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一个基于能量的突触可塑性模型

周一苇，陈焕文∗

（中南大学 自动化学院，长沙 ４１００８３）

摘　 要：研究表明能量可能是支配神经元活动的统一原则，编码能力与能量成本的比率最大化被认为是突触连接在选择性压

力下改变的关键原则之一，这意味着突触范围内能量的变化与突触可塑性有关。 为此，建立一个基于能量的突触可塑性模

型。 当突触后膜瞬时功率高于功率阈值时突触权重增加，反之突触权重下降。 该模型可再现脉冲频率依赖可塑性以及脉冲

时间依赖可塑性这两种主要的突触可塑性实验结果，并且和其他公认的突触可塑性模型相比具有优越性。 结果表明，能量是

影响突触可塑性的关键因素，对进一步理解突触连接的选择性和神经网络动力学特征提供了一个新思路。
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　 　 能量是控制神经元生物物理学机制和神经活动

的基础，神经系统的信息处理离不开大量能量的消

耗［１ － ２］。 研究表明静息状态下人脑能量消耗占全身

的 ２０％，工作状态下占 ４０％，其中信号传递占大脑

皮层总能量消耗的 ８０％［３］。 这种能量需求大到足

以影响人类大脑的设计、功能与进化［４］。 在非人类

的大脑中能量也能影响大脑功能，例如在小鼠缺氧

暴露试验中就观察到锥体神经元的突触阻滞现象与

空间记忆缺陷［５］。 更进一步地，有研究表明在具有

梯度电位和脉冲的神经元中，信噪比、胞体响应速度

以及离子通道的数量等方面都与能量有密切关

联［６ － ７］。 提高信噪比需要额外的能量，因为可靠性

随着用于产生信号的随机事件数而增加。 提高带宽

也需要额外的能量，因为增加电导来降低膜时间常

数会导致单位时间内需要更强的刺激才能唤起胞体

脉冲［６］。 改变离子通道数量也需要额外的能量支

持，增加钾离子通道或减少钠离子通道后，神经元需

要消耗更多能量来产生胞体脉冲［７］。 由于信噪比、
响应速度以及离子通道数量等因素的改变都与电导

的变化密切相关，而电导的改变意味着突触权重发



生变化，因此能量也是突触权重变化的基础。
能量是影响突触权重变化的关键因素。 首先，

能量影响突触前的信息传递。 能量不仅可以驱动突

触囊泡周期，而且能通过调节突触囊泡周期的速度

来改变囊泡释放概率，从而影响突触后权重变

化［８ － ９］。 其次，能量约束离子通道动力学以及离子

通道数量。 由于树突整合是神经元信息处理过程中

主要且昂贵的代谢步骤［１０］，离子通道的任何变化都

可能导致其能量消耗的波动［１１］，因此能量的上限限

制了离子通道的精确类型及其密度［１２ － １３］。 综上所

述，能量是突触权重变化的关键因素，给出能量与突

触权重的函数关系是具有价值的。
为系统解释突触范围内能量的变化与突触可塑

性的关系，利用 Ｂｒｉａｎ２［１ ４ ］神经元模拟器构建一个基

于能量的突触可塑性模型。 该模型的突触权重变化

方向与幅度取决于正离子进入突触后膜的瞬时功

率。 当瞬时功率超过动态功率阈值时突触权重增

长，反之突触权重下降，增长与下降的幅度由瞬时功

率的幅度决定。 为检验能量模型是否能够解释脉冲

频率依赖可塑性以及脉冲时间依赖可塑性这两种最

主要的突触可塑性，用能量模型复现 Ｓｊöｓｔｒöｍ 等［ １５ ］

在小鼠视皮层第 ５ 层锥体神经元上进行的突触可塑

性实验。 在此基础上，将能量模型与电压依赖突触

可塑 性 模 型 以 及 脉 冲 时 刻 依 赖 （ Ｓｐｉｋｅ⁃ｔｉｍｉｎｇ
ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ， ＳＴＤＰ） 突触可塑性模型进行

