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丘脑底核—苍白球神经元群网络模型的动力学分析

贾洪军　王江　于海涛
（天津大学电气与自动化工程学院，天津　３００７２）

摘要　丘脑底核、内苍白球以及外苍白球是基底核的重要组成核团，本文建立了三者相互作用的神经元群网

络模型，并研究其动力学行为．在外部输入作用下，系统可以在低频和高频状态之间转换；增大纹状体对苍白

球的抑制性输入导致系统产生低频同步振荡．结果表明系统的这些动力学行为与基底核的功能紧密相关．

关键词　基底核，　神经元群网络模型，　动力学行为，　同步振荡

引 言

基底核是由一组大脑神经核团组成的功能整

体，它接受皮层的信息，并且通过丘脑将信息传递

给皮质，完成对自主运动的控制、认知次序的产生

和编码等功能［１－３］．基底核的病变可导致多种运动
和认知障碍，包括帕金森氏症和亨廷顿氏症等．丘
脑底核（ＳＴＮ）、外苍白球（ＧＰｅ）以及内苍白球
（ＧＰｉ）作为基底核的主要核团，三者之间是一个明
显的反馈与自反馈结构，其中 ＳＴＮ是兴奋性核团，
ＧＰｅ与ＧＰｉ是抑制性核团．它们之间的相互作用与
基底核的功能密切相关．

生物神经系统作为多层次的超大型信息网络，

具有复杂的非线性特性．从动力学角度研究神经元
及其网络的活动规律，进而探讨神经系统信息传导

过程和认知、思维、控制等功能的实现是神经计算

科学的主要任务之一，并取得了一定的成果［４－６］．
Ｇｉｌｌｉｅｓ和Ｗｉｌｌｓｈａｗ建立了 ＳＴＮ和 ＧＰｅ之间的相互
作用回路，并研究了该回路的动力学行为以及对基

底核功能的重要影响［７－８］，但是并没有考虑 ＧＰｉ核
团的功能．ＧＰｉ作为基底核的主要输出核团，它控
制着丘脑能否对皮层的刺激信息进行正常响应．因
此，本文建立了 ＳＴＮ、ＧＰｅ以及 ＧＰｉ核团之间相互
作用的网络模型，研究了该模型的动力学行为，并

试图从生理角度给出解释．

１　模型建立及其参数选择

在基底核中，ＳＴＮ对 ＧＰｅ、ＧＰｉ具有兴奋性作

用，并且受自身反馈以及来自皮层的兴奋性输入；

ＧＰＥ对ＳＴＮ、ＧＰｉ具有抑制性作用，并且受自身反
馈以及来自纹状体的抑制性输入；ＧＰｉ接受 ＳＴＮ的
兴奋性输入，自身反馈、纹状体和 ＧＰｅ的抑制性输
入，如图１所示．模型描述如下：

τＳＴＮｄｄｔｘ＝－ｘ＋ａσ（ｘ）－ｃζ（ｙ）＋Ｉ
Ｃｘ （１）

τＧＰｅｄｄｔｙ＝－ｙ－ｂζ（ｙ）＋ｄσ（ｘ）＋Ｉ
Ｓｔｒ （２）

τＧＰｉｄｄｔｚ＝－ｚ－ｅγ（ｚ）＋ｆσ（ｘ）－ｇζ（ｙ）＋Ｉ
Ｓｔｒ（３）

其中，ｘ、ｙ、ｚ分别表示ＳＴＮ、ＧＰｅ和ＧＰｉ核团的平均
膜电位．τＳＴＮ、τＧＰｅ、τＧＰｉ分别为 ＳＴＮ、ＧＰｅ和 ＧＰｉ的时
间常数．ＩＣｘ、ＩＳｔｒ分别为来自皮层和纹状体的外界输
入．ａ，ｂ，ｃ，ｄ，ｅ，ｆ，ｇ为核团连接系数，兴奋性或抑制
性关系见图１．σ（ｘ）、ζ（ｙ）、γ（ｚ）分别为 ＳＴＮ、ＧＰｅ
和ＧＰｉ的放电率函数，它们表征核团平均膜电位和
放电率之间的关系．表达式如下：

