
1

基底神经节行为选择的计算模型。Ⅱ.行为分析与模拟

A computational model of action selection in the basal ganglia. II. Analysis and simulation of behaviour

K.Gurney, T.J.Prescott, P.Redgrave

Department of Psychology, University of Sheffield, Sheffield S10 2TP, UK

（Song Jian，translate）

摘要:在一篇相关论文中，基于大脑结构在行为选择中起着核心作用的前提，提出了一种新的基

底神经节的功能结构。本文通过分析和仿真，定量描述了模型的性质。基底神经节分解为选择

和控制途径有多种方式。首先，一些简练的特征被提出——容量缩放、提高选择性和协同多巴

胺调制——这些可能存在于设计良好的动作选择机制中。这些特性的发现也为模型的计算选择

前提提供了支持。第二，模型苍白球外节段输出与苍白球内节段和黑质网状区输出与神经生理

数据吻合良好，表明模型和生物基底神经节具有共同的结构特征。第三，模型作为一种信号选

择机制的行为与动物在不同程度的多巴胺调节下观察到的一些行为选择具有类似性。

一、引言

在 Gurney等人（2001）的文章中，下文中把该文章记为 GPR1，我们提出了一种新的

基底神经节的功能结构，该结构是基于它们在行为控制方面执行选择功能的计算前提。结果

表明，在这种功能解释下，基底神经节固有的处理可能被视为信号选择之一。这是正式定义，

并基底节满足执行有用的信号选择的标准。本文定量地阐述了我们的模型，并通过分析论证

了该模型的选择机制。进一步，我们在模拟中展示了该模型与某些神经生物学数据的一致性，

并且该模型中的多巴胺能调节赋予其与多巴胺耗尽或兴奋时行为变化一致的选择特性。

本文的内容组织结构如下。第 2节详细介绍了基于 GPR1中描述的新的基底节功能结构

的计算模型。然后，我们对平衡状态下单个核活动的模型进行分析求解（第 3.1节），并继

续使用这些解获得关于模型选择行为的一般结果（第 3.2节）。分析完成后，检查多巴胺能

调节的效果（第 3.3节）。然后，主要的分析结果将在模拟（第 4节）中得到证明，当出现

大的、短时间的输入刺激时，该模拟也用于显示模型的动力学行为与相应的生理数据之间的

相似性。

图 1：模型详细信息和参数（仅一个通道）
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二、量化新的功能架构

对于本节中的概要参考，图 1显示了用每个模型参数注释的单个通道的结构。我们首先

描述了一般的人工神经模型，然后依次对每个核进行描述。

2.1 一般神经框架

该模型使用漏积分型（Arbib,1995）的特殊神经元。这是一个最简单的神经模型，它融

合了动态膜电位的概念，同时避免了建立大量离子通道模型的需要（Yamada等人,1989）。

因此，它是神经回路生物学上可信模型的一个常见选择。漏积分器是由激活 a的变化率定义

的，这可以解释为轴突附近的膜电位。设 u为传入输入所产生的总突触后电位，k为取决于

细胞膜电容和电阻的速率常数， a~是平衡活化，则有
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式中 dtdaa  。神经元的输出 y（假定与平均放电率相对应）是 a的单调递增函数。它将以

0为下界且以一些最大值 maxy 为上界，这些最大值 maxy 可以归一化为 1。我们采用分段线性

输出函数的形式

 




















ma
ma

a
amy

1
1

:
:
:

1

0
（2）

y的这种形式的选择（比 logistic 函数——激活函数更常见）是基于模型的平衡行为是可分

析地可处理的这样一个事实驱动激活的；模型的激活空间被划分为一组独立的区域，这些区

域的个体行为是线性的，并且可以精确地确定。

在某些情况下，可以确保 y永远不会达到 1。然后可以将输出关系写为

     aHamy （3）
其中  H 是单位阶跃函数。假设 y <1，用于模型的解析解，并在仿真中得到证明。

2.2 纹状体

正如 GPR1所讨论的，纹状体模型允许局部复发性抑制的可能性，但并不取决于其运作。

允许这种情况发生的循环网络模型由（1）和（3）描述的一组漏积分器组成。在每个循环网

络中，每个节点通过一个权重为 w 的抑制链接彼此连接。如果输出关系中的非零斜率为 m ，

第 i个节点 
ix 的平衡输出和输出阈值  ，则网络平衡状态由以下一组耦合方程定义
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现在令  iik JJ max 。如果 1mw ，那么（4）的一个解是

    ikiii JHJmx    （5）

其中 ik 是克罗内克函数（又称克罗内克δ函数，是一个二元函数）。这个解可以很容易地通

过直接替换来验证。在平衡状态下，如果 kJ 有一个单节点 k，它有非零输出   
kk Jmx 。

如果没有输入超过  ，那么所有节点都有零输出。根据 GPR1中拓展研究的选择理论，如果

kx 大于选择阈值 2 ，那么网络是完全决定性的（   1xD ），与   nx 1 个通道）最小混杂，

并实现硬切换。
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为了与通道显著性 ic 作为输入的想法联系起来，我们把 isi cwJ  输入，其中 sw 是对中等