比较。

１　 方　 法

１．１　 基于能量的突触可塑性模型建模

　 　 使用 Ｐｙｔｈｏｎ 进行网络仿真，并采用 Ｂｏｎｏ 与

Ｃｌｏｐａｔｈ 基于 Ｂｒｉａｎ２［ １４ ］ 开发的详细生物物理学神经

元模型对小鼠视皮层第 ５ 层锥体神经元进行模

拟［１６］。 该神经元由 １ １８１ 个隔室组成，每一个隔室

均包含泄露电流、电压门控型钠离子通道、延迟整流

型钾离子通道、高阈值钙离子通道与低阈值钙离子

通道，能够模拟树突、轴突和胞体在接受外界刺激时

的膜电位变化过程。 突触部分包含 α－氨基－３－羟
基－５－甲基－４－异恶唑丙酸（α⁃Ａｍｉｎｏ⁃３⁃ｈｙｄｒｏｘｙ⁃５⁃
Ｍｅｔｈｙｌ⁃４⁃ｉｓｏｘａｚｏｌｅ⁃Ｐｒｏｐｉｏｎｉｃ Ａｃｉｄ， ＡＭＰＡ）受体与 Ｎ
－甲基 － Ｄ － 天冬氨酸 （ Ｎ⁃ｍｅｔｈｙｌ⁃Ｄ⁃ａｓｐａｒｔｉｃ Ａｃｉｄ，
ＮＭＤＡ）受体，并且具有突触可塑性，即在外界刺激

的情况下，受体的电导可以发生较为持久的变化，也
就是突触权重可以发生持久改变。 此处的突触权重

指的是，在突触受到刺激时突触后膜受体通道的电

导瞬时值与电导最大值的比值。 具体公式如下

所示：
ｇ（ ｔ） ＝ ｗ（ ｔ） × ｇｍａｘ （１）

式（１）中， ｇ（ ｔ） 是突触激活时突触后膜 ＡＭＰＡ 与

ＮＭＤＡ 受体的瞬时电导之和， ｗ（ ｔ） 是突触权重，
ｇｍａｘ 是 ＡＭＰＡ 与 ＮＭＤＡ 受体的最大电导之和。 突触

刺激后 ＡＭＰＡ 与 ＮＭＤＡ 受体的电导会依据各自的

时间常数指数衰减到零。
在能量模型中突触权重与能量的关系是，当电

流进入突触后膜的瞬时功率 Ｐｍ（ ｔ） 大于可变功率阈

值 Ｐ ｔｈ（ ｔ） 时突触权重增加，反之突触权重减少。 这

是因为在动作电位上升阶段，突触刺激导致 ＡＭＰＡ
受体、ＮＭＤＡ 受体以及其他电压门控离子通道开放，
神经元外部大量的正离子通过这些离子通道顺浓度

梯度进入突触后膜，使得突触后膜的瞬时功率迅速

上升，当 Ｐｍ（ ｔ） ＞ Ｐ ｔｈ（ ｔ） 时，会导致肌动蛋白细胞骨

架和膜动力学改变，使得树突棘结构和功能的改变，
诱发长时程增强（Ｌｏｎｇ Ｔｅｒｍ Ｐｏｔｅｎｔｉａｔｉｏｎ， ＬＴＰ） ［１７］，
突触权重上升。 在动作电位下降阶段，由于神经元

内的电势能较高，导致细胞膜内外电势差较静息状

态时更小，加之钠钾泵消耗能量向细胞膜内外转运

正离子，因此电流涌入突触后膜的瞬时功率逐渐衰

减，当 Ｐｍ（ ｔ） ＜ Ｐ ｔｈ（ ｔ） 之后，会诱发长时程抑制

（Ｌｏｎｇ Ｔｅｒｍ Ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ， ＬＴＤ） ［１８ － １９］，突触权重下降。
突触权重的变化用公式表达如下：

ｗ（ ｔ） ＝ （Ｐ ｔｈ（ ｔ） ＞ θ） × Ａ（ ｔ） × Ｐｍ（ ｔ） （２）
式中， Ｐｍ（ ｔ） 为突触后膜的瞬时功率，可变幅值

Ａ（ ｔ） 与功率阈值 Ｐ ｔｈ（ ｔ） 都是功率 Ｐｍ（ ｔ） 的函数（见
公式（４） ～ （８） ）， θ 为权重变化阈值，取值为 ０．８
ｎＷ，因此突触权重的变化量 ｗ（ ｔ） 是功率 Ｐｍ（ ｔ） 的

