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Аннотация. Цель настоящего исследования — разработка и исследование модели астроцитарной регуляции пачечной
динамики импульсной нейронной сети с синаптической пластичностью в тормозных синапсах. Методы. В качестве
модели нейрона была использована модель «сброса и накопления». Для описания динамики синаптических связей была
использована модель зависимого от проводимости синапса с соответствующим характерным временем релаксации для
возбуждающих и тормозных синапсов. При этом в динамике тормозных синапсов между возбуждающими и тормозны-
ми нейронами была использована модель тормозной синаптической пластичности, описанная в работе Вогеля. В то же
время динамика возбуждающих синапсов регулировалась среднеполевой моделью концентрации глиотрансмиттера.
Результаты. Была разработана и исследована модель регуляции пачечной динамики в нейрон-глиальной сети с тор-
мозной синаптической пластичностью. Были получены основные динамические режимы нейронной активности
в отсутствие регуляций, в присутствии только синаптической пластичности и в присутствии также астроцитарной
регуляции синаптической передачи. Было проведено исследование влияния астроцитарной модуляции на частоту
пачечной активности нейронной сети. Заключение. В результате исследования показана возможность управления па-
чечной активностью импульсной нейронной сети за счет учета тормозной синаптической пластичности для тормозных
синапсов между тормозными и возбуждающими нейронами, а также астроцитарной модуляции возбуждающих синап-
сов. Астроцитарная модуляция синаптической передачи может выступать дополнительным механизмом поддержания
гомеостаза в нейронной сети, помимо синаптической передачи, существующей на более быстром временном масштабе.
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нейрон, астроцит.

Благодарности. Работа в части разработки модели и симуляции выполнена при поддержке гранта Российского научного
фонда (проект № 23-11- 00134), работа в части подбора параметров модели тормозной синаптической пластичности
выполнена при поддержке Программы развития Регионального научно-образовательного математического центра
«Математика технологий будущего» (Соглашение № 075-02-2024-1439).

Для цитирования: Стасенко С. В. Регуляция пачечной динамики в нейрон-глиальной сети с синаптической пла-
стичностью // Известия вузов. ПНД. 2024. T. 32, № 5. С. 670–690. DOI: 10.18500/0869-6632-003122. EDN: ZWPCXX

Статья опубликована на условиях Creative Commons Attribution License (CC-BY 4.0).

©Стасенко С. В., 2024

https://doi.org/10.18500/0869-6632-003122
https://elibrary.ru/ZWPCXX
https://doi.org/10.18500/0869-6632-003122
https://elibrary.ru/ZWPCXX


Article DOI: 10.18500/0869-6632-003122

Regulation of burst dynamics in the neuron-glial network
with synaptic plasticity

S. V. Stasenko1,2

1National Research Lobachevsky State University of Nizhny Novgorod, Russia
2Moscow Institute of Physics and Technology, Russia

E-mail: stasenko@neuro.nnov.ru
Received 7.03.2024, accepted 29.05.2024, available online 9.08.2024, published 30.09.2024

Abstract. The purpose of this study is to develop and investigate a model of astrocytic regulation of burst dynamics of a spiking
neural network with synaptic plasticity in inhibitory synapses Methods. The “integrate and firing” model was used as a neuron
model. To describe the dynamics of synaptic connections, a conductance-dependent synapse model with corresponding
characteristic relaxation times for excitatory and inhibitory synapses was used. At the same time, inhibitory synaptic plasticity,
described by the Vogel model, was used in the dynamics of inhibitory synapses between excitatory and inhibitory neurons.
At the same time, the dynamics of excitatory synapses was regulated by the mean-field model of gliotransmitter concentration.
Results. A model for the regulation of burst dynamics in a neuron-glial network with inhibitory synaptic plasticity
was developed and studied. The main dynamic modes of neuronal activity were obtained in the absence of regulation,
in the presence of only synaptic plasticity, and in the presence of also astrocytic regulation of synaptic transmission.
A study was conducted of the influence of astrocytic modulation on the frequency of burst activity of the neural network.
Conclusion. The study showed the possibility of controlling the burst activity of a spiking neural network by taking into
account inhibitory synaptic plasticity for inhibitory synapses between inhibitory and excitatory neurons, as well as astrocytic
modulation of excitatory synapses. Astrocytic modulation of synaptic transmission may act as an additional mechanism
for maintaining homeostasis in the neural network beyond synaptic transmission, which exists on a faster time scale.
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Введение

