
鸟鸣计算模型中的反馈机制

揭示神经反馈在大脑中的作用是实验研究的活跃领域。在鸣禽中，HVC接

收来自前脑和脑干区域的神经反馈。在这里，我们介绍一种结合 HVC和相关神

经核的鸟鸣顺序计算模型，建立在我们先前论文提出的稀疏发放模型上。我们的

模型提出了以下假设：1、HVC中的不同网络控制不同的鸟鸣音节或音符；2、

HVC中的中间神经元不仅参与发放过程，而且还提供控制音节或音符的网络之

间的相互抑制；3、这些音节通过脑干和丘脑传入神经核的神经反馈或类似的反

馈途径，神经网络依次受到激活。我们讨论了该模型统一生理，行为和病变观察

结果的能力，并通过其得到了可以通过实验进行测试的新颖预测。该模型为鸟鸣

音节序列变化提供了神经基础，表明反馈路径中的刺激可能会对 HVC输入的激

发和抑制的平衡产生不同的影响。

1、引言

鸣禽的发声系统是一系列大脑双向协调结构的集合，包括前馈途径和反馈途

径（图 1）。作为一种用于声音模式学习和生成的模型系统，在解剖学，病变和

电生理学方法上已经进行了广泛的研究。

成年斑马雀的鸣叫一段或多段主题组成，每个主题持续约 0.5到 1s[1]，并包

含多个音节。音节是由静音间隔分隔的最小的歌曲单位，持续时间为几十到几百

毫秒[2]。音节可以进一步细分为音符，这些音符由频谱图的突然变化来界定[3]。

在之前的论文中[4]，我们提出了端脑前运动神经核 HVC[5]中稀疏发放的模

型，其中抑制性中间神经元起着关键作用。在这里，我们将 HVC合并到鸟鸣系

统的更大模型中。如图 1所示，HVC投射到另一个端脑前运动神经核 RA，进而

投射到脑干的呼吸和声带区域[6]。我们分别使用术语背侧 RA（dRA）和腹侧

RA（vRA）分别指代 RA的背顶部分[7]和其余 RA。vRA投射到控制着 syrinx

肌肉的脑干神经核 nXIIts（舌下核的气管突鞘部分），而 dRA投射到由 DM（胶

间复合体的背内侧核），PAm（核旁神经核）和 RAm（核后神经核）组成的脑

干呼吸网络[7][8]。

本文研究重点是 HVC的神经反馈在音节排序中的潜在作用。尽管成年斑马

雀鸟鸣主题可能从表面上暗示主题是具有固定音节序列的整体单元，但仍有许多

证据表明单个音节是更基本的单元，可以重新排列，重复或跳过。这些证据中有

许多来自成鸟音节序列变异的案例[9][10]。

Schmidt（2003）指出，HVC在半脑同步中的峰值将导致音节和音符的产生，

这引出了这样一种模型：HVC在音节和音符产生之前不久，便从传入神经核接

收到了双向同步定时脉冲[11]。在当前的工作中，我们提出：如果合理假设两个



HVC在可变的鸟鸣序列以及正常的鸟鸣序列中保持协调，会出现哪种 HVC输入

模型？我们建议，如果在可变鸟鸣序列中 HVC的音节过渡要保持协调，则这些

双向同步脉冲不仅应指定时序，还应指定下一个音节。我们将其称为“特定音节

输入”，而不是“非特定音节输入”。作为一项思想实验，如果非典型音节转换

是在两个半脑中独立启动的，那么这两个 HVC可以转换为不同的音节。这将违

反我们关于可变序列期间半脑间协调的假设。

图 1A：鸟鸣系统的双脑结构，突出显示了通过 Uva 到 HVC的双边反馈途径。NIf，是

鼻中枢的界面核；X，内侧纹状体区域 X；DLM，丘脑后外侧核的内侧部分；LMAN，前肾

小球外侧细胞核；MMAN，前鼻的内侧大细胞核；dRA和 vRA，弧形坚硬核的背侧和腹侧

区域；DMP，丘脑后部背侧核。Uva，后嗅丘脑的葡萄状核；RAm，核后向核；PAm，旁核；

DM，颈间复合体的背核；nXI-Its其舌下核的气管小动脉环部分。虚线表示Wild（1993a）

和 Vates等人描述的从 RA到 DLM 的弱射和罗伯茨等人描述的从背侧 RA到 HVC的预测

[3][12]。

半球协调并不一定意味着两个半球产生相同的命令。仅意味着他们对于将产

生的音节是一致的，无论它们对所产生声音的相对贡献如何。鸣禽中 HVC的输