多棘神经元整合其输入时整体突触效率的测量。纹状体应该由（4）所定义类型的许多复发

性网组成，每个网处理多个通道。然而，（5）的解意味着，只有每个网络中最大的显著性

才是进一步处理的竞争者。假设有 N个纹状体网络，设 ric 为网络 r的第 i个通道的显著性，

令 )(max)( riikrk cc  且  NrcP rrk ,,1:)(  ，是一组潜在的活跃通道。现在用网络索引重新标记 p 的

每个成员，使每个局部循环网络 r在平衡时服从（5）中形式与其最大突出通道（6）的关系。

最大突出通道（6）如下：

   srrsr wcHcwmx    Nr ,,1 （6）

这里，阶跃函数的编写方式强调了对显著性的依赖性。然后，通过给 e指定一个正值，非常

简单地模拟中等多棘细胞的上/下状态行为，从而使从“向下”状态到“向上”状态的转换符合

最小正显著性的要求。在选择方面，  >0确保了一个主过滤机制，强制所有 
ix 都不被选

择。

现在观察（6）中的关系也描述了单个神经元在孤立状态下的平衡输出。因此，在局部

复发网松弛至平衡后获得的情况正式与仅存在 N 条纹状体通道从头获得的情况相同。

2.2.1 多巴胺能调制

我们现在介绍中棘细胞活性的多巴胺调节。原则上，我们希望建立由黑质致密区（SNc）
纹状体神经支配引起的多巴胺水平的动力学模型，尤其是与生物显著刺激开始相关的短潜伏

期多巴胺信号（Schultz 和 Romo ,1990）。然而，我们将自己局限于处理强直或“背景”多巴

胺水平的简单案例，这些多巴胺水平可能会因 SNc的病理学、动物实验的实验室操作或人

类的主观臆断而改变。此外，我们假设这种对纹状体的多巴胺能输入具有足够的扩散性，以

至于它在所有通道上基本上都是恒定的。

多巴胺能突触出现在中等多棘细胞的脊髓轴上（Bouyer等人,1984）。这暗示着一个乘

法（而不是加法）过程。然而，不管突触机制的细节如何，总是有可能通过在突触强度 sw 中

引入一个乘法因子，以现象学的方式对其进行建模。根据在 GPR1中讨论的多巴胺能调节的

观察到的特性，我们假设选择途径中的兴奋效应（通过 D1受体）和控制途径中的抑制效应

（通过 D2受体）。因此，对于控制通路，传入突触强度 sw 被修改为  esw 1 ，其中 e 参数

化 该 通 路 的 强 直 多 巴 胺 调 节 程 度 且 10  e 。 （ 6） 中 的 阶 跃 函 数 现 在 变 为

   esi wcH   1 。为了简化符号并强调阶跃函数以多巴胺能依赖的方式决定向上状态的

转变，我们将其写为  eiH  。控制通路第 i通道中纹状体中棘细胞的平衡输出 e
ix 现在为

    eiies
e
i Hcwmx    1 （7）

同样，对于选择路径， sw 变为  gsw 1 ， 10  g 因此如果 g
ix 是该路径

    giigs
g
i Hcwmx    1 （8）

中第 i个通道上的平衡输出。其中     gsigi wcHH   1 。

设 
eP ， PPe 

 为在控制和选择路径中分别具有活动（非零）纹状体输出的一组通道。现

在，    eigi HH    ，这样   ge PP 与平等的关系只有在 0 ge  的情况下才能保持。因此，我

们将参考一组活跃通道，这是一组与两个通道中非零纹状体输出相关的通道   gPP 。

2.3 丘脑底核（STN）

首先考虑 STN可能包含离散信道群的情况。这与 STN（Delong等人,1985）中的体细胞
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学证据一致，并将 STN作为模型中的其他基底神经节核置于同一基础上。对 STN第 i通道

