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Аннотация. В статье предложен механизм функционирования нейронной 
сети, включающей новую кору, базальные ганглии, мозжечок и таламус. 
Механизм позволяет объяснить участие мозжечка в выполнении задач, 
ассоциировавшихся с базальными ганглиями и неокортексом.  
На функционирование нейронов в сети влияет дофамин, модулирующий 
эффективность синаптической передачи. Сформулированы правила 
длительной модификации эффективности синаптических входов  
к нейронам мозжечка и шипиковым клеткам входного ядра базальных 
ганглиев — стриатума, которые отличаются от общепринятых. Из правил 
следует, что активация Д1-рецепторов способствует индукции длительной 
потенциации в синапсах, образованных мшистыми волокнами, несущими 
сенсорную информацию к клеткам-зернам коры мозжечка и нейронам 
глубоких ядер мозжечка (при условии их ингибирования со стороны 
клеток Пуркинье). В результате усиливается дисинаптическое (через 
таламические ядра) возбуждение клеток-мишеней мозжечка в неокортексе, 
стриатуме и дофаминергических структурах. Усиление таламо-стриатного 
возбуждения, а также активация Д1-рецепторов на стрионигральных 
клетках и Д2-рецепторов на стриопаллидарных клетках способствуют 
индукции длительной потенциации и длительной депрессии эффективности 
кортикальных входов к этим нейронам соответственно. Вследствие этого 
облегчается синергичное растормаживание по прямому и непрямому 
пути через базальные ганглии тех таламических клеток и связанных  
с ними нейронов неокортекса, которые первоначально были сильно 
активированы сенсорными стимулами. Одновременно усиливается 
ингибирование со стороны базальных ганглиев активности остальных 
нейронов таламуса и коры. Сходным образом функционируют нейронные 
сети, каждая из которых включает топографически связанные области 
новой коры, таламуса и базальных ганглиев. Поскольку клетки-зерна, 
как и дофаминергические нейроны реагируют на условный сенсорный 
сигнал и подкрепляющий стимул, из предлагаемого механизма следует, 
что мозжечок вместе с базальными ганглиями может участвовать  
в формировании определенных паттернов нейронной активности  
в областях неокортекса, которые определяют сенсорное восприятие  
и выбор действия.

Ключевые слова: мозжечок, базальные ганглии, синаптическая 
пластичность, дофамин, межнейронные связи.
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Abstract. The article describes a mechanism of functioning of the neural 
network that includes the neocortex, basal ganglia, cerebellum, and thalamus. 
This mechanism explains the role of the cerebellum in the performance  
of tasks previously associated with the basal ganglia and neocortex. Rules for 
long-term modifications of the efficacy of synaptic inputs to cerebellar neurons 
and spiny cells of the striatum, an input nucleus of the basal ganglia, have 
been formulated. These rules differ from those generally accepted. It follows 
from the proposed modulation rules that the activation of D1 receptors 
promotes the induction of LTP in synapses formed by mossy fibers carrying 
sensory information to cerebellar granule cells as well as neurons of the deep 
cerebellar nuclei (providing that they are inhibited by Purkinje cells).  
This results in the enhanced disynaptic (through the thalamic nuclei) excitation 
of the cerebellum target cells in the neocortex, striatum and dopaminergic 
structures. An increase in thalamo-striatal excitation, as well as the activation 
of D1 receptors on striatonigral cells and D2 receptors on striatopallidal cells, 
promotes the induction of LTP and LTD of the efficacy of cortical inputs to 
these neurons, respectively. As a consequence, synergistic disinhibition via 
the direct and indirect pathways through the basal ganglia is facilitated for 
those thalamic cells and associated neocortical neurons that were initially 
strongly activated by sensory stimuli. Simultaneously, the inhibition of the 
activity of remaining thalamic and neocortical neurons by the basal ganglia 
must be increased. The mechanism of functioning is similar for diverse  
the neuronal networks, each of which includes topographically connected 
areas of the neocortex, thalamus and basal ganglia. Since cerebellar granule 
cells as well as dopaminergic neurons respond to a conditioned sensory signal 
and reinforcing stimulus, it follows from the proposed mechanism that the 
cerebellum, together with the basal ganglia, may form the patterns of neuronal 
activity in neocortical areas determining sensory perception and choice of 
action.

Keywords: cerebellum, basal ganglia, synaptic plasticity, dopamine, interneuronal 
connections.