入模型必须足够灵活，以解释 HVC命令的双边协调[13]。

本研究的目标是将我们在先前开发的 HVC稀疏爆发模型整合到一个更大的

鸟鸣系统模型中，该模型包括 HVC→dRA→脑干→Uva→HVC反馈回路的神经

核，从而提供鸟的音节排序动力学。在该模型中，通过 Uva到 HVC的反馈路径



依次激活了控制模型中不同音节的网络。HVC，dRA，DM/PAm和 Uva都被认

为是包含特定音节的神经元群体。

该模型预测，可以通过顺序激活特定音节的神经元群来产生歌曲序列变化，

Uva输入 HVC的刺激和抑制的平衡会影响反馈路径：音节截断或音节过渡的产

生不同，以及在 HVC冷却期间，音节和音位的差异会有所不同。

2、建模过程

我们使用 T.Nowotny开发并由 L.Gibb扩展的神经模拟框架，使用在 C++中

Runge-Kutta 算法（相对误差为 10-6）中实现了所有模型，并在MATLAB中对模

型输出进行了分析。

2.1 神经元模型

我们使用 Gibbetal等人描述的的基本尖峰模型[14]，建立了 RA，DM/PAm，

Uva，逆舌核（Ram）以及舌下核（nXIIts）的气管小环部分的简单计算模型（采

用具有 Na+，K+和泄漏电流的单室 H-H模型）。这些模型神经元的参数值为

gNa=50mS/cm2，ENa=45mV，gK=5mS/cm2，EK=-85mV，gL=0.1mS/cm2，

EL=-70mV，CM=1µF/cm2，VT=-55mV。对于 HVCRA和 HVCI神经元，模型方程

式和参数值与我们的先前文章中的相同：HVCRA神经元包括快速和慢速电压门

控 K+电流，而 HVCI神经元包括 Ih。神经元模型的参数保持固定；仅调整突触强

度和网络连接以实现所需的网络行为。

2.2 突触电流模型

我们使用 Destexhe等人的方程对突触电流进行建模。基本的突触模型不包

括传输延迟。在必要的地方，我们通过延迟突触后神经元中的突触电流的时间在

反馈途径中插入了延迟。对于除 HVCI神经元以外的所有神经元类型的兴奋性突

触，α=1.1mM-1ms-1和β=0.19ms-1。除最大突触电导（gsyn）值（在表 1中给出）

外，其他所有突触参数值都在我们的先前论文中给出。

2.3 模拟神经元和突触的温度依赖性

如同我们先前论文中描述的一样，为了描述神经元和突触对温度依赖性的近

似，我们假设所有速率函数按 2 1( )/10
1 10( ) T TT Q   的比例进行缩放。神经元和突触率

的 Q10均为 3[15]。在这里，T2是体内的脑部温度（假设为 40°C），T1是在体外

进行测量的近似温度。为了在冷却模拟中产生 HVC神经元和突触的均匀减慢，

我们不仅通过单个常数缩放了神经元的速率函数，还缩放了神经元的电压方程。

2.4 音节排序模型的连通性和神经元数



表 1总结了音节排序模型的连通性。神经元数量如下：每个簇 3个神经元，

每个 HVC链 20个簇，共有 90个 HVCI神经元，反馈路径中每个亚群有 10个神

经元，以及 dRARAm，vRAnXIIts，RAm和 nXI与在 dRADM/PAm亚群进行突触连接。

Uva神经元在下一个音节网络的 HVCRA神经元的第一个簇上有突触连接。在反

馈途径的每个步骤中，从适当的亚群中随机选择突触后神经元。

表 1 脑干反馈模型中突触的强度和数目

2.5 尖峰时间

我们将尖峰时间定义为在正向上越过-15mV阈值后的峰值去极化时间。

2.6 刺激结果分析

为了简化分析，在图 5给出的刺激结果中，我们将畸变分类为 HVCRA神经

元中持续时间大于 12ms的超过 100Hz的尖峰活动。通过计算，我们认为结果属

于以下四种情况之一：伴随着失真的音节过渡或歌曲停止；单纯的音节过渡或歌

曲停止。

除了 50％的 HVCRA神经元和 25％的 HVCI神经元外，音节排序模型还包含

25％的 HVCX神经元（未显示）。这些 HVCX神经元未向模型中的其他任何神经