的平衡活化 
ia
~ 有三个贡献。第一个贡献是第 i通道基底神经节的传入输入，缺乏成熟的中棘

细胞模式匹配装置的 STN 可能无法真实地提取显著性 ic 。然而，任何信道上计算出的传入

信号都可以用一个与信道相关的附加噪声项建模为显著值。然后，假设 STN预测值由靶核、

苍白球内段（GPi）和黑质网状部（SNr）以及苍白球外段（GPe）相加，并且假设噪声的预

期值为零，那么对于实际大量的信道，噪声的总体贡献变得微不足道。因此，我们从后面的

表达式中删除噪声项，以简化工作。我们现在分别考虑潜在的活动通道（ P中的通道）和非

P中的通道。对于前者，我们将外部输入到基底节对 STN 活性的贡献称为 itcw ，其中 tw 控

制着对 STN的传入突触强度，非 P中的传入都是那些在局部纹状体竞争中未被选择的基底

节传入。我们假设这些对 STN活动的贡献可以被建模为一个平均值，加上加性噪声。再一

次，假设噪声的期望值为零，且此非活跃输入的总和约为常量，我们可以用一个正的常数贡

献  来表示这个。这种对 STN皮质输入的低水平“背景”将有助于维持观察到的该核的强直

输出（Delong等人,1985;Wichmann等人,1994）。当然，由于 STN中细胞的固有膜特性，强

直性水平也可能包含一个贡献。然而，这对整个核在功能架构层面上没有任何影响，因此我

们将这些贡献归因到  中。最后，从 GPe的第 i个通道有一个分量 e
ig yw ，其中 e

iy 是其输出，

gw 是 GPe 和 STN之间的突触权重。把这三个部分结合起来，我们就有了 e
igiti ywcwa  ~ 。

如果 STN中的第 i个通道的输出是 
ix ， m 是输出函数严格递增部分的梯度，则 )~(~   iii aHamx 。

然后，STN靶核受到总激发（9）的支配

)~()(
1
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n

i

e
igit aHywcwmX  （9）

考虑到相对较小的 STN尺寸和大量核内激发的可能性（Kita等人,1983），STN可能不支持

离散通道。相反，考虑一个模型，其中所有通道都由一个输出为 x 的单细胞群“服务”，其

中




 
n

i

e
igit ywcwmx

1
)(  （10）

对（9）和（10）的比较表明，尽管它们的结构不同，但对于 STN目标而言，离散和均匀的

STN备选方案都具有相似的功能，即以弥散激发的形式整合基底节输入及其再分布。两个

模型都进行了分析和模拟，但在它们的一般行为模式上没有显示出什么不同。因此，该模型

在 STN输入集成机制的变化下具有鲁棒性，因此我们只报告离散信道情况下的结果。

2.4 GPe

设纹状体和 STN的突触强度分别为 w 和 w ，并令   ww  。假设 e
ia
~ 是 GPe中通道 i的平

衡激活，和 e 通道独立阈值项，则 e
e
i

e
i xXwa    )(~ 。使用（7）中给出的表达式 e

ix ，则有

   eeiise
e
i HcwmXwa    )()1(~ （11）

且输出关系为

)(~ e
i

e
i

ee
i aHamy  （12）

2.5 GPi/SNr

假定 GPi/SNr 的 STN 输入与 GPe 相同。这与这些区域的分支 STN 侧支的证据一致

（Deniau 等人, 1978;Kita 等人, 1983）。此外，我们假设来自 STN 的传入神经具有与 GPe
相同的突触强度。如果 ew 是 GPe传入的突触强度且 g 为阈值项，那么 GPi/SNr平衡激活为

g
e
ie

g
i

g
i ywxXwa    )(~ （13）
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从（8）中代换 g
ix 得到

  g
e
iegiigs

g
i ywHcwmXwa    ))()1((~ （14）

如果 g
iy 是平衡时的 GPi/SNr输出，那么 )(~ g

i
g
i

gg
i aHamy  。

三、分析结果

本节总结了最重要的分析结果。在解的研究工作中，将所有输出函数梯度m归一化是很

方便的；这只意味着可能会重新调整权重和阈值偏移。我们首先求解每个基底神经节核内的

活性，然后使用这些表达式来探索整个模型的选择特性及其在多巴胺能调节下的行为。所有

结果的详细证明可在 Gurney等人（1998）中找到。

3.1 核活性

GPe：设 0 为一组非 GPe活动通道（即  ePP0 ）。现在通过  0:   e
ie yPi ,  0:   e

ie yPi

定义 
eP 的两个子集。则有
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（15）

STN：从（9）式开始，可以通过检查静态条件下的信号值来确定参数约束，即 0ic , i 。如

果 X̂ 是这些情况下的强直 STN水平，那么，由于 X̂ >0，   1~ iaH , i ,并且（在梯度归一化条

件下）（9）给出  eig ywnX  ˆ 。所有通道都是 0 的元素。因此，从（15）替换并求解 X̂ 得出

     wnwwnX geg  1ˆ 。要使这一点成为正直，需要要求

egw   （16）

对于一般的输入条件，如果 S 是   1~ 
iaH 的一组通道，则有




 
Si

e
igit ywcwX )(  （17）

我们现在通过反证法来证明 S 永远不可能是空的。假设 S =0，那么 X =0。则由（15），

e
e
iy  ， i ，从而 0 eg

e
ig wyw  ，最后一个不等式由（16）式确定，表明 0~ 

ia ， i ，因

此 X >0， S  0。所以，最初的前提是矛盾的，即前提是错误的。

我们现在求解 X 。将（17）式中的求和项除以由 GPe输出类确定的子集得出
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e
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it yywcwX  （18）

