich mehr Inputs als von nur einem préasynapti-
schen Neuron, wie hier im vereinfachten Spike Response Model mit Kurz-
zeitgedichtnis unterstellt.

Zu erkldren ist noch, wie Nervenzellen Informationen codieren. Da das
Aktionspotential in allen Nervenzellen die gleiche Amplitude und die glei-
che Form besitzt, kann iiber das Aktionspotential selbst keine Codierung
erfolgen. Auf die Moglichkeiten zur Codierung von Informationen wird im
nichsten Kapitel ndher eingegangen.