σ（ｘ）＝
σｍａｘ

１＋ｅｘｐ（－κ（ｘ－ｘｔｈ））
（４）

ζ（ｙ）＝
ζｍａｘ

１＋ｅｘｐ（－η（ｙ－ｙｔｈ））
（５）

γ（ｚ）＝
γｍａｘ

１＋ｅｘｐ（－μ（ｚ－ｚｔｈ））
（６）

σｍａｘ、ζｍａｘ、γｍａｘ代表核团可以达到的最大放电
频率；κ、η、μ表示放电率相对于膜电压的灵敏系
数；ｘｔｈ、ｙｔｈ、ｚｔｈ表示驱使核团的σ（ｘ）、ζ（ｙ）、γ（ｚ）达
到最大放电率值的一半所需膜电压值．

模型参数的选择基于对神经元膜电位活动特
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性的实验数据分析．τＳＴＮ＝６ｍｓ，τＧＰｅ＝τＧＰｉ＝１４ｍｓ；

σｍａｘ＝５００Ｈｚ，κ＝０．３ｍＶ
－１，ｘｔｈ ＝１５ｍＶ；ζｍａｘ ＝

１００Ｈｚ，η＝０．２ｍＶ－１，ｙｔｈ＝１０ｍＶ；γｍａｘ＝３００Ｈｚ，μ＝

０．２ｍＶ－１，ｚｔｈ＝１２ｍＶ
［９－１３］．

图１　丘脑底核与内、外苍白球的网络模型示意图；

＋代表兴奋性连接，－代表抑制性连接

Ｆｉｇ．１　ＳｃｈｅｍａｔｉｃｖｉｅｗｏｆｔｈｅｎｅｔｗｏｒｋｆｏｒｍｅｄｂｙＳＴＮ，ＧＰｉａｎｄＧＰｅ；

Ｐｌｕｓａｎｄｍｉｎｕｓｓｉｇｎｓｄｅｎｏｔｅｅｘｃｉｔａｔｏｒｙａｎｄｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙ

ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｓ，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ

２　动力学行为分析

２．１　仿真结果
系统存在三种不同类型的动力学行为：单稳

态，双稳态，振荡状态．我们首先从仿真角度给出了
这些状态的一般解释．

图２　ＳＴＮＧＰ系统的动力学特性仿真结果；（ａ）双稳态行为；

（ｂ）对核团放电率的影响；（ｃ）振荡特性；（ｄ）对核团放电率的影响

Ｆｉｇ．２　ＳｉｍｕｌａｔｉｏｎｒｅｓｕｌｔｓｏｆｔｈｅＳＴＮＧＰｓｙｓｔｅｍ；（ａ）Ｂｉｓｔａｂｌｅｂｅｈａｖｉｏｒ；

（ｂ）Ｔｈｅｉｎｆｌｕｅｎｃｅｏｆｏｎｔｈｅｍｅａｎａｃｔｉｖｉｔｉｅｓｏｆｔｈｒｅｅｎｕｃｌｅｉ；

（ｃ）Ｏｓｃｉｌｌａｔｉｏｎｓ；（ｄ）Ｔｈｅｉｎｆｌｕｅｎｃｅｏｆｏｎｔｈｅ

ｍｅａｎａｃｔｉｖｉｔｉｅｓｏｆｔｈｅｔｈｒｅｅｎｕｃｌｅｉ

系统的双稳态特性反映了核团兴奋性和抑制

性影响的动态平衡．当系统处于低频放电的稳定状
态时，皮层的兴奋性脉冲输入会增强了 ＳＴＮ的活
性，促使系统达到一种持续高频放电的稳定状态．

相应的，纹状体的抑制性输入会抑制核团活性，驱

使系统返回低频放电状态．系统的这两种放电状态
都是稳定的，它们被势阱隔离，并且在外界驱动下

系统可以跨越该势阱（图２ａ）．振荡状态可以认为
是系统放电频率围绕势阱的交互跳跃，此时高频和

低频放电状态都是不能自持的，三个核团的放电频

率出现了同步低频振荡行为（图２ｃ）．增大纹状体
的抑制性输入导致系统平均放电率的增大，这是由

ＳＴＮ、ＧＰｅ、ＧＰｉ之间动力学交互作用引起的．纹状体
对ＧＰｅ的强抑制性减弱了它对 ＳＴＮ的影响，使得
ＳＴＮ的自耦合增强了自身活性，导致ＧＰｅ、ＧＰｉ放电
率增大（图２ｂ）．皮层的兴奋性输入也使得所有核
团平均放电频率增大（图２ｄ）．
２．２　分岔分析