现在定义  Sn s ， sq
s nS    。设 0  且 sm

s nS    。定义平均显著值
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（19）

则用（15）中的（18）替换并求出 X

  em
sgsqse

q
sgstm

s
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g

s

wcwwwcw
nww

nX 
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1
（20）

GPi/SNr：GPi/SNr 激活的一般表达式由（14）给出。当  Pi 和 0i 激活时，会出现强直

状态。则有
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g
eeeg wXwa   ˆ （21）

其中  ee w 1 。（21）式的右手侧必须大于零，才能达到正强直水平。因此，假设 g 和 e 的

大小相似，则 e >0，这意味着

1ew （22）

3.2 基底神经节作为选择机制

本节展示了有关模型基本选择特性的主要分析结果。我们首先证明模型满足实现保序映

射的最低要求；这是 GPR1中给出的选择机制的定义。接下来，我们展示了该模型的特点，

以便于潜在的有用选择；自动能力扩展的竞争力，以及选择性的提升。

3.2.1 保序映射

如果模型实现了保序映射，并且赋予选择阈值 1 和 2 ，分别定义了选定和未选定的输

出信号集 S 和 S （如果 1
g
iy 则 Sy gi  ；如果 2

g
iy 则 Sy gi  ），那么该模型就是在 GPR1中定

义的选择机制。此外，考虑到强直输出 gŷ 应该足够确保无选择，我们假设 gŷ0 21   。

如果 g
j

g
i

g
ij yyy  ，且 0 g

ijij ycc 则信号排序保留。为了证明这一点，最初使用激活更

容易。如果 g
j

g
i

g
ij aaa ~~~  ，则从（13）式出发有

     e
ijegiisggjjsg

g
ij ywHcwHcwwa   )()1()()1(~  （23）

这里， e
j

e
i

e
ij yyy  且是利用式（15）来定义的，并通过将 i， j作为 0 ，和  的元素进行

适当的赋值。类似于阶跃函数  gjH  ，  giH  也是根据是否满足 Pji, 来定义的。集合成员

的这些组合在所有情况下产生十个类别，并且每个案例的测试给出以下结果：如果 ij cc  ，

则 0~  g
ija ，当且仅当 Pji, 时，等号成立。使用输出关系（3），除非 0 g

j
g
i yy ，否则有

g
j

g
i

g
ij yya  0~ ，所以我们有

结果 1: g
ij y >0，当且仅当 0 g

j
g
i yy 或 Pji, 成立时，等号成立。

3.2.2 容量缩放

这在 GPR1中讨论过，并提到了必须在激励和抑制之间保持适当平衡，以使所选通道集

不为空的要求。为了研究这一点，我们需要确定通道输出活动 g
ia
~ 相对于强直水平 gâ 的一般

行为。如果 gg
i

i aa ˆ~ˆ  ，则使用（14）和（21），可以为 î 编写一个通用形式，该形式适用于

所有情况

3

ˆ ),( kcLX ieg
i    （24）

其中   XkXkX ˆ
21 ，且 21 kk  时取正。此外， ik 和 L不依赖于通道的数量；唯一的显著性依赖项

是 X 和 ic ，多巴胺依赖性包含在 L中。

现在考虑一下，如果 GPe对 STN没有抑制作用，会发生什么，即 gw =0。则 nn s  ，并且

从（20）式出发，有 )(  

st cwnX 和 nX ˆ 。因此， X 与 n成正比，兴奋性项 X 在（24）中

占主导地位，容量缩放只能通过确保 )1( nO 来实现。

现在考虑一下当 GPe抑制被实例化时的情况。我们首先证明 X 在上面有界。关于（20），
右手边的花括号中的因子包含的项的大小受权重比例的限制，因此以某个值 0c 和（25）式为

界。

)1(0
m
s

s
g

s nwwcnX    （25）
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这不一定是有界的，因为 sn 可能无限增长，而 m
s

sn  保持有界。为了证明这是不可能发生

的，我们首先观察到——对于相当大的 X ——所有 e
iy >0（见（11））。换句话说， 

X 使得

下式成立

100  


 m
s

e
i iyXX  （26）

我们现在用反证法继续证明。因此，假设 X 不在上面有界。然后给定任何一个 N ，

Nn s  使得下式成立

),max( 0



  wwcXX g （27）

为了（26）成立，且 1m
s 。则从（25）出发，   wwcwwncX gg

s  00 )1( 与（27）相矛盾，因此 X

在是有上界的。紧接着， X 也是如此。因此，兴奋项  是有界的，没有使  无限小并精确

匹配到通道容量。此外， X 和（25）有界性的一个推论是， m
s 有下界。总之，我们得到了

以下结果

结果 2：
①如果 gw =0，则只能通过确保 )1( nO 实现容量缩放。

②如果 0gw ， X 有上界，且 00  >0，如果 0  ，当 n 时，容量缩放将被保持。

③ m
s 有下界。

当然，限制 X 的原因是，STN的 GPe抑制。这体现在 X 表达式（20）中分母项 m
s

s
g nww  

中，这对证明 X 的有界性至关重要。因此，模型中的容量缩放是自动的，因为它是由

GPe→STN抑制反馈的动态相互作用得到的，并且在结构上不是通过显式设置权重值来确定

的。

3.2.3 竞争力

该模型保留了 GPR1中讨论的简单前馈机制所显示的竞争力，通过评估 j
g
i dcad~ 可以证明

这一点。关于 P ， 0 ，和  ，有一组基于 i的集合元素的案例，给出了以下结果

结果 3：
①如果 ji  ，则如果  Si 有 j

g
i dcad~ >0；如果  Si 有 j

g
i dcad~ =0。

②如果  Si ，除非 Pi ，否则 i
g
i dcad~ <0，在这种情况下 i

g
i dcad~ =0。

③如果  Si ，那么如果 <1且 st ww  ，除非 Pi ，否则 i
g
i dcad~ <0，在这种情况下 i

g
i dcad~ >0。

一个推论是，只要 0g
iy ，一组相似的结果就可以保持输出 g

iy 。结果 3的第 1条表明，

在外部基底神经节刺激下，GPi/SNr刺激可能增加。这与 GPi/SNr（Mink,1996）的已知特性

一致，并且在通道 i变得越来越突出时，在通道 ij  上的模型中出现。它的起源是通过 STN
的激励，当 ic 增加时，通道不是 i接收的。如果 ic 足够大，通道 i可能会被选中，并且之前

选定的通道 k上的输出可能会被提升到它失去选定状态的点；在这种情况下，我们说通道 i
中断了通道 k。结果 3的第 2条和第 3条说明，通常，通道上的输出活动倾向于随着该通道