函数。 需要说明的是，突触权重只有在功率阈值

Ｐ ｔｈ（ ｔ） ＞ θ 时才发生改变，这是因为只有刺激达到

一定水平才能够激活突触，并且诱发突触形态和功

能的改变［ ２０ － ２１ ］。
式中，突触后膜局部范围内瞬时功率 Ｐｍ（ ｔ） 的

计算公式如下：
Ｐｍ（ ｔ） ＝ Ｉｐｏｓｔ（ ｔ） × Ｖｐｏｓｔ（ ｔ） × Ｓ （３）

式中， Ｉｐｏｓｔ（ ｔ） 为突触后膜单位面积流入的电流，
Ｖｐｏｓｔ（ ｔ） 为突触后局部膜电位，这两者皆可由 Ｂｒｉａｎ２
内置的状态检测器直接测出。 Ｓ 为突触所在隔室的

面积，具体参数请查阅参考文献 １６。
功率阈值 Ｐ ｔｈ（ ｔ） 是瞬时功率 Ｐｍ（ ｔ） 经过低通滤

波后的功率：

τ
ｄ Ｐ ｔｈ（ ｔ）

ｄｔ
＝ （Ｐｍ（ ｔ） － Ｐ ｔｈ（ ｔ）） （４）

式中， τ 为低通滤波的时间常数，其计算公式如下

所示：

８５２ 生　 物　 信　 息　 学　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 第 ２０ 卷



τ ＝ （３６ － ３６ × ｗ（ ｔ）） （５）
低通滤波的时间常数 τ 由突触权重 ｗ（ ｔ） 决定。

突触权重越高，低通滤波时间常数 τ 越小，功率阈值

Ｐ ｔｈ（ ｔ） 越接近瞬时功率 Ｐｍ（ ｔ） ，需要更高频率或更

大幅度的电流刺激才能使瞬时功率 Ｐｍ（ ｔ） 超过功率

阈值 Ｐ ｔｈ（ ｔ） 。 （５）式中的参数由尝试法求得。
式（２）中，可变幅值 Ａ（ ｔ） 的公式如下所示：
Ａ（ ｔ） ＝ Ａｌｔｐ（ ｔ） × （Ｐｍ（ ｔ） － Ｐ ｔｈ（ ｔ）） ＋ ＋

Ａｌｔｄ（ ｔ） × （Ｐｍ（ ｔ） － Ｐ ｔｈ（ ｔ）） － （６）
式中， Ａｌｔｐ（ ｔ） 与 Ａｌｔｄ（ ｔ） 分别为突触增强与减弱时的

可变幅值。 公式 （Ｐｍ（ ｔ） － Ｐ ｔｈ（ ｔ）） ＋ 在 Ｐｍ（ ｔ） ＞
Ｐ ｔｈ（ ｔ） 时等于 １，反之等于 ０。 （Ｐｍ（ ｔ） － Ｐ ｔｈ（ ｔ）） － 则