Пачечная динамика, характеризующаяся синхронизацией импульсов в группах нейронов,
повышает синаптическую надежность и избирательность связи внутри импульсных нейронных
сетей [1]. Управление пачечной динамикой имеет решающее значение для точной обработки
информации и стабильности сети [2]. Пачечная динамика, находящаяся под влиянием таких
факторов, как возбуждающие и тормозящие связи, топология сети и свойства отдельных нейронов,
играет значительную роль в сетевых взаимодействиях [3]. Временные аспекты пачечной динамики
важны для чувствительного ко времени обучения и пластичности, так как помогают связывать
нейроны на основе паттернов возбуждения [4].

В диссоциированных нейрональных культурах популяционные пачки демонстрируют ква-
зисинхронную динамику, представляя собой высокочастотные последовательности импульсов,
вовлекающие большинство нейронов сети в пределах определенного временного окна. Эти пачки
кодируют различные динамические состояния сети [5–7]. Механизмы синхронизации нейронов
включают свойства нейронов и сетей, а также нейромодуляцию, опосредованную различными
нейромодуляторами. Хотя большинство из них действуют в миллисекундном масштабе времени,
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нейромодуляция с участием глиальных клеток (астроцитов) действует в секундном временном
масштабе, а молекулы внеклеточного матрикса действуют в течение нескольких минут или
часов [8–18].

Функциональность мозга от базового двигательного контроля до высших когнитивных
функций зависит от регуляций синаптических связей [19]. Хотя возбуждающие синапсы историче-
ски привлекали больше внимания, недавние исследования показали важность тормозных связей
в формировании сложных состояний мозга [20]. Зависимые от активности изменения, такие как
долговременная потенциация (LTP) и долговременная депрессия (LTD), происходят в тормозных
синапсах по всему мозгу, но изучение этих изменений затруднено из-за разнообразия тормозных
интернейронов и путей [21].

Интересным феноменом в современной нейробиологии является тормозная синаптическая
пластичность, которая включает в себя различные молекулярные и функциональные механизмы,
влияющие на возбудимость нейронов и персистентную пластичность [22]. Понимание ключевой
роли и механизмов тормозной синаптической пластичности имеет решающее значение, поскольку
она существенно влияет на обучение, память и баланс между возбуждением и торможением
в нейронной сети [23]. Тормозная пластичность охватывает разнообразные формы, включая
модуляцию пресинаптического высвобождения, изменения активности постсинаптических ре-
цепторов и гетеросинаптическую пластичность, запускаемую близлежащими синапсами [24].
Различные области мозга демонстрируют разные механизмы индукции тормозной синаптической
пластичности, часто связанные с передачей сигналов кальция, активацией рецепторов NMDA и
ретроградными мессенджерами, такими как оксид азота (NO) и эндоканнабиноиды (eCB) [25].

Гетеросинаптическая тормозная синаптическая пластичность широко изучена и играет
жизненно важную роль в балансировании процессов возбуждения и торможения в нейронной
сети, особенно во время развития [26]. Пресинаптические LTP и LTD, опосредованные NMDA-
рецепторами или эндоканнабиноидами, способствуют динамической регуляции высвобождения
тормозных нейротрансмиттеров [27, 28]. Помимо гетеросинаптической пластичности, гомоси-
наптические механизмы, включающие прямые ГАМКергические связи, могут индуцировать
тормозную синаптическую пластичность [29]. Кальций-зависимые изменения в ГАМКергических
соединениях и динамике постсинаптических рецепторов играют решающую роль в модуляции
тормозной силы [30, 31]. Тоническое торможение, опосредованное экстрасинаптическими ре-
цепторами, претерпевает пластичность под влиянием различных сигнальных путей, включая
глутаматергическую и каннабиноидную системы [32, 33]. Хотя правила обучения тормозной
синаптической пластичности менее понятны по сравнению с синаптической пластичностью в
возбуждающих синапсах, пластичность, зависящая от времени возникновения импульсов (STDP),
была идентифицирована для некоторых ГАМКергических синапсов [34]. Правила STDP варьиру-
ются в зависимости от области мозга и могут приводить либо к потенцированию, либо к депрессии
тормозных синапсов в зависимости от времени пре- и постсинаптической активации [35, 36].