的显著性增加而减少。当显著性足以使通道纹状体活跃时，就会发生异常。然后，STN 刺

激在没有相应纹状体抑制的情况下增长，从而使输出活性增加。

3.2.4 选择性

再次考虑（24）式给出的 Gpi/SNr激活变化。假设 k通道上的显著性是固定的，而其他

通道上的显著性是允许增加的。然后根据结果（3）， X ——因此 X ——会增加。因此，

其他通道的活动使得通道 i 上输出 k <0 的任何减少都难以实现。当然，这仅仅是通道间竞

争的结果，它会限制模型的混乱性（等同地增加选择性）。
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选择性增强的程度将取决于显著性增加对（24）中总兴奋项 X 的影响率。现在，

idcXd )(  与 idcdX  成比例。为了确定后者，设 )(is 和 )(iq 分别作为元素 S 和的特征函数

（   iiSii qs 1)(,1)(  ）。从（19）可得

s
s

i

s

n
i

dc
cd )(


q
s

s

qs

i

sq

n
ii

dc

cd


 )()(,  （28）

并利用（20）得

 
m
s

s
g

qsegt
s

i nww
iwwwwi

dc
dX













1
)()1()(

（29）

现在假设 1)( is 。此外，如果 st ww  （如结果 3第 3条中的假设），则（29）表明

 
m
s

s
g

qegt

i nww
iwww

dc
dX













1
)()1(1

（30）

对于大的 sn ，结果 2，第 3条表明 m
s

sn  远大于 1，因此

 
n
w

wwnww
iwww

dc
dX t

g
m
s

s
g

qegt

i










1
1

)()1(1



（31）

现在，在梯度归一化下，如果神经元输出函数的线性部分在大多数输入组合下被执行，最大

激活不应该显著大于 1。这同样适用于对每个节点的兴奋性和抑制性贡献，因为每个节点只

有一个抑制性输入，这对 w 和 gw 施加了类似的约束。符合此标准的权重称为单位标度。特

别是，如果 wwg =1，由（31）得出

n
w

dc
dX t

i




 （32）

现在假设没有 GPe→STN路径，那么 gw =0。则 nn s  ，并且如果 n1 （获得容量缩减），

则由（30）得

n
w

dc
dX t

i




 （33）

与（32）相比，当 GPe→STN路径被实例化时，激发的增加更快。反过来，这意味着更显

著的竞争力和更强的选择性。

3.3 多巴胺能调制

在本节中，我们分别研究了用 g 和 e 参数化的选择和控制路径中，GPi/SNr输出随多巴

胺水平变化的方式。选择路径的结果立即从（14）开始。因此，如果  Pi ，则有

is
g

g
i cww

d
ad 


~
（34）

要找到 e
g
i dad ~ ，需要对 eddX  进行评估。根据（20）得

m
s

s
g

sq

q
ssg

s

e nww

cwwwn

d
dX





 








1
, （35）

一个完整的分析需要对几个案例进行测试，但要注意 g
ia
~ 依赖 e ，

sq
c

,
必须是非零的。结合
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（35）和（34）得出的结果得出

结果 4：














Pi
Pi

d
ad

g

g
i

:
:
0
0~


（36）

0
0

:
:
0
0~

,

,











sq

sq

g

g
i

c
c

d
ad


（37）

由于 g
iy 是 g

ia
~ 的单调函数，因此对于 GPi/SNr输出，该结果有一个推论，其中非零导数的条

件被扩展到包含 0g
iy 。因此，增加任何一种途径中多巴胺水平的一般效应是降低 GPi/SNr

输出水平，从而使选择更加混乱。

控制通路中的多巴胺调节是由 GPe 对 STN 和 GPi/SNr 的影响介导的。然而，

GPe→GPi/SNr 通路对信号间间隔 g
iija
~ 的控制至关重要，因为只有当 0ew 时才可能显示

0~  e
g

ij dad  。而且，在大多数情况下，随着多巴胺水平的增加，间隔 g
iija
~ 增加。

四、模拟结果

4.1 参数详情

模拟使用了 6通道模型。所有坡度参数（ m ， m ， em ， gm ）均设为 1，这是分析中的

梯度归一化假设。应用于 sw ， tw ， w 和 gw 的权重的单位缩放，这些权重均设置为 1。结果 3
还要求 <1；我们使用了 =0.9 以便 9.0  ww  。为了满足（22）中的条件， ew 被设置为