与之相反。 突触权重增强与减弱的幅值不同是符合

生物实验［ ２２ ］。 Ａｌｔｐ（ ｔ） 与 Ａｌｔｄ（ ｔ） 都是功率阈值

Ｐ ｔｈ（ ｔ） 的函数：
Ａｌｔｐ（ ｔ） ＝ ２０．７ × ｅ －６×Ｐｔｈ（ ｔ） ＋ １．４ （７）

Ａｌｔｄ（ ｔ） ＝ － １６ × ｅ －６×Ｐｔｈ（ ｔ） （８）
从方程式（６） ～ （８）中可以看出可变幅值 Ａ（ ｔ）

与功率阈值 Ｐ ｔｈ（ ｔ） 有关，由于功率阈值 Ｐ ｔｈ（ ｔ） 是瞬

时功率 Ｐｍ（ ｔ） 的函数，所以可变幅值 Ａ（ ｔ） 也是瞬时

功率 Ｐｍ（ ｔ） 的函数。
突触权重的上升幅度 Ａｌｔｐ（ ｔ） 与功率阈值 Ｐ ｔｈ（ ｔ）

呈指数关系的原因在于，如果突触后神经元接受单

脉冲刺激，由于突触小泡中释放的谷氨酸分子数量

远大于突触后膜受体的数量，因此单脉冲刺激会激

活突触后膜的大部分离子通道［２ ３ ］，导致电流流入

神经元的瞬时功率大幅度升高，使得突触权重的上

升幅度 Ａｌｔｐ（ ｔ） 随功率阈值 Ｐ ｔｈ（ ｔ） 的升高而线性上

升。 如果突触后神经元接受的是高频脉冲刺激，谷
氨酸结合位点逐渐接近饱和［ ２４ － ２５ ］，突触后膜离子

通道的电导也接近最大值，此时虽然功率阈值

Ｐ ｔｈ（ ｔ） 仍在上升，但突触权重的上升幅度 Ａｌｔｐ（ ｔ） 会

趋向一个固定值。
突触权重的下降幅度 Ａｌｔｄ（ ｔ） 与功率阈值 Ｐ ｔｈ（ ｔ）

呈指数关系的原因在于，在突触刺激刚消失时，突触

后膜电位向静息电位衰减，由于大部分离子通道仍

保持开放状态，外界的正离子还在通过离子通道进

入神经元内部，因此电流流入神经元的瞬时功率

Ｐｍ（ ｔ） 仅仅略低于功率阈值 Ｐ ｔｈ（ ｔ） ，且功率阈值

Ｐ ｔｈ（ ｔ） 保持在较高水平，此时随着功率阈值 Ｐ ｔｈ（ ｔ）
的下降，突触权重的下降幅度 Ａｌｔｄ（ ｔ） 仍然接近 ０。
当突触后膜电位衰减至静息电位时，突触后膜的离

子通道逐步关闭，此时随着功率阈值 Ｐ ｔｈ（ ｔ） 的降低，
突触权重的下降幅度 Ａｌｔｄ（ ｔ） 也增大。
１．２　 检验突触可塑性的刺激方案

　 　 为证明能量是决定突触可塑性的关键因素，构

建两个生物物理学神经元模型（见图 １ａ），红点与

蓝点分别表示基底树突近端与远端突触位点，并
仿照 Ｓｊöｓｔｒöｍ 等［ １５ ］的生物实验设计以下两种刺激

方案。
脉冲频率依赖刺激方案（见图 １ｂ）。 为检验能

量模型能否复现脉冲频率依赖的突触可塑性，将两

个神经元的基底树突近端或远端通过单个突触相互

连接， 分 别 向 两 个 神 经 元 的 胞 体 注 入 ３ ｍｓ 的

１ ０００ ｐＡ电流，从而唤起相同频率的胞体脉冲（０．１、
１０、２０、３０、４０ 和５０ Ｈｚ），每一种频率下唤起的胞体

脉冲总数都为 ６０ 个。 在前—后配对时，突触前神经

元每一个胞体脉冲的起始时间都比突触后神经元的

提前１０ ｍｓ，后—前配对则相反。 突触权重初始值设

为０．５。该刺激方案分别在树突近端与远端重复 １０
次，每一次均重新选取突触位置。 利用 Ｂｒｉａｎ２ 内含

的状态检测器来检测突触权重与突触后膜瞬时功率

的变化，得到图 ２ａ ～ ２ｆ。 图 ２ａ 与 ２ｄ 的阴影部分表

示一个标准差的范围。
脉冲时间依赖刺激方案（见图 １ｃ）。 为检验能

量模型能否复现脉冲时间依赖的突触可塑性，将两

个神经元的基底树突近端或远端通过单个突触相互

连接，通过向胞体注入３ ｍｓ的１ ０００ ｐＡ电流的方式，
在两个神经元上都唤起频率为２０ Ｈｚ的胞体脉冲，２
个神经元胞体脉冲起始时间之间具有时间差（１、
２．５、５、７．５、１０、２０ 和３０ ｍｓ），并统计 ６０ 次脉冲后突

触权重的变化。 前—后配对时突触前神经元先释放

一个胞体脉冲，在经过间隔时间（１、２．５、５、７．５、１０、
２０ 和３０ ｍｓ）后突触后神经元释放一个胞体脉冲。
后—前配对则相反。 突触初始权重为 ０．５。 该刺激

方案分别在树突近端与远端重复 １０ 次，每次都重新

选取突触位置。 用状态监测器记录突触权重变化与

突触后膜瞬时功率的变化，得到图 ２ｇ～２ｋ。 图 ２ｇ 的

阴影部分表示一个标准差的范围。

２　 结　 果

２．１　 突触可塑性检验

　 　 为研究能量模型是否能复现脉冲频率依赖可塑

性，将两个生物物理学神经元相连接，采用 Ｓｊöｓｔｒöｍ
等［１５］设计的脉冲频率依赖刺激方案。 图 ２ａ 展示了

在前后－配对的脉冲频率刺激方案下，突触权重随

配对频率的变化。 红线与蓝线分别是树突近端与远

端的突触响应平均值，阴影部分代表一个标准差的

范围。 误差棒表示 Ｓｊöｓｔｒöｍ 等［１５］ 通过生物实验得

到的误差范围，黑色实线是所有突触的响应平均值，
虚线是初始权重 ０．５。 可以看出，在前—后配对时，
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无论突触位于基底树突近端还是远端，刺激频率越