Функциональная роль тормозной синаптической пластичности выходит за рамки синапти-
ческой модуляции: она способствует поддержанию баланса возбуждения / торможения, который
имеет решающее значение для правильного функционирования нейронных сетей [37]. В ряде
теоретических работ было показано, что тормозная синаптическая пластичность стабилизиру-
ет динамику сети, предотвращает доминирование определенных групп нейронов и регулирует
представление стимулов [38–40]. Более того, тормозная синаптическая пластичность является
неотъемлемой частью процессов обучения и памяти, формирования сетевых путей и облегчения
координации движений [41, 42].

В работе [43] были исследованы кортикальные нейроны, поддерживающие баланс между
возбуждающими и тормозными синаптическими токами за счет синаптической пластичности
тормозных синапсов. Было показано, что тормозная пластичность в рекуррентных сетях служит
гомеостатическим механизмом, приводящим к асинхронным нерегулярным состояниям сети.
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Кроме того, это предполагает, что этот механизм позволяет формировать и поддерживать синапти-
ческие воспоминания, которые могут быть реактивированы внешними раздражителями.

Астроциты, играющие ключевую роль в синаптической передаче информации, высвобож-
дают глиотрансмиттеры, такие как глутамат, АТФ, D-серин и ГАМК, воздействуя как на пре-,
так и на постсинаптические компоненты [44, 45]. Их взаимодействия с пресинаптическими и
постсинаптическими терминалями составляют концепцию трехчастного синапса [45,46]. В ряде
теоретических работ математические модели нейрон-глиального взаимодействия представляют ли-
бо в виде нейрона, окруженного глией [47,48], либо в виде частотно-избирательного фильтра [49],
либо модулятора пресинаптической активности нейрона [50]. Было также показано на уровне
сетевых и среднеполевых моделей, что астроциты способствуют синаптической пластичности,
обучению и нейронной синхронизации [51–58]. Нейрон-глиальные взаимодействия различаются в
зависимости от структурной и функциональной связи. Модели (импульсных) нейронных сетей,
включающие астроциты, демонстрируют улучшение кратковременной памяти [59–64]. В ряде
экспериментальных работ было показано, что астроциты участвуют в регуляции синхронизации
нейронов по типу режимов «вверх-вниз» [65].

В данной работе предлагается новая модель импульсной нейронной сети с синаптической
пластичностью тормозных синапсов и астроцитарной регуляцией синаптической передачи в
возбуждающих синапсах. В случае активности только тормозной пластичности модель импульсной
нейронной сети демонстрирует асинхронную активность нейронов, в то же время присутствие
астроцитарной регуляции синаптической передачи в возбуждающих синапсах позволяет сохранить
синхронизацию нейронов и формирование пачечной динамики.

1. Методика

1.1. Математическая модель нейрона. Модель нейрона типа «сброса и накопления»
использовалась для моделирования динамики нейронов. Эта модель объединяет сложные био-
физические процессы в базовую структуру, фокусируясь на интеграции входящих сигналов и
генерации импульсов при достижении порогового значения. В отличие от детальных моделей,
таких как модель Ходжкина-Хаксли, она упрощает динамику до двоичных событий «генерация
импульсов» или «не генерация импульсов», помогая понять обработку информации нейронами.
Она эффективна в вычислительном отношении и часто используется при моделировании крупно-
масштабных сетей. Для оптимизации синаптических связей в модель были включены возбуждаю-
щие (𝑔exc) и тормозные (𝑔inh) синапсы, динамика которых определялась проводимостями⎧⎪⎪⎪⎪⎪⎨⎪⎪⎪⎪⎪⎩

𝐶𝑚
𝑑𝑉

𝑑𝑡
= −𝑔𝑙(𝑉 − 𝐸𝑙)− (𝑔exc𝑉 + 𝑔inh(𝑉 − 𝐸𝑟)) + 𝐼ext,

𝑑𝑔exc
𝑑𝑡

= −𝑔exc
τexc

+
∑︀

𝑖𝑤
𝑖
exc · δ

(︁
𝑡− 𝑡𝑖spike

)︁
,

𝑑𝑔inh
𝑑𝑡

= −𝑔inh
τinh

+
∑︀

𝑖𝑤
𝑖
inh · δ

(︁
𝑡− 𝑡𝑖spike

)︁
.