Введение

Современные исследования показали, что 
мозжечок активируется при выполнении задач, 
которые ассоциировали с участием только ба-
зальных ганглиев (БГ), и наоборот (Bostan, Strick 
2018). Активность нейронов определенных 
участков БГ больше коррелирует с когнитивны-
ми и сенсорными функциями, чем с моторной 
(Middleton, Strick 2000). Полагают, что в основе 
этих эффектов лежат связи между нейронами 
БГ и мозжечка, которые через таламус оказы-
вают на неокортекс взаимозависимое и допол-
няющее влияние (Bostan, Strick 2018). В частности, 
мозжечок может вовлекаться в немоторные 
функции благодаря полисинаптическим реци-
прокным связям с префронтальной корой (ПфК) 
(Heskje et al. 2020). При этом каждая из структур 

(БГ или мозжечок) выполняет определенные 
функции. В каждой из этих структур формиро-
вание выходных сигналов, определяющих  
воздействие на структуры-мишени, зависит  
от морфологической, электрофизиологической 
и нейрохимической организации и особенностей 
пластических перестроек синаптических связей 
между нейронами (Silkis 2000; 2001). Согласно 
современным представлениям, зависящая от 
активности модификация эффективности си-
наптической передачи в виде длительной по-
тенциации (ДП) и длительной депрессии (ДД) 
в разных структурах центральной нервной си-
стемы является одним из механизмов обучения 
(Grasselli, Hanse 2014).

Полагают, что комплексный характер участия 
мозжечка в обучении зависит от модификации 
синапсов между различными элементами этой 
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структуры (D’Angelo et al. 2016). Имеются экс-
периментальные свидетельства модификации 
эффективности синапсов между клетками- 
зернами (КЗ) и клетками Пуркинье (КП) в коре 
мозжечка, между КП и нейронами глубоких ядер 
мозжечка (ГЯМ), а также синапсов, образован-
ных несущими сенсорную информацию мши-
стыми волокнами (МВ) на КЗ и нейронах ГЯМ 
(D’Angelo et al. 2016). Показано, что для мотор-
ного обучения критичной является пластичность 
на возбудительном входе МВ-ГЯМ (Bagnall, 
du Lac 2006), а при зрительно-вестибулярном 
обучении необходима индукция длительной 
потенциации возбуждения (ДПв) на входах  
к КЗ и к КП (Gao et al. 2012). 

При обучении существенное влияние на 
функционирование нейронных сетей, включа-
ющих разные взаимосвязанные структуры, 
оказывает дофамин, выделяющийся в ответ на 
условный сигнал и на подкрепление и способ-
ствующий длительной модуляции эффектив-
ности синаптической передачи. Влияние до-
фамина на обучение и двигательную активность 
исследуется в основном на БГ. В задачу настоя-
щей работы входил анализ возможных механиз-
мов участия дофамин-зависимой модуляции 
эффективности синаптической передачи в функ-
ционировании нейронной сети, включающей не 
только БГ, неокортекс и таламус, но и мозжечок. 

При решении поставленной задачи были ис-
пользованы результаты предшествующих работ. 
Был предложен механизм функционирования 
нейронной сети мозжечка, состоящей из КЗ, 
КП, нейронов ГЯМ и интернейронов (Silkis 2000). 
Были сформулированы правила модификации 
возбудительных и тормозных входов к нейронам 
мозжечка разных типов (Silkis 2000). Был пред-
ложен возможный механизм участия дофамина 
в функционировании параллельных нейронных 
цепей кора-БГ-таламус-кора (К-БГ-Т-К), вклю-
чающих разные области неокортекса, БГ и та-
ламуса, которые вовлечены в обработку сенсор-
ной информации и выбор движения (Silkis 2001; 
2007; 2015). В этих работах были использованы 
сформулированные нами правила модификации 
и дофамин-зависимой модуляции эффектив-
ности возбудительных входов из неокортекса  
к шипиковым нейронам стриатума (входной 
структуры БГ) (Silkis 2001). Также были сфор-
мулированы правила модификации и модуляции 
синаптических входов к нейронам неокортекса 
и гиппокампа (Silkis 1998; Sil’kis 2003). Правила 
модулирующего влияния дофамина на эффек-
тивность входов к КЗ, КП и нейронам ГЯМ 
сформулированы в настоящей работе. 

Организация межнейронных связей в сети, 
включающей мозжечок, базальные ганглии,  
неокортекс, таламус и дофаминергические 

структуры

Схема организации межнейронных связей  
в сети, включающей мозжечок, БГ, неокортекс, 
таламус и дофаминергические структуры, пред-
ставленная на рисунке 1, составлена на основа-
нии известных экспериментальных данных.  
С целью упрощения в схему не включены ин-
тернейроны, но следует иметь в виду, что их 
вклад в функционирование мозжечка и БГ яв-
ляется существенным. Мозжечок связан с нео- 
кортексом и БГ через таламус (Bostan, Strick 
2018). Нейроны глубоких ядер мозжечка (лате-
рального, медиального и интерпозитус) иннер-
вируют такие проецирующиеся в разные  
области новой коры ядра таламуса, как интра-
ламинарное, вентролатеральное, заднее лате-
ральное, внутреннее коленчатое тело (Bohne et 
al. 2019). Возбуждение из неокортекса поступа-
ет в мозжечок через ядра моста (ЯМ), куда про-
ецируются нейроны моторной, первичной со-
матосенсорной, зрительной и слуховой областей 
коры (Glickstein 1997; Guell et al. 2020). Аксонные 
коллатерали нейронов ЯМ (т. е. МВ) оканчива-
ются на КЗ и на нейронах ГЯМ (Shinoda et al. 
2000). Входы из ГЯМ конвергируют на нейронах 
ЯМ с входами из неокортекса. Таким образом 
формируется цепь К-ЯМ-КЗ-ГЯМ-Т-К.