根据模型（公式（１）－（６）），令ｄｄｔｘ＝
ｄ
ｄｔｙ＝

ｄ
ｄｔｚ

＝０可得系统的平衡点（ｘ０，ｙ０，ｚ０）．系统状态（ｘ，ｙ，
ｚ）相对于平衡点的线性偏差为（^ｘ，^ｙ，^ｚ）．在无外部
输入信号的情况下，线性偏差的矩阵表达式如下：

ｄ^ｘ／ｄｔ
ｄ^ｙ／ｄｔ









ｄ^ｚ／ｄｔ
＝Ｍ

ｘ^
ｙ^









^ｚ

（７）

图３　系统平衡值的空间流形示意图；（ａ）单稳态；

（ｂ）双稳态；（ｃ）极限环

Ｆｉｇ．３　Ｓｃｈｅｍａｔｉｃｖｉｅｗｏｆｔｈｅｓｐａｃｅｆｌｏｗｓｏｆｅｑｕｉｌｉｂｒｉｕｍｖａｌｕｅｓ；

（ａ）Ｔｈｅｓｉｎｇｌｅｓｔａｂｌｅｓｔａｔｅ；（ｂ）Ｔｈｅｂｉｓｔａｂｌｅｓｔａｔｅ；

（ｃ）ｌｉｍｉｔｃｙｃｌｅｓ

其中，

Ｍ＝
－Ａ －Ｃ ０
Ｄ －Ｂ ０









Ｆ －Ｇ －Ｅ
，Ａ≡（１－ａσ′（ｘ０））／τ

ＳＴＮ，

Ｂ≡（１＋ｂζ′（ｙ０））／τ
ＧＰｅ，Ｃ≡ｃζ′（ｙ０）／τ

ＳＴＮ，

Ｄ≡ｄσ′（ｘ０）／τ
ＧＰｅ，Ｅ≡（１＋ｅγ′（ｚ０））／τ

ＧＰｉ，

Ｆ≡ｆσ′（ｘ０）／τ
ＧＰｉ，Ｇ≡ｇζ′（ｙ０）／τ

ＧＰｉ．

σ′（ｘ０）、ζ′（ｙ０）、γ′（ｚ０）是 σ、ζ、γ在平衡点处的偏

差．偏差值 ｘ^∝ｅλ１，２，３ｔ，λ１，２，３是矩阵的特征值：

５７３
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λ１，２＝－
１
２（Ａ＋Ｂ）±

１
２ （Ａ＋Ｂ）－４（ＡＢ＋ＣＤ槡 ）（８）

λ３＝－Ｅ＜０ （９）
当（Ａ＋Ｂ）＞０且（ＡＢ＋ＣＤ）＞０时，λ１，２是负数

或者是具有负实部的复数，系统具有一个稳定的平

衡点（图３ａ）．当（Ａ＋Ｂ）＜０且（ＡＢ＋ＣＤ）＞０时，

λ１，２是正数或者带正实部的复数，导致系统具有不
稳定的平衡点；如果此时系统只有一个不稳定平衡

点，根据Ｐｏｉｎｃａｒｅ－Ｂｅｎｄｉｘｓｏｎ理论，极限环（振荡）
产生（图３ｃ）．当（ＡＢ＋ＣＤ）＜０时，λ１，２是实数且异

号，导致系统具有不稳定的鞍节点，此时偏差会稳

定在两个被隔离势阱中的一个，系统处于双稳态状

态（图３ｂ）．
当皮层和纹状体的输入分别改变和时，系统平

衡点的改变量分别为：

Δｘ０＝
Ｂ（ΔＩＣｘ／τＳＴＮ）－Ｃ（ΔＩＳｔｒ／τＧＰｅ）

ＡＢ＋ＣＤ （１０）

Δｙ０＝
Ｄ（ΔＩＣｘ／τＳＴＮ）＋Ａ（ΔＩＳｔｒ／τＧＰｅ）

ＡＢ＋ＣＤ （１１）

　　　　Δｚ０＝
（ＢＦ－ＤＧ）（ΔＩＣｘ／τＳＴＮ）－（ＡＧ＋ＣＦ）（ΔＩＳｔｒ／τＧＰｅ）＋（ＡＢ＋ＣＤ）（ΔＩＳｔｒ／τＧＰｉ）

Ｅ（ＡＢ＋ＣＤ） （１２）