(1)

Здесь 𝑉 — мембранный потенциал, 𝐸𝑙 — потенциал утечки, 𝐸𝑟 — реверсивный потенциал тор-
мозных синапсов, 𝐼ext — прямой входной ток, 𝐶𝑚 — ёмкость мембраны, τexc и τinh — постоянные
времени для возбуждающих и тормозных синаптических входов (5 мс и 10 мс соответственно),
𝑔exc и 𝑔inh — синаптические проводимости, а 𝑤𝑖

exc и 𝑤𝑖
inh — синаптические веса от нейрона 𝑖.

𝑡𝑖spike обозначает время появления импульса на нейроне 𝑖. Когда мембранный потенциал дости-
гает порогового значения 𝑉𝑡, он сбрасывается до 𝐸𝑙. Параметры модели нейрона: 𝑔𝑙 = 10 нСм,
𝐸𝑙 = −60 мВ, 𝐸𝑟 = −80 мВ, 𝑉𝑡 = −50 мВ, 𝐶𝑚 = 200 пФ и 𝐼ext = 200 пА.
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В нашей модели синаптические веса между тормозными нейронами фиксированы, тогда
как веса между возбуждающими и тормозными нейронами, а также между возбуждающими
и возбуждающими нейронами регулируются астроцитами. Между тормозными и возбуждаю-
щими нейронами синаптические веса пластичны и определяются тормозной синаптической
пластичностью.

1.2. Тормозная синаптическая пластичность. В ряде экспериментальных работ было по-
казано, что тормозные синапсы претерпевают изменения с совпадающей пре- и постсинаптической
активностью в пределах временного окна τSTDP [43]. Кроме того, отдельные пресинаптические
импульсы вызывают снижение синаптической эффективности. Данное явление моделируется с
помощью симметричного правила обучения, зависящего от времени импульса между пресинапти-
ческим нейроном 𝑗 и постсинаптическим нейроном 𝑖 [43]. Потенциация зависит от ∆𝑡 = |𝑡𝑗 − 𝑡𝑖|,
тогда как депрессия возникает с каждым пресинаптическим импульсом на фиксированную ве-
личину α. Это правило пластичности, зависящей от времени импульса (STDP), применяется
к тормозным синапсам на возбуждающих клетках. Синаптические изменения 𝑤𝑖𝑗 определяют-
ся синаптическим следом 𝑥𝑖, присвоенным каждому нейрону, следующему τSTDP

𝑑𝑥𝑖
𝑑𝑡 = −𝑥𝑖

с τSTDP = 20 мс. Для каждого пре- или постсинаптического события 𝑤𝑖𝑗 обновляется следующим
образом:

𝑤𝑖𝑗 → 𝑤𝑖𝑗 + η (𝑥𝑖 − α) — для пресинаптических импульсов в момент времени 𝑡𝑗 ,

𝑤𝑖𝑗 → 𝑤𝑖𝑗 + η𝑥𝑗 — для постсинаптических импульсов в момент времени 𝑡𝑖,
(5)

где η — скорость обучения, а α = 2× ρ0 × τSTDP , где ρ0 является постоянным параметром.

1.3. Нейрон-глиальное взаимодействие. В предлагаемой модели каждый импульс за-
пускает высвобождение нейротрансмиттера, при этом глутаматергические синапсы построены
с учетом концепции трехчастного синапса. Предыдущие исследования [66,67] показывают, что
метаболизм, опосредованный глутаматом, приводит к синхронизированной активации нейронов.
Для упрощения была использована феноменологическая модель для описания динамики глутама-
та. Используя подход среднего поля, среднюю внесинаптическую концентрацию глутамата 𝑋 для
каждого возбуждающего синапса можно записать с помощью следующих уравнений:

𝑑𝑋

𝑑𝑡
= −𝑋

τ𝑋
+ 𝑏𝑋θ

(︀
𝑡− 𝑡𝑖spike

)︀
. (2)

Здесь 𝑏𝑋 представляет собой долю высвобождения глутамата, а τ𝑋 — время релаксации. Когда
пресинаптический нейрон срабатывает, нейротрансмиттер высвобождается, вызывая временное
увеличение концентрации синаптического глутамата, которое со временем затухает с постоянной
времени τ𝑋 . Параметры принимают следующие значения: τ𝑋 = 20 мс и 𝑏𝑋 = 1.