Мозжечок связан с БГ через нейроны ГЯМ, 
которые дисинаптически (через таламус) воз-
буждают шипиковые клетки стриатума (Chen 
et al. 2014). Также аксоны нейронов ГЯМ проеци-
руются в наружную часть бледного шара (Hoshi 
et al. 2005), нейроны которого оказывают инги-
бирующее влияние на нейроны ретикулярной 
части черного вещества (ЧВр) — выходного ядра 
БГ и на нейроны субталамического ядра (СТЯ) 
(рис. 1). Нейроны СТЯ являются сильным  
источником дисинаптического (через ЯМ)  
возбуждения как ядер БГ, так и нейронов ГЯМ 
(Bostan, Strick 2018). 

Нейронные цепи К-БГ-Т-К схематически 
представлены на рисунке 2. Выделяют два пути 
через БГ. Начало прямому растормаживающему 
пути дают стрионигральные шипиковые клетки, 
на которых преимущественно располагаются 
дофаминовые Д1-рецепторы. Начало непрямо-
му ингибирующему пути дают стриопаллидар-
ные клетки, на которых располагаются дофа-
миновые Д2-рецепторы (Parent, Hazrati 1995).

Важным свойством цепей К-БГ-Т-К  
и мозжечок-Т-К-мозжечок является их топогра-
фическая организация и замкнутость (рис. 3). 
Топографическая организация проявляется  
в том, что в проекционные сенсорные талами-
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ческие ядра (наружное и внутреннее коленчатые 
тела), в связанное с моторной корой вентрола-
теральное ядро и в связанное с ПфК медиодор-
зальное ядро возбуждение поступает из разных 
ядер ГЯМ (Bohne et al. 2019; Çavdar et al. 2014; 
Halverson et al. 2010; Nakamura 2018). Афферен-
ты из вентролатерального таламического ядра 
конвергируют на нейронах дорзальной  
(моторной) части стриатума с афферентами  
из моторной коры (McFarland, Haber 2000).  
Нейроны внутреннего коленчатого тела иннер-
вируют слуховые области коры и стриатума 

(Smith et al. 2019). Замкнутость цепей проявля-
ется в том, что области неокортекса, проециру-
ющиеся в БГ или мозжечок, получают возбуж-
дение из тех таламических ядер, в которые 
проецируются участки ЧВр или ГЯМ, активность 
которых зависит от этих областей неокортекса 
(Kelly, Strick 2003). Благодаря топографической 
организации в каждой из цепей имеются  
взаимосвязанные когнитивные, сенсорные  
и моторные области (Bostan, Strick 2018)  
(рис. 3). Так формируются параллельные моду-
ли, которые вовлечены в разные задачи. 

Рис. 1. Упрощенная схема организации межнейронных связей в нейронной сети, включающей новую кору, 
базальные ганглии, мозжечок и таламус.

Мозжечок: КЗ — клетки-зерна; КП — клетки Пуркинье; ГЯМ — глубокие ядра мозжечка; МВ — мшистые 
волокна; ПВ — параллельные волокна. БГ — базальные ганглии. БШн — наружная часть бледного шара; 
ЧВр и ЧВк — ретикулярная и компактная часть черного вещества соответственно; ВПП — вентральное 

поле покрышки; ЯМ — ядра моста; ТАЛ. — таламус; СТЯ — субталамическое ядро. Линии, 
оканчивающиеся белыми и черными кружками — возбудительные и тормозные входы соответственно; 

штрих-пунктирные линии со стрелками — дофаминергические входы. Штриховыми линиями 
ограничены мозжечок и БГ. Интернейроны не представлены с целью упрощения

Fig. 1. A simplified scheme of the organization of interneuronal connections in the neural network, including 
the neocortex, basal ganglia, cerebellum and thalamus.