在ＳＴＮ自耦合水平较低，系数较小的情况下，来自
皮层的兴奋性或者纹状体的抑制性输入都使得系

统平均放电率增大（图２ｂ和ｄ）．事实上，如果ａ足
够小，以至于（Ａ＋Ｂ）＞０且（ＡＢ＋ＣＤ）＞０，所有的
平衡点都是稳定的（图３ａ）．

双稳态是系统的一种正常模式，基底核通过这

种模式可以将 ＳＴＮ或者 ＧＰｅ的刺激信号（如视觉
刺激、运动信号）传递给输出核团 ＧＰｉ，最终完成脑
皮层和丘脑之间的信息传递．事实上，如果 ａ足够
大，使得（ＡＢ＋ＣＤ）＜０，（ｘ０，ｙ０，ｚ０）就变成了一个
不稳定的鞍节点（图３ｂ）．此时系统出现两种新的
稳定状态，一个高频放电状态，一个低频放电状态．

同步低频振荡被认为是功能失调的一种病态模

式，在患帕金森病症的动物和人体内都可以观察到

这种明显的病态振荡节律．当系统产生低频振荡时：
Ａ＋Ｂ＝（１－ａσ′（ｘ０））／τ

ＳＴＮ＋

　（１＋ｂζ′（ｙ０））／τ
ＧＰｅ＝０ （１３）

可见，通过增大皮层输入 ＩＣｘ或者纹状体输入（－
ＩＳｔｒ）来增大平衡点（ｘ０，ｙ０，ｚ０），会导致偏差 σ′（ｘ０）
的增大，最终也会使得Ａ＋Ｂ＝０．因此，无论是增大
皮层对丘脑底核的输入还是纹状体对苍白球的输

入，都会导致振荡现象的发生．即随着纹状体抑制
性输入（－ＩＳｔｒ）的增大，系统产生振荡所需的兴奋
性输入（ＩＣｘ）逐渐减小．这与帕金森氏症模型的模
型研究结论是一致的［１４］．

振荡频率ｆｏｓｃ可以由λ１，２的虚部近似得到：

ｆｏｓｃ∝ ＣＤ－（Ａ－Ｂ）２／槡 ４ （１４）
表明振荡频率依赖于三个核团的连接强度、神

经元的时间常数以及外部输入大小．在依据实际生

物参数的仿真实验中获得的振荡频率范围是３－
２５Ｈｚ，这与患帕金森病症的猴子和病人中神经元簇
放电频率是相吻合的［１５－１６］．

３　结论

本文建立了ＳＴＮ、ＧＰｅ和 ＧＰｉ三者相互作用的
神经网络模型，通过数字仿真和分岔分析对其动力

学行为进行了研究，并与基底核神经系统的生理特

性相结合．结果表明，系统存在三种不同的动力学
行为：单稳态、双稳态、振荡状态．双稳态状态是系
统的一种正常模式，在该状态下基底核将 ＳＴＮ或
者ＧＰｅ的控制信号传递给输出核团ＧＰｉ，最终完成
脑皮层和丘脑之间的信息传递．纹状体对苍白球抑
制性输入增大可以导致系统产生同步低频振荡行

为，这是导致帕金森氏症的一种病态模式．另外，纹
状体对苍白球抑制输入的增大，会导致系统平均放

电率的增大，而不是减小．对该模型动力学特性的
分析有助于我们理解基底核的功能实现以及帕金

森疾病的致病机理，为研究治疗这些神经系统疾病

提供依据．
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