Часть синаптического глутамата связывается с метаботропными рецепторами глутамата на
мембране астроцита, инициируя серию молекулярных изменений, приводящих к высвобождению
глиотрансмиттера. Упрощенно этот процесс можно записать следующим образом [11,12, 51]:

𝑑𝑌

𝑑𝑡
= −α𝑌 𝑌 +

β𝑌
1 + exp(−𝑋 +𝑋𝑡ℎ𝑟)

. (3)

В уравнении (3) 𝑌 представляет собой концентрацию глиотрансмиттера вблизи соот-
ветствующего возбуждающего синапса, а α𝑌 — скорость клиренса со значениями параметров
α𝑌 = 120 мс, β𝑌 = 1, 𝑋𝑡ℎ𝑟 = 4. Второй член уравнения (3) описывает выработку глиотрансмит-
тера, когда концентрация среднего поля превышает порог 𝑋𝑡ℎ𝑟.

Было обнаружено, что астроциты модулируют вероятность высвобождения нейротрансмит-
теров, влияя на синаптическую потенциацию или депрессию [68–70]. В предлагаемой модели
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рассматривается потенциация синаптической передачи (увеличение вероятности высвобождения
нейротрансмиттера) для глутаматергических синапсов во время генерации пресинаптических
импульсов нейронов:

𝑤exc ← 𝑤exc + ∆𝑤exc(1 +
γ𝑌

1 + exp(−𝑌 + 𝑌𝑡ℎ𝑟)
). (4)

Здесь 𝑤exc представляет собой вес глутаматергических синапсов между нейронами, а γ𝑌 —
коэффициент, отражающий влияние астроцитов на синаптические связи.

1.4. Нейронная сеть. На рис. 1 показана схема импульсной нейронной сети, состоящей из
8000 возбуждающих нейронов (изображены красным) и 2000 тормозных нейронов (изображены
синим), соединенных между собой с 2-процентной вероятностью связи по схеме «все со всеми».
На этом изображении тормозно-возбуждающие связи (выделены жирными синими стрелками)
состоят из синапсов с тормозной синаптической пластичностью. Схема также иллюстрирует
механизм нейронно-глиального взаимодействия, реализуемый для глутаматергических синапсов.
Другие связи, такие как возбуждающе-возбуждающие, возбуждающе-тормозные и тормозно-
тормозные, подчиняются динамике, определяемой уравнениями (1) и (4) (для возбуждающе-
возбуждающих и возбуждающе-тормозных связей).

Частота популяционной активности определялась путем суммирования импульсов нейронов
в секунду, а сглаживание достигалось с использованием окна Гаусса со стандартным отклоне-
нием 0.5 мс.

Рис. 1. Схема импульсной нейронной сети с тормозной синаптической пластичностью и астроцитарной регуляцией
синаптической передачи в возбуждающих синапсах (цвет онлайн)

Fig. 1. Scheme of a spiking neural network with inhibitory synaptic plasticity and astrocytic regulation of synaptic transmission
at excitatory synapses (color online)
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2. Результаты

В работе была исследована астроцитарная регуляция синаптической передачи импульсной
нейронной сети с тормозной синаптической пластичностью для трех случаев.

� Нейрональная синхронизация без регуляции.
� Подавление синхронизации нейронов с помощью тормозной синаптической пластичности.
� Восстановление синхронизации нейронов в присутствии тормозной синаптической пластич-

ности за счет астроцитарной регуляции синаптической передачи.

Для последних двух случаев симуляция модели импульсной нейронной сети в течение первой
секунды проводилась без каких-либо регуляций. Общая продолжительность симуляции составляла
10 секунд. Сначала рассмотрим динамику нейронной сети в отсутствие каких-либо регуляций.
Сеть демонстрирует синхронную активность.

Все заметно меняется при добавлении тормозной синаптической пластичности для тормозно-
возбуждающих связей.