Cerebellum: GCs (КЗ), granule cells; PCs (КП), Purkinje cells; DCN (ГЯМ), deep cerebellar nuclei; MFs (МВ), 
mossy fibers; PFs (ПВ), parallel fibers. BG (БГ), basal ganglia. GPe (БШн), external part of the globus pallidus; 
SNr and SNc (ЧВр and ЧВк), substantia nigra pars reticulata and compacta, respectively; VTA (ВПП), ventral 
tegmental area; PN (ЯМ), pons nuclei; Thal. (ТАЛ.), thalamus; STN (СТЯ), subthalamic nucleus. Lines ending  
in white and black circles denote excitatory and inhibitory inputs, respectively; dash-dotted lines with arrows, 

dopaminergic inputs. The cerebellum and BG are limited by dashed lines. Interneurons are not given to simplify 
the diagram

https://www.doi.org/10.33910/2687-1270-2021-2-2-135-146


Интегративная физиология, 2021, т. 2, № 2 139

И. Г. Силькис

Рис. 2. Разнонаправленная дофамин-зависимая модификация сильных и слабых кортико-стриатных входов, 
приводящая к разной реорганизации активности в цепи кора — базальные ганглии — таламус — кора.

Стр. — стриатум. D1 и D2 — дофаминовые рецепторы. ПП и НП — прямой растормаживающий  
и непрямой ингибирующий пути через БГ соответственно. Утолщенные линии — сильные 

возбудительные и тормозные входы. Пунктирные линии — слабые возбудительные и тормозные входы. 
Остальные обозначения как на рис. 1

Fig. 2. Bidirectional dopamine-dependent modifications of strong and weak cortico-striatal inputs leading  
to different activity reorganization in the cortico-basal ganglia-thalamocortical circuits.

Str. (Стр.), striatum. D1 and D2 (Д1 and Д2), dopamine receptors. DP and IP (ПП and НП), direct disinhibitory 
and indirect inhibitory pathways through the BG, respectively. Bold lines denote strong excitatory and inhibitory 

inputs. Dotted lines denote weak excitatory and inhibitory inputs. For other abbreviations see Fig. 1

Мозжечок может влиять на выделение  
дофамина, поскольку имеются прямые возбуж-
дающие проекции из ГЯМ в дофаминергические 
структуры  — вентральное поле покрышки  
и компактную часть черного вещества (Carta et 
al. 2019) (рис. 1). Стимуляция входа из ГЯМ  
в вентральное поле покрышки приводила  
к увеличению активности дофаминергических 
клеток (Carta et al. 2019) и к увеличению выделе-
ния дофамина в медиальной ПфК (Rogers et al. 
2011). Нейроны ГЯМ могут влиять на выделение 
дофамина и опосредованно, за счет передачи 
возбуждения по цепи ГЯМ-Т-К-СТЯ-
дофаминергические клетки, а также за счет 
влияния на СТЯ через наружную часть бледного 
шара. Важно отметить, что активность нейронов 
ГЯМ зависит от торможения со стороны КП  
(см. рис. 1). По этой причине КП также могут 
влиять на выделение дофамина, а мозжечок мож-
но рассматривать как часть цепи подкрепления. 

Возможный механизм влияния дофамина  
на синаптическую пластичность в мозжечке  

и функционирование нейронной сети 
мозжечка

Согласно известным из литературы экспери-
ментальным данным, знак модификации синап-
тических входов к нейронам мозжечка (ДП или 
ДД) зависит от вызванного стимулом увеличения 
внутриклеточной концентрации Са2+. Показано, 
что высокочастотная стимуляция МВ приводит 
к ДПв на синаптическом входе МВ-КЗ (D’Angelo 
et al. 2005). Эти данные позволяют полагать, что 
для КЗ правила модификации такие же, какие 
были сформулированы для нейронов неокор-
текса и гиппокампа (Silkis 1998). Для КП и ней-
ронов ГЯМ показано, что при относительно 
низкой внутриклеточной концентрации Са2+ ее 
увеличение, вызванное стимуляцией, способ-
ствует индукции ДПв и длительной депрессии 
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торможения (ДДт) (Hashimoto, Kano 2001; Pugh, 
Raman 2008). В этом случае правила модифика-
ции эффективности синаптических входов к КП 
и нейронам ГЯМ такие же, как для нейронов 
коры и гиппокампа. Для КП и нейронов ГЯМ 
показано также, что при относительно высокой 
концентрации Са2+ характер модификации вхо-
дов к нейронам этих типов противоположен по 
знаку тому, который имеет место при низкой 
концентрации Са2+ (Hashimoto, Kano 2001; Pugh, 
Raman 2008). С учетом этих данных в сформу-
лированных нами правилах модификации вхо-
дов к КП и нейронам ГЯМ знак изменения эф-
фективности синапсов для высоких и низких 

концентраций Са2+ разнонаправленный (Silkis 
2000). Из этих правил следует, что в случае  
индукции ДПв на входе КЗ-КП тормозное дей-
ствие со стороны КП на нейроны ГЯМ должно 
возрасти. В результате внутриклеточная кон-
центрация Са2+ в нейронах ГЯМ будет сравни-
тельно небольшой, так что на входе МВ-ГЯМ 
должна индуцироваться ДПв, а на входе КП-ГЯМ 
должна индуцироваться ДДт. Такой вывод ка-
жется парадоксальным, поскольку усиление 
тормозного влияния на нейроны неокортекса 
или гиппокампа препятствует индукции ДПв 
или приводит к уменьшению ее выраженности  
(Arima-Yoshida et al. 2011). Однако вывод  

Рис. 3. Топографическая организация связей в замкнутых нейронных цепях, включающих 
соответствующие участки мозжечка, базальных ганглиев, неокортекса,  

таламуса и дофаминергических структур.
ВЛ и МДЯ — вентролатеральное и медиодорзальное ядра таламуса соответственно; НКТ и ВКТ — 

наружное и внутреннее коленчатое тело соответственно. Двойные линии, заканчивающиеся белыми 
кружками, — реципрокные таламо-кортикальные и корково-корковые связи.  