大，突触前神经元连接至突触后神经元的突触权重

的上升幅度也越大，并且刺激后突触权重的平均值

都落在生物实验的误差范围内。 这是因为在突触刺

激与突触后神经元的胞体脉冲共同作用下，突触后

神经元的离子通道打开，大量正离子顺离子浓度梯

度进入突触后膜，导致注入突触后膜的电流增大，由
于突触后膜的瞬时功率等于进入突触后膜的瞬时电

流乘以细胞膜的电位差，因此突触后膜的瞬时功率

上升。 当瞬时功率 Ｐｍ（ ｔ） 高于功率阈值 Ｐ ｔｈ（ ｔ） 时，
突触上的肌动蛋白细胞骨架和膜动力学发生改变，
突触权重上升［１７］。

图 １　 神经元连接及刺激方案示意图

Ｆｉｇ．１　 Ｓｃｈｅｍａｔｉｃ ｄｉａｇｒａｍ ｏｆ ｎｅｕｒｏｎ ｃｏｎｎｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｓｃｈｅｍｅ

　 　 图 ２ｂ 与 ２ｃ 进一步解释了在脉冲频率依赖刺激

方案中以 ３０ Ｈｚ 进行前—后配对时，突触后膜的瞬时

功率 Ｐｍ（ｔ） 与突触权重 ｗ（ｔ） 随时间变化的关系。 图

２ｂ 的绿线是突触后膜的瞬时功率 Ｐｍ（ｔ） ，黑线是功

率阈值 Ｐｔｈ（ｔ） 。 由图 ２ｂ 与 ２ｃ 可知，在 ０ 至６０ ｍｓ时，
由于没有电流刺激，功率阈值 Ｐｔｈ（ｔ） 低于权重变化阈

值 θ ，突触权重不发生改变。 在 ６０ ｍｓ 至 ７０ ｍｓ 阶段，
在突触刺激与突触后神经元胞体脉冲共同作用下，突
触后膜的瞬时功率 Ｐｍ（ｔ） 高于功率阈值 Ｐｔｈ（ｔ） ，导致

突触权重上升。 在７０ ｍｓ～１１０ ｍｓ阶段，由于离子通道

逐渐关闭， Ｐｍ（ｔ） ＜ Ｐｔｈ（ｔ） ，突触权重下降，由于下降

的幅度小于上升的幅度，因此在重复 ５ 次配对刺激

后，突触权重从初始值０．５上升到０．５１５。
脉冲频率依赖刺激方案的后—前配对结果如图

２ｄ 所示。 由图可见如果两个神经元的胞体脉冲频

率相同且突触前神经元的胞体脉冲比突触后神经元

落后１０ ｍｓ，无论突触位于基底树突的近端或远端，
突触前神经元连接至突触后神经元的突触权重在刺

激频率小于 ３５ Ｈｚ 时都会下降，只有在刺激频率大

于 ３５ Ｈｚ 时才会逐步上升。 这是因为突触后神经元

在胞体脉冲后进入去火期，在此期间进行突触刺激

只能打开少许突触后膜的离子通道，引起少量正离

子流入，即突触后膜的瞬时功率 Ｐｍ（ ｔ） 低于功率阈

值 Ｐ ｔｈ（ ｔ） ，所以无法引起突触权重的改变甚至会导

致诱导 ＬＴＤ。
图 ２ｅ 与 ２ｆ 进一步展示了在脉冲频率依赖刺激

方案中以 ３０ Ｈｚ 进行后—前配对时，突触后膜的瞬

时功率 Ｐｍ（ ｔ） 与突触权重 ｗ（ ｔ） 变化的关系。 在

６０ ｍｓ之前，由于没有突触刺激与胞体脉冲，突触后

膜的瞬时功率 Ｐｍ（ ｔ） 为零，突触权重无变化。 在

６０ ｍｓ时，突触后神经元产生胞体脉冲，但由于树突

棘颈部的电阻很大，削弱了胞体脉冲的影响，因此突

触后膜只有极少量离子通道打开，瞬时功率 Ｐｍ（ ｔ）
与功率阈值 Ｐ ｔｈ（ ｔ） 几乎没变化，突触权重也不改变。
在７０ ｍｓ时，突触刺激引起突触后膜大量离子通道打