0.3。纹状体偏移  被设置为 0.2以强制“下降状态”，除非激活为阳性。其他的偏移量 e  和 g

设置为负值-0.25，-0.2 和-0.2，。特别是，GPi/SNr， gŷ 的强直输出约为 0.15。在灵长类动

物中，0< gy <1 和 GPi/SNr 的强直输出约为 60-80Hz（Georgopoulos 等人 ,1983;Mink 和

Thach,1991）这意味着生理上合理的最大 GPi/SNr率为 400-500Hz。最后，设定模拟时间尺

度的（1）式中的速率常数 k为 25。

4.2 基本选择特性

第 3.2节中描述的一些特性如图 2 所示的模拟结果所示。在图 2a 中，通道 1 和 2 在模

拟过程中被刺激，而其余通道的显著性被设置为零。因此，信道 3代表通道 3-6。多巴胺水

平 e 和 g 均设为 0.2。最初，在所有六个通道上都有零显著性（注意，输出信号中的初始瞬

变是模拟器的假象，因为它建立了一组一致的活动级别）。当 t=1时，通道 1上的显著性增

加到 0.4。这导致该通道上的输出 gy1 减小，其他四个通道上的输出增加。如果 gy1 < 1 ，则通

道 1已被选中。当 t=2 时，通道 2的显著性变为 0.6。这足以强制 gy2 =0，从而确保选择通道

2，同时将 gy1 推到强度值 gŷ 之上。通道 3（以及所有其他非活动通道）上的输出进一步增加。

因此，如果在 t=2之前选择通道 1，则选择通道 2会导致其选择中断。接下来的两个事件是

由通道 1上从 t=3 到 t=4的显著性瞬间增加引起的。在此期间，通道 1和通道 2都具有相同

的、相对较高的显著性，但通道间竞争导致的共同输出水平高于单独通道上相同的显著性。

请注意，信号的顺序在整个过程中都被保存：如果 ji cc  ，则 g
j

g
i yy  。
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图 2：六通道模型中三个通道的仿真结果。

只有信道 1和信道 2 具有非零显著性；信道 3显示为其他非活动信道的代表。对于每个通道，实线表示GPi/SNr 输出，虚线表示输入凸度。时间以

任意单位测量。（a）一个完整模型的结果是，STN 输出的突触权重是纹状体的 0.9 倍。（b）“降低”GPe→STN通路模型的结果，同时将 STN的

突触权重保持在原来的值。（c）与（b）中相同的损伤，但现在 STN的权重是以前值的 1/6。

图 2b显示了容量缩放的现象。该结果是通过一个模型得到的，在这个模型中 GPe→STN
通路被削弱，而与 STN传入相关的权重保持不变。显著性事件与用于获得图 2a的事件相同，

但仅显示通道 1。在整个刺激期内，输出饱和于 1，无法选择。选择如图 2c所示，可以通过

设置 611  n 来恢复。但是，为了在 n增加时保持这种行为， 必须按比例减少。图 2a
和图 c 中通道 1 的图比较也表明没有 GPe→STN 路径的选择性降低。因此，在后一种情况

下，两个通道都能被选择为 3<t<4，因为它们的选择在 STN的 GPe抑制下是不确定的。

4.3 多巴胺能调制

图 3：多巴胺对模型输出行为的影响。（a）类似于构成图 3结果基础的模拟（此处仅显示通道 1）。（b）多巴胺对两个竞争通道选择的影响。每个

子图显示显著组合排列的通道选择，显著值在 0.2 到 1 之间，步幅为 0.1。在每种情况下，如果一个信道的输出为零，则该信道被视为被选中。两种

途径的多巴胺水平相同。



11

图 3a显示了使用图 2结果中使用的突出事件序列对通道 1进行的模拟。如果没有多巴

胺（ 0 eg  ），则不会发生选择。在选择途径中有中等水平的多巴胺，但在控制途径（ 0.2g  ，

0e  ）中没有。GPi/SNr 输出信号有所减少。这同样适用于多巴胺仅在控制途径（ 0g  ，

2.0e  ），但效果不那么明显。在两种途径多巴胺水平相同的情况下，各途径对 GPi/SNr的
影响是协同作用的。与多巴胺相关的通道输出减少的一个后果是，模型中的选择往往更加混

乱。图 3b说明了这一点，其中每个子图显示了在一系列显著性组合中两个竞争信道的选择，

以 0.1为步进，取 0.2到 1之间的值。在每种情况下，如果一个通道的输出为零，并且控制

和选择路径中的多巴胺水平相同，则该通道被视为“已选择”。在没有多巴胺的情况下，无论

有多大的显著值，都不会选择任何一个通道。现在考虑一个中间水平的多巴胺（ 2.0 eg  ）

的情况。在这里，低于 0.6的显著性无法启动选择，但对于大于或等于此值的值，通道选择

是可能的。近匹配显著性值小于 0.9时，通道间竞争同样是近匹配的，两个通道均未被选择。

但是，如果两个通道都相当突出，则可能强制同时选择。

在高多巴胺（ 4.0 eg  ）的情况下，出现了类似的一般结果模式，但选择的显著阈值

较小（0.4），同时选择通道的机会明显更多。

4.4 与神经生理学数据的比较

模型的一个强大的测试是比较外部刺激下的特征信号分布与生物系统中在类似条件下

获得的特征信号分布。信号图轮廓可以被认为是与它们的产生相关的结构特征的标志，因此

它们在体内和模型中的识别是一个共同体系结构的证据。这种立场类似于系统（控制）理论

中所采用的立场，通过检查系统对立体输入的响应，可以对系统进行结构和/或参数识别。

特别是，一个系统完全以其“脉冲响应”为特征：它的输出由脉冲输入驱动，脉冲输入的持续

时间非常短（理论上为零），振幅非常大（理论上为无穷大）。微电极对神经组织的人工电

刺激通常会产生这种输入。Ryan和 Clark（1991）使用这种技术，在大振幅电流（0.3，0.7mA）
的短脉冲（0.2 ms）下刺激大鼠皮层，然后从 GPe中记录。他们获得的一些数据如图 4a，c
所示。