Остальные обозначения как на рис. 1 и 2

Fig. 3. Topographic organization of connections in closed neural circuits, including the corresponding parts  
of the cerebellum, basal ganglia, neocortex, thalamus and dopaminergic structures.

VL and MDN (ВЛ and МДЯ), ventrolateral and mediodorsal thalamic nuclei, respectively; LGB and MGB  
(НКТ and ВКТ), lateral and medial geniculate body, respectively. Double lines ending with white circles denote 

reciprocal thalamo-cortical and cortico-cortical connections. For other abbreviations see Fig. 1 and Fig. 2

.
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из предложенных нами правил модификации 
входов МВ-ГЯМ и КП-ГЯМ согласуется с экс-
периментальными данными. Так, показано, что  
в индукции ДПв на нейронах ГЯМ участвует не 
только возбуждение, но и торможение (Zheng, 
Raman 2010). Если обычная тетанизация МВ не 
приводила к индукции ДПв на входе МВ-ГЯМ, 
то эффективность возбуждения нейронов ГЯМ 
увеличивалась при совпадении сигналов от МВ 
с тормозным входом от КП и усилении тормоз-
ного воздействия на нейроны ГЯМ со стороны 
КП (Wu, Raman 2017). 

Дофаминергические волокна иннервируют 
нейроны коры мозжечка (КЗ, КП и интерней-
роны), а также нейроны ГЯМ (Locke et al. 2018). 
На КЗ и нейронах ГЯМ располагаются  
Д1-рецепторы (Locke et al. 2018; Yang et al. 2011), 
которые связаны с Gs-белками. Из правил мо-
дуляции (Sil’kis 2003) следует, что если постси-
наптическая концентрация Са2+ сравнительно 
невелика, активация Д1-рецепторов должна 
способствовать увеличению выраженности ДПв 
в синапсах МВ-КЗ и МВ-ГЯМ. Показано, что 
Д1-рецепторы активируются при малых кон-
центрациях дофамина, тогда как Д2-рецепторы 
активируются только при большой концентра-
ции (Korchounov et al. 2010). Поэтому при обу-
чении, даже если выделение дофамина невели-
ко, он может воздействовать на Д1-рецепторы 
и способствовать индукции ДПв на входах 
МВ-КЗ и МВ-ГЯМ. Это приведет к увеличению 
активности КЗ и нейронов ГЯМ. В результате 
повышения под действием дофамина актив-
ности нейронов ГЯМ должно увеличиться воз-
буждение их клеток-мишеней, включая нейро-
ны дофаминергических структур. В пользу 
предлагаемого механизма влияния дофамина 
на активность нейронов мозжечка свидетель-
ствуют данные о том, что по мере прогресса 
обучения ответ, обусловленный подкреплением, 
наблюдался у двух третей зарегистрированных 
КЗ (Giovannucci et al. 2017), т. е. усиливалось 
возбуждение этих клеток. То, что выходной 
сигнал из мозжечка ассоциируется с сигналом 
подкрепления из вентрального поля покрышки, 
продемонстрировано в работе (Heffley,  
Hull 2019).

Возможный механизм влияния дофамина на 
функционирование нейронной цепи кора —  

базальные ганглии — таламус — кора

Нами впервые было указано на то, что пра-
вила модификации эффективности сильных 
кортико-стриатных входов (которые позволяют 
открыть и АМПА-, и НМДА-каналы и привести 

к значительному увеличению внутриклеточной 
концентрации Са2+) такие же, как для нейронов 
неокортекса и гиппокампа. Правила модифика-
ции слабых кортико-стриатных входов (которые 
позволяют открыть только АМПА-каналы) 
противоположны по знаку (Silkis 2001). В осно-
ве этого эффекта лежит участие в фосфорили-
ровании АМПА- и НМДА-рецепторов  
протеинкиназ, активность которых разнонаправ-
ленно зависит от увеличения концентрации Са2+. 
При поступлении сигналов от сенсорных сти-
мулов первоначально сильно активируются 
только определенные группы топографически 
связанных нейронов в таламусе и неокортексе. 
Из правил модуляции следует, что, если корти-
ко-стриатные входы сильные, активация  
Д1-рецепторов на стрионигральных клетках 
способствует индукции ДПв, тогда как актива-
ция Д2-рецепторов на стриопаллидарных клет-
ках способствует индукции ДДв (Silkis 2001). 
Вследствие этого синергично по прямому  
и непрямому пути через БГ должно усилиться 
растормаживание со стороны ЧВр первона-
чально сильно активированных нейронов тала-
муса и связанных с ними нейронов неокортекса 
(Silkis 2001) (рис. 2а). Если кортико-стриатные 
входы слабые, активация Д1-рецепторов на 
стрионигральных клетках способствует индук-
ции ДДв, тогда как активация Д2-рецепторов 
на стриопаллидарных клетках способствует 
индукции ДПв. В этом случае синергично через 
оба пути в БГ усиливается ингибирование со 
стороны ЧВр топографически связанных перво-
начально слабо активированных нейронов  
таламуса и неокортекса (рис. 2б). 