Как можно заметить из рис. 3, a, учет тормозной синаптической проводимости в тормозно-
возбуждающих синапсах приводит к постепенному изменению динамики нейронной сети. Тор-
мозная синаптическая пластичность приводит к постепенной адаптации синаптических связей,
ведущей к изменению процессов возбуждения и торможения нейронной сети. Пачки на растро-
вой диаграмме рис. 3, a со временем становятся более длительными, межпачечное расстояние
уменьшается (можно наблюдать визуально из рис. 3, a), как и уменьшается амплитуда частоты
популяционной активности. Все меньшее количество нейронов участвует в образовании пачки,
и после 1.3 секунды происходит резкий переход в асинхронное состояние нейронной сети.

Рис. 2. Растровая диаграмма (сверху) нейронной активности импульсной нейронной сети в отсутствие регуляций и
соответствующая частота популяционной активности (снизу). На растровой диаграмме красным цветом отмечены
возбуждающие нейроны, а синим цветом — тормозные нейроны (цвет онлайн)

Fig. 2 Raster diagram (top) of the neural activity of a spiking neural network in the absence of regulation and the corresponding
frequency of population activity (bottom). The raster diagram shows excitatory neurons in red and inhibitory neurons in blue
(color online)
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Рис. 3. Растровая диаграмма (сверху) нейронной активности импульсной нейронной сети, соответствующая частота
популяционной активности (в середине) и изменение синаптической проводимости в одном из тормозно-возбуждающих
синапсов (снизу): a — в присутствии тормозной синаптической пластичности и b — в присутствии всех регуляций.
На растровой диаграмме красным цветом отмечены возбуждающие нейроны, а синим цветом — тормозные нейроны
(цвет онлайн)

Fig. 3. Raster diagram (top) of the neural activity of a spiking neural network, the corresponding frequency of population
activity (middle), and the change in synaptic conductance at one of the inhibitory-excitatory synapses (bottom): a — in the
presence of inhibitory synaptic plasticity and b — in the presence of all regulations. The raster diagram shows excitatory
neurons in red and inhibitory neurons in blue (color online)
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Синяя область на рис. 4 демонстрирует период активности тормозной синаптической
пластичности. Изменение динамики нейронной сети происходит заметно быстро. Асинхронное
состояние нейронной сети сохраняется на протяжении всего периода симуляции модели после
перехода из состояния синхронной активности. Серая область на рис. 4 и рис. 5 соответствует
отсутствию каких-либо воздействий.

Красная область на рис. 5 соответствует учёту всех регуляций в модели. Можно заметить,
что изменение амплитуды частоты популяционной активности происходит не сразу и держится
порядка 5 секунд. Рис. 3, b построен на промежутке от 7.2 до 7.5 секунд рис. 5. Можно заметить,
что нейронная сеть демонстрирует синхронную активность с небольшим изменением амплитуды
пачек (менее 10 процентов). При этом визуально не меняются межпачечные интервалы.

Затем было проведено исследование влияния синаптической потенциации, вызванной астро-
цитами, на среднюю частоту генерации пачек (рис. 6, a) и среднее количество импульсов (рис. 6, b)
в присутствии тормозной синаптической пластичность. Для этого были рассмотрены временные
реализации длительностью 10 секунд. Затем значения для 5 экспериментов усреднялись и вноси-
лись на график. При расчете среднего количества импульсов и средней частоты генерации пачек
не учитывалась первая секунда симуляции модели, поскольку в этот период могли происходить
переходные процессы. Исследование проводилось в том числе для разных значений параметров

Рис. 4. Частота популяционной активности нейронной сети при тормозной синаптической пластичности (цвет онлайн)

Fig. 4. Frequency of population activity of a neural network during inhibitory synaptic plasticity (color online)

Рис. 5. Частота популяционной активности нейронной сети при всех регуляциях (цвет онлайн)

Fig. 5. Frequency of population activity of the neural network under all regulations (color online)
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Рис. 6. a — Зависимость частоты генерации пачек от параметра γ𝑌 . Кривая аппроксимации данных представлена
красным цветом. b — Зависимость среднего количества импульсов от параметра γ𝑌 . Кривая аппроксимации данных
представлена зелёным цветом. Данные №1 (голубые и синие точки) соответствуют значениям параметров 𝑉𝑡 =
= −50 мВ, τexc = 5 мс и τinh = 10 мс, данные №2 (красные и зелёные точки) соответствуют значениям параметров
𝑉𝑡 = −45 мВ, τexc = 4 мс и τinh = 8 мс и данные №3 (пурпурные и черные точки) соответствуют значениям
параметров 𝑉𝑡 = −55 мВ, τexc = 6 мс и τinh = 11 мс. c — Зависимость частоты генерации пачек от параметра η.
Кривая аппроксимации данных представлена сине-зелёным цветом. d — Зависимость среднего количества импульсов
от параметра η. Кривая аппроксимации данных представлена черным цветом (цвет онлайн)