元发送突触刺激，但它们也算在 HVC被刺激的神经元中，从而降低了 HVCRA

和 HVCI神经元受到刺激的可能性。

2.7 数据统计

我们使用 Liddell的两侧精确检验[16]进行统计比较，因为样本量很小。在整

个过程中，我们将值报告为平均值±SD。

2.8 建模结果

图 2A描述了我们的音节排序模型。每个音节网络都是一串双稳态簇，就像

我们的先前论文中描述的那样。音节网络末端附近的 HVC活动激发了投射到

DM/PAm的 dRA的特定亚群 dRADM/PAm，DM/PAm和 Uva神经元，然后它们激

发 HVC中的第 n+1个音节网络，依此类推，直到完成所有基音节为止。由于未

知 Uva投影脑干结构 DM和 PAm的不同贡献，因此我们将它们分组到模型中。



图 2 通过脑干反馈进行音节排序的模型。A：模型示意图。该图案是由电流脉冲启动的，

通过进入 Uva的第一个子种群（“Init”），在此图中，活动以螺旋形式通过网络传播。每

个 HVCRA音节网络（深灰色矩形）是一条 20个神经簇组成的链，每簇由 3个 HVCRA神

经元组成。90个 HVCI神经元（黑色矩形）中的每一个都受到 30个 HVCRA神经元的刺激

并对其发出抑制。dRADM/PAm，DM/PAm和 Uva 包含专门用于各个音节之间过渡的子群体。

B：说明对 HVCRA-HVCI连接的约束的示意图，当一个音节结束时，该约束可从所有音节

网络的始端释放抑制作用（请参见文本）。由于代表性的 HVCI神经元从 HVCRA音节网络

末端附近的簇接收兴奋性突触，因此不允许单纯的在音节网络的各个部分上形成抑制性突

触。C：示意性地说明了对 Uva→HVCI连接的约束，该约束可防止前馈模型阻止新音节网

络的启动。由于代表性的 HVCI神经元不会在 HVCRA音节网络的前 8个簇上产生抑制性突

触（白色），因此可以从 Uva子群 2接收兴奋性突触（箭头）。D：每个 HVCRA网络的前

14个簇控制音节，而最后 6个簇控制间隙。



3、分析

3.1 模型的活动

图 3显示了该模型的完整峰值活动，首先，第一个 Uva群体中会短暂出现

尖峰脉冲（0时刻在模型中对该群体 Uva神经元注入 5毫秒，20µA/cm2的电流

脉冲），诱导出一系列 HVCRA发放，给定 HVC音节网络末端附近的神经元进而

会触发一系列 dRADM/PAm，DM/PAm和 Uva群体的激活。接着，Uva亚群会激发

下一个 HVC音节网络，并通过 HVCI神经元抑制其他音节网络。

最后的 DM/PAm亚群激发所有的 Uva亚群，引起每条链的第一簇的激发和

前馈抑制。设置参数可以使得抑制作用优先于激励作用，并且 HVC中的活动能

够结束。如果我们省略了从最终 DM/PAm子群到所有 Uva子群的突触，那么最

后一个 HVCRA音节网络末端的一两个集群将进入持续活动状态（图 4A）。

3.2 音节序列变异的神经基础

口吃与其他序列变异的神经基础是什么？我们可以想象，在真正的鸟类中，

从一个音节表示到另一音节表示的神经“轨迹”并不严格：在某些情况下，鸟类

可以从一个轨迹跳到另一个轨迹。可以通过两种非常简单的方法使模型产生结巴

现象。一方面可以重新连接 HVC→dRADM/PAm连接，使得 HVC音节网络 3激活

dRADM/PAm子群 2而不是 dRADM/PAm子群 3。另一方面（图 4B），我们用 20ms，

20µA/cm2电流脉冲刺激 dRADM/PAm子群 1中的所有神经元，触发 HVCRA音节网

络 2的重新激活，然后正常完成序列。这种电流脉冲可能代表了 LMAN对 dRA

的突触影响[17]。

3.3 模型的扰动

实验上，反馈路径中的微弱电刺激可产生音节截断，鸟鸣停止以及音序重新

开始等现象[6]。这些观察结果与我们的模型一致，在模型中，反馈路径构成了

鸟鸣生成器的组成部分。为了将模型与实际系统进行比较并做出新颖的预测，我

们对模型进行了一组刺激实验。利用计算框架的灵活性，我们重点刺激了 HVC