Таким образом, из предложенного механиз-
ма функционирования цепи К-БГ-Т-К следует, 
что вследствие выделения дофамина в стриа-
туме увеличивается активность первоначально 
сильно активированных стимулом нейронов 
таламуса и коры (рис. 2а), тогда как активность 
остальных клеток одновременно уменьшается 
(рис. 2б). В результате в коре происходит кон-
трастное выделение определенного паттерна 
активности, который представляет собой ней-
ронное отображение сенсорного стимула.  
Мы полагаем, что параллельные нейронные цепи 
К-БГ-Т-К, включающие фронтальные, сенсорные, 
моторные области неокортекса и связанные  
с ними ядра таламуса и БГ (рис. 3), функциони-
руют сходным образом. Цепь, включающая 
моторные области, участвует в выборе движения, 
а цепи, включающие зрительные и слуховые 
области, участвуют в обработке соответственно 
зрительной и слуховой информации (Silkis 2001; 
2007; 2015). 
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Отличия предлагаемых механизмов 
функционирования нейронной сети 
мозжечка и нейронной цепи кора — 

базальные ганглии — таламус — кора 
от общепринятых механизмов их 

функционирования 

Используемые в настоящей работе механиз-
мы функционирования нейронной цепи К-БГ-Т-К 
и нейронной сети мозжечка, которые являются 
составными частями сети, включающей все 
упомянутые структуры, базируются на сформу-
лированных нами правилах модификации си-
напсов, отличных от правил, применяемых 
другими авторами. Вследствие этого предлага-
емый характер формирования выходных сиг-
налов в каждой из структур принципиально 
отличается от общепринятого. Так, в общепри-
нятых моделях функционирования цепей  
К-БГ-Т-К активация Д1-рецепторов на стрио-
нигральных клетках способствует выполнению 
движения, а воздействие на Д2-рецепторы на 
стриопаллидарных клетках препятствует вы-
полнению движения (Gurney et al. 2001). Одна-
ко такая гипотеза не согласуется с данными  
о том, что один и тот же нейрон моторной коры 
(связанный с определенным движением) воз-
буждает оба типа шипиковых клеток (Doig et al. 
2010; Parent, Hazrati 1995). Кроме того, в обще-
принятых моделях по умолчанию подразумева-
ется, что кортико-стриатные входы сильные,  
а слабые не рассматриваются. Из предложен-
ного нами механизма функционирования цепи 
К-БГ-Т-К (Silkis 2001) следует, что при участии 
дофамина шипиковые клетки стриатума обоих 
типов функционируют синергично, обеспечивая 
выполнение определенного движения и одно-
временное подавление других движений.  
В пользу этого предложенного в 2001 году ме-
ханизма свидетельствуют полученные позднее 
данные о том, что при выполнении движения 
активируются и стрионигральные, и стриопал-
лидарные шипиковые клетки (Cui et al. 2013; 
Tecuapetla et al. 2016).

В общепринятых моделях функционирования 
нейронной сети мозжечка предполагается, что 
поступление сигнала из нижней оливы к КП  
и увеличение постсинаптической концентрации 
Са2+ необходимо для индукции ДДв на входе 
КЗ-КП, снижения активности КП и ослабления 
торможения нейронов ГЯМ (Grasselli, Hansel 
2014). В результате возрастет активность ней-
ронов ГЯМ, увеличится активность нейронов 
моторной коры и облегчится выполнение дви-
жения. Из предложенного нами механизма 
функционирования нейронной сети мозжечка 