图 4：单个单位记录（连续刺激直方图）和相应的模型模拟结果（线性图）。（a）-（c）对基底神经节皮质输入的单脉冲电刺激后，苍白细胞单位

的反应（Ryan 和 Clark,1991;数据经 Springer-Ver-Lag 许可使用）。模拟均使用短时间（相对于模型的固有时间尺度）和大振幅（大于 1）的矩形凸脉

冲。（d）STN 兴奋性输入损伤后的数据和模拟。（e）猴子的 SNR细胞在一项行为任务中显示出去抑制（Schultz, 1986;数据经美国生理学会许可使

用）和单个显著通道的GPi/SNr 输出模型。（f）来自同一个实验的信噪比神经元数据，该实验将增加其输出以及来自非刺激通道的相应模拟结果。
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这些记录显示了与短时间的兴奋和抑制相称的各种组合中活动增加和减少的瞬变过程。

每个子图中的插图显示了使用短时间（相对于模型的固有时间尺度）和大振幅（大于或等于

1）的显著脉冲从 GPe获得的模拟输出。通过将模型输出解释为 GPe的平均触发率，可以与

电生理数据进行比较；在每种情况下，兴奋和抑制瞬变的模式都是可行的。图 4d显示了与

图 4a所示相同的信号注入位置的数据，但在禁用 STN的兴奋性输入之后；插图显示了相应

的模型模拟。注意，在数据和模拟中，早期和再束缚激发的减少和抑制阶段的持续时间的延

长。除了检查系统对人工脉冲的响应之外，还需要确认模型能够在其正常工作状态下显示信

号行为，这与行为动物的数据相当。图 4e显示了猴子在一项行为任务中，显示活动减少的

SNr细胞的数据（Schultz,1986）。本子图中的插图是使用小振幅矩形脉冲输入的单个有源

通道的 GPi/SNr 输出模型。数据说明的主要点是 SNr中去抑制的基本过程，但要记住，生

物显著性可能没有简单的矩形形式，在模拟中使用，观察数据和模拟之间的其他接触点很有

趣。因此，SNr信号的上升时间明显慢于其初始下降时间，并且解除抑制开始之前有一个短

暂的兴奋性瞬变。图 4f显示了同一个实验中的一个增加输出的信噪比神经元，以及一个非

刺激通道的类似模拟结果。因此，我们将从我们的模型中预测，图 4e和 f中的数据分别与

所采用的行为任务的活动和非活动通道相关。

五、讨论

5.1 基底神经节结构的功能机制

结果表明，基于基底神经节解剖基本特征的计算模型能够传递与动作选择功能一致的

GPi/SNr输出信号。信号的选择分为两个阶段。首先，纹状体内的一组局部解剖地局部循环

电路执行硬切换，以使至少一个通道可用于每个此类电路内的进一步处理。接下来，一个基

于非中心环绕结构的全局前馈网络从当地电路竞争的获胜者中选出。选择的第二阶段满足输

入（通道显著性）和输出（GPi/SNr抑制）之间的保序映射的形式要求。此外，在允许多通

道选择（软切换）的同时，它还具有通道间竞争，可能限制选择的混乱性。

全局选择路径的特性受来自 GPe的控制信号的调制，假定的控制路径的作用似乎是三

倍。首先，确保在激发和抑制之间有一个适当的平衡，使有用的选择发生。这个容量缩放过

程是使用从 GPe到 STN的负反馈自动执行的，与活动的 STN通道 sn 数无关。利用负反馈

来稳定系统或自适应地控制系统的工作点是控制工程中的一个常见概念，这种机制自然地出

现在生活系统中，特别是在基底神经节等控制结构中，这并不奇怪。我们认为，假设与 STN
（由 控制）的突触接触是根据全局系统参数（如通道数）进行调整是不现实的。相反，我

们建议基底神经节利用GPe到 STN的负反馈提供的自适应机制来自动缩放 STN的激励以适

应任意数量的通道。控制通路的第二个作用是增强通道间竞争下的选择性。这也可以被看作

是模型中激励的动态分配的另一个特征，该模型也是容量缩放的基础。第三，这种途径有助

于多巴胺能控制选择的表达，一般来说，选择和控制途径中的多巴胺协同工作，促进更混乱

的选择，并增加通道间输出激活间隔。

5.2 临床、行为和生理学研究的关系

多巴胺在选择和控制途径中的协同效应与Murer等人（1997）的研究一致，这表明两种

多巴胺受体亚型的同时激活对 SNr激活率有相互促进的作用。由于多巴胺水平较低，在广

泛的显著性下，选择是被禁止的。该模型在这些情况下的行为与观察到的人类多巴胺消耗与

帕金森病（PD）几种症状之间的关系一致。这些包括运动迟缓（运动执行缓慢）和运动机

能减退（自发运动缺乏，例如，相对缺乏面部运动、眨眼和行走时摆动手臂（Korczyn ,1995））。
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在帕金森病中，这两种症状通常被归入运动缺乏症的范畴，但无论用什么术语来说，它们都