Fig. 6. a — Dependence of the burst generation frequency on the parameter γ𝑌 . Data fitting curves are indicated in red.
b — Dependence of the average number of spike on the γ𝑌 parameter. The curve fit of the data shows green. Data No. 1 (cyan
and blue dots) correspond to the parameter values 𝑉𝑡 = −50 mV, τexc = 5 ms and τinh = 10 ms, data No. 2 (red and green
points) correspond to the parameter values 𝑉𝑡 = −45 mV, τexc = 4 ms and τinh = 8 ms and data No. 3 (magenta and black
points) correspond to the parameter values 𝑉𝑡 = −55 mV, τexc = 6 ms and τinh = 11 ms. c — Dependence of the frequency
of burst generation on the parameter η. Data fitting curves are shown in blue-green. d — Dependence of the average number of
spike on the parameter η. Data fitting curves are shown in black (color online)

порога генерации импульсов 𝑉𝑡 нейроном и разными значениями времени релаксации τexc и
τinh. Данные №1 на рис. 6, a (голубой цвет) и рис. 6, b (синий цвет) соответствуют значениям
параметров, указанных в подразделе 1.1. При получении данных №2 на рис. 6, a (красный цвет)
и рис. 6, b (зелёный цвет) были использованы значения параметров 𝑉𝑡 = −45 мВ, τexc = 4 мс
и τinh = 8 мс. Для данных №3 на рис. 6, a (пурпурный цвет) и рис. 6, b (черный цвет) были
использованы значения параметров 𝑉𝑡 = −55 мВ, τexc = 6 мс и τinh = 11 мс.

Можно заметить, что с увеличением параметра γ𝑌 линейно увеличивается частота пачек
независимо от значения порога генерации импульса нейрона и времени релаксации синаптической
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проводимости. Ненулевое первое значение объясняется тем, что существует переходный период
влияния тормозной пластичности, который занимает некоторое время. Аналогично линейно
растет среднее количество импульсов при увеличении параметра γ𝑌 . Было также исследовано
влияние изменения скорости обучения η тормозной синаптической пластичности на частоту
генерации пачек (см. рис. 6, c) и количество импульсов (см. рис. 6, d) при фиксированном
значении параметра γ𝑌 . Частота пачек экспоненциально падает по мере увеличения скорости
обучения. И также наблюдается быстрое падение среднего количества импульсов. Это обусловлено
увеличением тормозных синаптических весов и превалированием в последующем торможения
над астроцитарной потенциацией возбуждающих синапсов.

3. Обсуждение результатов

Нейрональная синхронизация является фундаментальным аспектом работы мозга, лежащим
в основе различных когнитивных процессов, таких как память, внимание и сенсорная интегра-
ция. В ее основе могут лежать как синаптические, так и несинаптические механизмы, каждый
из которых играет различную роль в формировании сетевой динамики.

К основным синаптическим механизмам можно отнести активацию специфических ре-
цепторов на клеточной мембране нейрона, синаптические задержки, соотношение возбуждаю-
щих / тормозных входов и синаптическую пластичность. Синхронизация через рецепторы включа-
ет координацию активности нейронов, опосредованную активацией специфических рецепторов
на клеточной мембране. Эти рецепторы, часто чувствительные к нейротрансмиттерам или ней-
ромодуляторам, играют решающую роль в модуляции возбудимости и коммуникации нейронов.
Активация ионотропных рецепторов глутамата (например, АМРА, NMDA) и ГАМК-рецепторов
(например, ГАМК-А) приводит к быстрым изменениям мембранного потенциала и синаптической
передачи [71,72]. Активация ацетилхолиновых рецепторов (например, никотиновых) и моноамино-
вых рецепторов (например, дофамина, серотонина) может модулировать возбудимость нейронов и
синаптическую передачу [73,74]. Синаптические задержки, возникающие в процессе распростра-
нения сигналов между нейронами, могут влиять на динамику сети. Возбуждающие синаптические
входы, опосредованные нейротрансмиттерами, такими как глутамат, быстро распространяются
по синапсам, способствуя синхронизации нейрональных импульсов в миллисекундных времен-
ных масштабах [75,76]. Ингибирующие интернейроны обеспечивают быстрое ГАМКергическое
торможение целевых нейронов, обеспечивая точный временной контроль над их паттернами
возбуждения и влияя на динамику синхронизации [77, 78]. Возбуждающие синаптические входы
деполяризуют постсинаптический нейрон, тогда как тормозные входы гиперполяризуют его.
Баланс между возбуждающими и тормозящими воздействиями могут определять синхрониза-
цию в нейронной сети [79,80]. Стоит отметить, что перечисленные синаптические механизмы,
кроме синаптической пластичности, определяют динамику нейронной сети на миллисекундном
временном масштабе.