(Silkis 2000) следует, что на входе КЗ-КП необ-
ходимо индуцировать не ДДв, а ДПв. При этом 
одновременно будут индуцироваться ДДт на 
входе КП-ГЯМ и ДПв в синапсах МВ-ГЯМ. По-
следующее увеличение активности нейронов 
ГЯМ приведет к усилению возбуждения их 
клеток-мишеней в таламусе, стриатуме и до-
фаминергических структурах. Таким образом, 
для усиления возбуждения нейронов неокор-
текса (через таламус), а также дофаминергиче-
ских клеток необходимы тормозное влияние на 
ГЯМ со стороны КП и достаточно высокая ак-
тивность КП. В пользу предложенного нами 
механизма функционирования нейронной сети 
мозжечка свидетельствует ряд данных. Так, по-
казано, что у мутантных мышей с отсутствием 
КП уменьшено выделение дофамина в медиаль-
ной ПфК (Rogers et al. 2013). Показано также, 
что для зрительно-вестибулярного обучения на 
входе КЗ-КП необходима индукция ДПв, а не 
ДДв (Gao et al. 2012). Более того, двигательное 
обучение нарушалось после блокады ДПв на 
входе КЗ-КП (Grasselli, Hansel 2014; Schonewille 
et al. 2011). Проведенное в работе (Inagaki,  
Hirata 2017) моделирование также показало, что 
индукция ДПв в синапсах КЗ-КП или подавле-
ние в них ДДв должны усилить сигналы, управ-
ляющие движением глаз. 

Особенности взаимозависимого 
функционирования мозжечка, базальных 

ганглиев и неокортекса при обучении

Необходимость пластических перестроек  
в нейронных цепях, включающих неокортекс, БГ 
и мозжечок, для ряда моторных и когнитивных 
функций обсуждается в работе (Caligiore et al. 
2017). Как указано выше, на пластические пере-
стройки влияет дофамин. Согласно предлагае-
мому механизму, при обучении в результате 
выделения дофамина должна увеличиться ак-
тивность нейронов ГЯМ. Это приведет  
к усилению возбуждения их клеток-мишеней  
в дофаминергических структурах и таламусе,  
а затем в неокортексе и стриатуме. Благодаря 
усилению таламо-стриатных входов нейроны 
ГЯМ могут влиять на активность нейронных 
цепей К-БГ-Т-К, включающие моторные, зри-
тельные и слуховые области неокортекса  
и связанные с ними шипиковые клетки в разных 
участках стриатума (рис. 3). Действительно по-
казано, что стимуляция дисинаптического пути 
из мозжечка в стриатум через интраламинарное 
ядро таламуса меняет коротколатентные от-
веты примерно у половины нейронов моторной 
части стриатума и способствует индукции ДПв 
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на кортико-стриатных входах (Chen et al. 2014). 
В свою очередь, это должно привести к синер-
гичному растормаживанию через БГ не только 
нейронов таламуса и связанных с ними нейро-
нов неокортекса, но и СТЯ, которое возбужда-
ет дофаминергические клетки (рис. 1 и рис. 2). 
Дополнительное выделение дофамина должно 
способствовать улучшению обучения.

Методом визуализации показано, что при 
различных стратегиях улучшения выполнения 
задачи в активность вовлекаются разные участ-
ки цепей БГ — мозжечок — неокортекс (Fermin 
et al. 2016), причем активность нейронов в то-
пографически связанных областях БГ, мозжеч-
ка и неокортекса меняется во время обучения. 
Вначале активируется цепь, включающая вен-
тромедиальную ПфК, вентральный стриатум  
и заднюю часть мозжечка. По мере прогресса 
обучения активируется ассоциативная когни-
тивная цепь, включающая дорзолатеральную 
ПфК, дорзомедиальный стриатум и латеральную 
заднюю часть мозжечка. Затем активность сме-
щается в моторную часть цепи, которая вклю-
чает дополнительную моторную область коры, 
скорлупу стриатума и переднюю часть мозжеч-
ка (Bostan, Strick 2018). Мы полагаем, что в ос-
нове этого эффекта может лежать спиральная 
организация связей БГ с дофаминергическими 
структурами. Указание на существование спи-
ральной организации дано в работе (Joel,  
Weiner 2000). Вследствие такой организации 
лимбическая цепь К-БГ-Т-К может влиять  
на процессы в ассоциативных и моторной цепях 
К-БГ-Т-К (см. рис. 3). Мозжечок включается  
в эти процессы благодаря связям (через таламус) 
с БГ и неокортексом, а также с дофаминергиче-
скими структурами. Согласно предложенному 
в настоящей работе механизму влияния дофа-
мина на функционирование нейронной сети, 
включающей мозжечок, БГ, неокортекс и таламус, 
вызванное повышением активности нейронов 
ГЯМ увеличение выделения дофамина и акти-
вация Д1-рецепторов на КЗ и нейронах ГЯМ  
в дополнение к действию дофамина на моторную 
цепь К-БГ-Т-К должны облегчить выполнение 
движения.