开，瞬时功率 Ｐｍ（ ｔ） 高于功率阈值 Ｐ ｔｈ（ ｔ） ，突触权重

上升，但由于没有诱发突触后神经元的胞体脉冲，在
突触刺激撤去后突触权重持续下降，在重复 ５ 次配

对刺激后，突触权重从初始值 ０．５ 下降到 ０．４９５。
其次，为研究能量模型是否能复现脉冲时间依

赖可塑性，对能量模型采用 Ｓｊöｓｔｒöｍ 等［１５］ 设计的脉

冲时间依赖刺激方案。 由图 ２ｇ 可见，只有在采取

前—后配对且脉冲时间间隔在１０ ｍｓ左右时突触权

重增加，在后—前配对时突触权重的变化量为负值。
随着间隔时间的增大，无论是前—后配对还是后—
前配对，突触权重的变化量都趋于 ０。 这是因为在

后—前配对时，突触后神经元的胞体脉冲始终先于

突触刺激， 由于胞体脉冲持续时间较短 （ １ ～ ２
ｍｓ） ［２６］，因此两者无法相互叠加，导致突触后膜的

离子通道只有少量开放，瞬时功率 Ｐｍ（ ｔ） 低于功率

阈值 Ｐ ｔｈ（ ｔ） ，导致 ＬＴＤ。 在前—后配对时，由于突触

刺激持续时间较长，突触后神经元的胞体脉冲与突

触刺激能够同时作用在离子通道上，使得大量正离

子进入突触后膜，瞬时功率 Ｐｍ（ ｔ） 高于功率阈值

Ｐ ｔｈ（ ｔ） ，导致 ＬＴＰ。 当间隔时间超过２０ ｍｓ后，无论

是前—后配对还是后—前配对，突触刺激和胞体脉
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冲对离子通道的作用都无法叠加，瞬时功率 Ｐｍ（ ｔ）
始终低于功率阈值 Ｐ ｔｈ（ ｔ） 且接近于 ０，因此突触权

重的改变量为负值并且趋向 ０。
图 ２ｈ ～ ２ｋ 分别展示了在脉冲时间依赖刺激方

案中胞体脉冲间隔时间为＋１０ ｍｓ与－１０ ｍｓ时，突触

后膜的瞬时功率 Ｐｍ（ ｔ） 与突触权重 ｗ（ ｔ） 随时间的

变化关系。 由图 ２ｈ 与 ２ｉ 可知，当脉冲间隔时间为

＋１０ ｍｓ时，在６０ ｍｓ～ ７０ ｍｓ，突触后神经元产生胞体

脉冲与突触刺激共同诱导大量离子通道开放，瞬时

功率 Ｐｍ（ ｔ） 高于功率阈值 Ｐ ｔｈ（ ｔ） ，重复 ５ 次配对后

突触权重上升到 ０．５０９。 图 ２ｊ 与 ２ｋ 则显示当脉冲

间隔时间为－１０ ｍｓ时，在６０ ｍｓ突触后神经元产生胞

体脉冲，但由于没有与突触刺激相配对，因此瞬时功

率 Ｐｍ（ ｔ） 很小，权重无变化。 在７０ ｍｓ时突触刺激使

瞬时功率 Ｐｍ（ ｔ） 上升，由于没唤起突触后神经元的

动作电位，因此突触刺激消失后 Ｐｍ（ ｔ） 长时间低于

功率阈值 Ｐ ｔｈ（ ｔ） ，重复刺激 ５ 次后突触权重最终下

降到０．４８８。

图 ２　 脉冲频率以及脉冲时间依赖可塑性检验

Ｆｉｇ．２　 Ｐｕｌｓｅ ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ ａｎｄ ｐｕｌｓｅ ｔｉｍｅ ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｔｅｓｔ

２．２　 模型比较

　 　 为了证明基于能量的突触可塑性模型与其他模

型相比具有优越性，比较能量模型、电压依赖可塑性

模型［１ ６ ］以及 ＳＴＤＰ 模型［２７］ 在脉冲频率依赖可塑性

实验和脉冲时间依赖可塑性实验中的响应，以

Ｓｊöｓｔｒöｍ 等生物实验的误差范围［１５］作为评判模型优

越性的标准。
图 ３ａ 与 ３ｂ 显示了三种突触可塑性模型在脉冲

频率依赖可塑性实验下的响应，其中红线、黄线与蓝

线分别表示能量模型、电压模型与 ＳＴＤＰ 模型在基

底树突近端与远端的突触响应平均值，误差棒表示

Ｓｊöｓｔｒöｍ 等［１５］通过生物实验得到的误差范围，黑色

虚线是初始权重 ０．５。 由图 ３ａ 可知，在前—后配对

情况下，能量模型与电压模型的响应仅在刺激频率

接近０ Ｈｚ时略高于生物实验的平均值，在其余刺激

频率下都与生物实验的平均值相似。 相比之下，
ＳＴＤＰ 模型的响应只在刺激频率大于２０ Ｈｚ时落在误

差范围内，在低频刺激下都落在误差范围外。 再由
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图 ３ｂ 可知，在后—前配对的情况下，电压模型与

ＳＴＤＰ 模型的响应在低频段（ ≤ ２０ Ｈｚ ）都贴合实验

值，在高频段（ ＞ ２０ Ｈｚ ）两个模型的响应远离实验

数据。 与之相比，能量模型的响应在刺激频率为

０ Ｈｚ时离误差值较远，但在高频段更接近生物实验

的误差范围。 图 ３ａ 与 ３ｂ 共同证明了在脉冲频率依

赖可塑性的实验条件下，能量模型相较公认的电压

依赖可塑性模型以及传统的 ＳＴＤＰ 模型更具有优

越性。

其次，对比脉冲时间依赖可塑性实验的结果

（见图 ３ｃ），红线、黄线、蓝线以及误差棒的意义与图

３ａ 与 ２ｂ 相同。 由图可见，能量模型的响应仅在间

隔时间接近 ０ ｍｓ 时低于实验值，在间隔时间大于或

小于 ０ ｍｓ 时都处在误差范围内。 而电压模型和

ＳＴＤＰ 模型的响应只在间隔时间等于－１０ ｍｓ 或 １０
ｍｓ 时贴合实验值，其余部分均不在误差范围内。 因

此证明在脉冲时间依赖可塑性的实验条件下，能量

模型同样具有优越性。

图 ３　 模型对比分析

Ｆｉｇ．３　 Ｍｏｄｅｌ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ

３　 结　 论

　 　 与其他的突触可塑性模型相比，本文提出的基

于能量的突触可塑性模型有两个主要优势。 第一点

是明确了能量是影响突触可塑性的关键因素。 影响

功能连接模式的因素众多，为解释生物实验中观察

到的突触可塑性，部分模型将多种因素纳入考

虑［ １６， ２７ －２９ ］，例如 ＳＴＤＰ 模型［ ２７ ］ 就需要考虑突触前

和突触后两个神经元的脉冲间隔。 相比之下，我们

构建的突触可塑性模型仅通过对突触后范围内能量

变化的分析，就能够再现脉冲频率依赖与脉冲时间

依赖的突触可塑性，并且比电压依赖的突触可塑性

模型［ １６ ］和经典的 ＳＴＤＰ 模型［ ２７ ］更贴合真实生物实

验的结果。 第二点是能量模型能够从生物物理学角

度定量解释突触权重变化的过程。 目前较为流行的

ＳＴＤＰ 模型［ ２７］、Ｈｅｂｂｉａｎ 模型［ ２８］ 以及 ＢＣＭ 模型［ ２９］

都只是描述神经元脉冲响应这一现象与突触权重之

间的关联，并不涉及神经元内在的变化。 而能量模

型则是根据突触范围内的能量变化解释突触权重变

化的过程，具有生物物理意义。
能量模型证明能量是解释突触可塑性的关键所

在，这加深了我们对突触可塑性机制的理解，为学习

和记忆的进一步研究提供了一个新的思路。 接下来

还可以从两方面对能量模型进行改进。 首先，该模

型虽然通过采用可变功率阈值 Ｐ ｔｈ（ ｔ） 的方式来避免

硬边界设计，但在持续接受不符合生物实际的高频

刺激时，突触权重有可能超出正常范围。 第二，该模

型的突触权重在瞬时功率与功率阈值都回归静息状

态后就维持在一个定值。 而在真实的神经元中，突
触长时间未接受刺激时，其突触权重应该随时间逐

渐衰减。 可以考虑添加其他机制来模拟这个过程。
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