К внесинаптическим механизмам синхронизации нейронов относят астроцитарную модуля-
цию, влияющую на синхронизацию нейронов через высвобождение глиотрансмиттеров [81,82],
поддержание ионного гомеостаза [83,84] и модуляцию синаптической пластичности [85,86] на
временах порядка секунд.

Для возможности рассмотрения более медленного механизма синхронизации нейронов
была использована упрощенная модель нейронной сети, не учитывающая быстрые механизмы
синхронизации. Полученные результаты качественно подтвердили экспериментальные работы
[87,88] на срезах гиппокампа, что высвобождаемый из астроцитов глиотрансмиттер (глутамат)
является одним из несинаптических механизмов, приводящих к нейронной синхронизации.
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Заключение

Ранее исследователями было получено, что баланс возбуждения и торможения в нейрон-
ной сети может поддерживаться за счет синаптической пластичности в тормозных синапсах.
Введение такой синаптической пластичности в сеть приводит к формированию асинхронной
нейронной активности. В данной работе показана возможность управления пачечной активностью
импульсной нейронной сети за счет учета тормозной синаптической пластичности для тормозных
синапсов между тормозными и возбуждающими нейронами, а также астроцитарной модуляции
возбуждающих синапсов. Астроцитарная модуляция синаптической передачи может выступать
дополнительным механизмом поддержания гомеостаза в нейронной сети, помимо синаптической
передачи, существующей на более быстром временном масштабе.
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50. De Pittà M., Volman V., Berry H., Ben-Jacob E. A tale of two stories: Astrocyte regulation
of synaptic depression and facilitation // PLoS Computational Biology. 2011. Vol. 7, no. 12.
P. e1002293. DOI: 10.1371/journal.pcbi.1002293.

51. Gordleeva S., Stasenko S., Semyanov A., Dityatev A., Kazantsev V. Bi-directional astrocytic

Стасенко С. В.
Известия вузов. ПНД, 2024, т. 32, № 5 683

https://doi.org/10.3390/ijms20051168
https://doi.org/10.1146/annurev-neuro-072116-031005
https://doi.org/10.1146/annurev-neuro-072116-031005
https://doi.org/10.1016/j.neuron.2015.03.014
https://doi.org/10.1016/j.neuron.2018.07.018
https://doi.org/10.1016/j.neuron.2018.07.018
https://doi.org/10.1523/JNEUROSCI.4711-13.2014
https://doi.org/10.1523/JNEUROSCI.4711-13.2014
https://doi.org/10.1038/s41467-019-12972-2
https://doi.org/10.1038/s41598-018-31412-7
https://doi.org/10.1038/s41598-018-31412-7
https://doi.org/10.7554/eLife.34560
https://doi.org/10.7554/eLife.28295
https://doi.org/10.3389/fncom.2016.00017
https://doi.org/10.1126/science.1211095
https://doi.org/10.1046/j.1460-9568.1998.00221.x
https://doi.org/10.1016/S0166-2236(98)01349-6
https://doi.org/10.1016/S0166-2236(98)01349-6
https://doi.org/10.1038/35058528
https://doi.org/10.1088/1478-3967/1/1/004
https://doi.org/10.1088/1478-3975/4/1/001
https://doi.org/10.1162/neco.2007.19.2.303
https://doi.org/10.1371/journal.pcbi.1002293


regulation of neuronal activity within a network // Frontiers in Computational Neuroscience. 2012.
Vol. 6. P. 92. DOI: 10.3389/fncom.2012.00092.
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