Заключение

В настоящей работе предложен механизм 
функционирования сходным образом органи-
зованных параллельных нейронных цепей, 
каждая из которых включает топографически 
взаимосвязанные области новой коры, БГ, моз-
жечка и таламуса. У млекопитающих эти цепи 
участвуют в формировании двигательной актив-

ности, обработке сенсорной информации, ког-
нитивных процессах. Такие элементы сети, как 
мозжечок, таламус и БГ, являются филогенети-
чески древними структурами, и формирование 
связей между ними предшествовало образова-
нию их связей с неокортексом. С учетом данных 
о том, что сильные таламо-стриатные входы 
могут возбуждать шипиковые клетки стриату-
ма независимо от наличия входа к ним из неокор-
текса (Chen et al. 2014), есть основания полагать, 
что механизм функционирования БГ в отсутствие 
неокортекса должен быть аналогичен тому, 
который характерен для сети с неокортексом. 
В таком случае параллельные замкнутые цепи, 
связывающие мозжечок, таламус и БГ, могут 
функционировать как частные случаи предло-
женного в настоящей работе унифицированно-
го механизма для сети, включающей новую кору. 
Для понимания механизмов обработки сенсор-
ной информации и выбора двигательной  
активности у разных классов позвоночных не-
обходимо учитывать их положение в филогене-
тическом ряду, морфологические особенности 
мозговых структур и характер организации 
взаимодействий между ними. Например, у птиц, 
которые в филогенетическом ряду расположены 
близко к млекопитающим, есть лишь аналог 
новой коры, называемый паллиумом. В вокаль-
ном обучении певчих птиц участвует анатоми-
чески определенная и функционально выделен-
ная цепь, которая гомологична цепи К-БГ-Т-К 
у млекопитающих (Gale, Perkel 2010). Одна часть 
этой цепи, называемая областью Х, имеет мно-
го сходных свойств с характеристиками стриа-
тума и бледного шара у млекопитающих, вклю-
чая типы клеток и связей между ними  
(Gale, Perkel 2010). При этом у птиц, как  
и у млекопитающих, связанные с пением части 
стриатума и паллиума получают информацию 
от той области дорзального таламуса, на кото-
рую они затем проецируются и в которую посту-
пает возбуждение из мозжечка (Nicholson et al. 
2018). Таким образом, у птиц цепи, связывающие 
мозжечок, таламус, БГ и паллиум, топографи-
чески организованы. Не исключено, что благо-
даря топографической организации связей  
у птиц, как и млекопитающих, в разные виды 
поведения вовлечены различные параллельные 
нейронные цепи.

Известно, что нейроны ГЯМ через вентрола-
теральное и латеродорзальное ядра таламуса 
связаны с полем СА1 гиппокампа и с ретроспле-
ниальной корой (Bohne et al. 2019). В дальнейшем 
в анализируемую нейронную сеть предполагает-
ся включить и такую филогенетически древнюю 
структуру, как гиппокамп. Наличием связей ГЯМ 
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с миндалиной объясняют участие мозжечка  
в аверзивном обучении (Farley et al. 2018).  
Инактивация центрального ядра миндалины, 
которое связано с мозжечком через ЯМ, ухуд-
шала связываемый с мозжечком мигательный 
рефлекс (Farley et al. 2018). Авторы указанной 
работы полагают, что нейроны миндалины вли-
яют на этот вид обучения благодаря усилению 
сенсорного входа (через ЯМ) в кору мозжечка 
и в одно из ядер ГЯМ  — интерпозитус.  
Эти данные позволяют полагать, что включение 
гиппокампа и миндалины в нейронную  
цепь, связывающую мозжечок, БГ, неокортекс 
и таламус, будет способствовать пониманию 
механизмов участия мозжечка в таких когни-
тивных функциях, как рабочая память,  
пространственная навигация, целенаправленное 
поведение. 

Анализ особенностей пластических пере-
строек в указанных нейронных сетях представ-
ляет интерес в связи с тем, что нарушения в их 
функционировании ассоциируют с когнитивной 
дисфункцией при болезни Альцгеймера (Zheng 
et al. 2017), с аутизмом и шизофренией (Strata 
2015). Изменения активности не только в БГ,  
но и в цепи мозжечок — таламус — кора  
наблюдаются у пациентов с болезнью Паркин-
сона при треморе покоя (Dirkx et al. 2016),  
а перенос аномальной активности из мозжечка 
в БГ может привести к дистонии (Chen et al. 
2014). Понимание механизмов, лежащих в ос-
нове патологического функционирования ней-
ронных сетей при различных неврологических 
заболеваниях, может быть полезным для поис-
ка подходов к ослаблению симптомов этих  
заболеваний.

Список сокращений

БГ — базальные ганглии; ГЯМ — глубокие ядра мозжечка; ДДв и ДДт — длительная депрессия 
эффективности возбудительной и тормозной синаптической передачи соответственно; ДПв и ДПт — 
длительная потенциация эффективности возбудительной и тормозной синаптической передачи соответственно; 
К-БГ-Т-К — нейронная сеть кора — базальные ганглии — таламус — кора; КЗ — клетки зерна коры мозжечка; 
КП — клетка Пуркинье; МВ — мшистые волокна; ПфК — префронтальная кора; СТЯ — субталамическое 
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