可以被视为运动动作选择和执行能力的缺陷。在我们的模型中，帕金森病患者无法在选定的

运动通道上适当释放 GPi/SNr的强直抑制输出；因此，运动机能减退会与当前模型选择通道

的失败相一致。然而，为了能够解决运动迟缓（选定运动的减速）的问题，需要在抑制程度

和运动速度之间建立联系。这种机制已成功地应用于一种受生物启发的运动控制模型

（Bullock等人,1998），并且是我们行为选择的具体模型（Gonzalez,2000）中电机门控的基

础。我们的模型对动物多巴胺消耗损伤后出现的致盲现象提供了类似的解释（如 Jenner等
人,1984）。

在我们的模型中，我们发现，在多巴胺水平中等的情况下，模型中的选择限制可以迫使

两个高度突出的通道相互对抗，从而导致两个通道的选择都比只有一个具有相同突出性的通

道更弱（抑制释放更少）。这对应于同时执行两个操作的情况。一般来说，两个任务的性能

都比单独执行时差。对这一现象的解释是以有限注意的形式出现的，但术语“注意”有许多标

准（Styles,1997），其中一个标准可能与基底神经节内的竞争所施加的限制有关。这一可能

性得到了 Benecke等人（1986）的研究证据的支持。这表明 PD患者（相对于对照组）在双

运动任务上的表现比他们在单独任务上的表现更差。这将导致基底神经节缺损，而不是皮质

注意力“瓶颈”或缺乏“执行”控制。

随着多巴胺水平超过正常水平，我们的模型预测同时释放抑制（从而选择通道）的机会

也会增加。然而，当前模型嵌入更广泛的解剖背景（包括皮层、丘脑和运动资源）时，小显

著性通道的同时减少输出可能不稳定。在这样一个扩展的模型中，我们预计两个相关行为之

间会有快速的转换，而不是真正的同时动作选择。这可能与快速的行为和认知转换以及忽视

干扰因素的能力相似，如在与基底神经节紊乱相关的几种临床条件中所见，基底神经节的高

水平多巴胺神经传递受到牵连：这些包括注意力缺陷多动障碍（Swanson 等人,1998），图

雷特综合症（Tourette's syndrome）（Brito,1997），精神分裂症（Schizophrenia）（calabresi
等人,1997）和兴奋剂中毒（Stimulant intoxication）（Genova,1997）。在我们自己的实验室

中对丘脑-皮质-纹状体环路和棘突神经元群进行的初步模拟表明，在低显著性条件下，快速

转换确实是一种可能。

亨廷顿氏病（Huntington's disease）是另一种与基底神经节病理学相关的疾病，但它不

是由于多巴胺神经支配丧失引起的，而是由中等程度的棘细胞退化引起的。Smith等人（2000）
已经证明，亨廷顿氏病患者无法在运动任务中对手臂轨迹进行必要的修正，尽管最初的运动

是准确的。Smith 等人推测基底神经节可能通过调节丘脑参与纠错。然而，正如 Lawrence
（2000）所指出的，观察到的运动误差可能是这里提出的基底神经节主要功能选择的副作用。

从生理学数据来看，模型模拟数据与某些基底节神经信号“信号”之间的对应关系允许用

经典线性系统理论解释其中一些信号（假设子核在其输出区域的近似线性部分上运行）。其

中一个例子是 Ryan 和 Clark（1991）的数据中观察到的 GPe 的多相（激发、抑制和反弹）

响应，这是阻尼反馈系统脉冲响应的典型特征，可能是由包含 STN和 GPe的循环电路造成

的。此外，低阶系统的一个特点是脉冲响应早期阶段的持续时间较短（与较长的衰减分量相

比），这在图 4的模拟和数据中都很明显。

然而，仔细观察图 4d表明，模拟中没有复制生物数据的某些特征。因此，当 GPe静默

时，经过一段时间的抑制后，GPe在尖峰群中恢复具有迸发模式的活动。突发性放电可能与

神经元的固有膜特性有关，在基底节中，一个突出的例子是由 STN（Beurrier等人,1999）中

钙和钾电流的相互作用提供的。显然，这些现象并不适用于我们简单的神经模型。然而，我

们最近已经证明，从现象学上模拟这些电流（Humphries 和 Gurney,2000）是可能的，并且
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可以重现 Plenz 和 Kital（1999）研究的 STN和 GPe体外培养中观察到的大量信号行为。我

们预计这一（中间）层次的神经模型将被证明是非常有用的补充从这里描述的系统层次模型

收集的见解。

我们的结果（见图 4f）也与Mink（1996）的分析一致，Mink（1996）的分析引起了人

们对很少被强调但被观察到的 10个神经元中，GPi/SNr中一些输出神经元的放电率增加，

这伴随着更常见的报道的放电减少。后者形成了由 Chevalier和 Deniau（1990）所确定的去

抑制的基本过程的基础。我们假设这些观察反映了在我们的模型中选择的过程，其中选择的

通道的输出活动被抑制而竞争的被抑制，但是非选择的信道被维持或增加。

5.3 结论

本文提出的模型和分析首次表明了基底神经节的选择性功能（Mink 和 Thach,1993、
Hikosaka,1994、Redgrave等人,1999a）被确认是生物结构计算模型的特征。其次，模型的一

些性质，如容量标度和选择性增强，都不是先验的，只有在定量分析了控制路径的影响后才

会出现。这些特征提供了一个完全不同于仅由生物研究产生的假设。最后，选择过程被视为

使用强化学习将一系列“成功”选择组合成协调行为模式的过程的先决条件。未来将特别有趣

的是，如何将当前模型与最近关于加固功能的建议（Schultz,1997;Redgrave 等人,1999b）和

序列学习和自动化过程（Hikosaka,1994;Jog,1999）结合起来。
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