和反馈途径。

根据模型的功能连通性，人们可能期望观察到三种不同的效果，即音节截断，

音节过渡和 HVCRA失真，以响应不同类型的刺激。我们在下面概述了这些可能

性。



图 3 在图 2所示的模型中，所有神经元的达到峰值的时间。Uva 的第一个群体在 t=0ms

时被电流脉冲激活。

Ashmore等[6]观察到的音节截断现象反映在反馈途径上的刺激。在该模型

中，可能会发生从 Uva到 HVC的前馈抑会产生截断现象（HVCRA突发序列的过

早终止）。如果刺激在一个音节中激发了 Uva亚群，则对正在进行的 HVCRA活

动的前馈抑制会截断该音节。在没有新的主题重新启动机制的情况下，这种截断

也会导致歌曲停止。



图 4 音节排序模型的扰动。绿色矩形表示刺激时间。除 F以外的所有示例均适用于包

含 Uva→HVCI连接的模型版本。A：当我们删除末端 DM/PAm子群对所有 Uva 子群的刺激

时，最后一个 HVCRA音节网络的尖峰时间。B：音节序列产生的口吃现象，是在向 dRADM/PAm

子群 2中注入 20毫秒的电流脉冲时产生的。C：在 dRADM/PAm神经元注入 5毫秒的电流脉冲

会导致截断和“歌曲停止”。D：向 dRADM/PAm子群 2注入 20毫秒的电流脉冲引起的音节过

渡的示例。E：向 dRADM/PAm子群 2注入 5毫秒电流脉冲引起的 HVCRA突发序列失真的示例。

F：向 dRADM/PAm子群 2注入 5毫秒电流脉冲引起的 HVCRA突发序列失真的示例。

在某些情况下，模型中的刺激可能导致音节过渡：正在进行的 HVCRA活动

终止后，可以启动新的音节网络。例如，如果刺激激发了 Uva神经元的单个音

节特定的亚群，可以通过启动新的音节网络来跟随先前音节的截断（如前所述）。



为此，刺激应足够长，以使新音节网络的兴奋作用胜于前一个音节网络的残余抑

制作用。

对于响应模型中反馈路径的刺激，以突发持续时间作为为特征，我们将相对

较小的影响统称为“HVCRA失真”。例如，在过渡时间附近激发 Uva神经元的

单个亚群可能会导致相应音节网络的第一个 HVCRA簇中爆发的时间延长。此外，

Uva诱发的 HVC抑制作用不足以终止 HVCRA活性，反而会导致簇的发放短暂停

顿，从而延长其发放持续时间。最后，由于我们的模型对音节网络的前八个簇使

用了前馈抑制，因此通过前馈抑制激发 Uva神经元的单个亚群可以暂时抑制

HVCRA簇 9中的爆发。因此如上所述，我们观察到了扰动模型后的三种影响：

音节截断，音节过渡和 HVCRA失真（图 4，B–F）。

4、讨论

我们的模型扩展了先前论文[14]中提出的 HVCRA神经元稀疏爆发网络的框

架。我们假设每个音节都由这样的网络控制，并且这种网络通过脑干和 Uva的

反馈依次激活。该模型表明，特定音节的不同序列的激活可能是鸟鸣音节序列变

化的基础，反馈通路的刺激可能会产生截断或音节过渡现象，具体取决于激发和

抑制输入的平衡。该模型因此做出了许多假设和预测。

首先，以目前的形式，我们的模型预测单个 Uva，DM / PAm或背侧 RA神

经元仅在特定音节的发作瞬间及附近才活跃。更一般地说，我们的模型预测，

Uva，DM / PAm或背侧 RA神经元亚群的总活动仅在特定音节或音节的发作和

附近达到峰值。尽管在歌曲中录制的 RA神经元每个基序平均产生 12个脉冲串

[18]，但可能是这些神经元亚群的总活动在音节开始附近达到峰值。或者，可能

是这些记录不包含 dRADM / PAm神经元。

其次，我们的重复鸟鸣序列生成模型预测 HVCRA和 HVCI活性在音节序列

之间达到较低。

第三，我们的音节排序模型可以预测刺激神经 Uva，DM / PAm或背侧 RA

神经元可能会促进音节截断，歌曲停止，HVCRA畸变或非典型音节过渡，具体

取决于刺激参数和所刺激神经元的数量。图 4G中的建模结果表明，如果在刺激

中断鸟鸣之后代表“意愿”发声的 HVC输入继续，则在鸟鸣停止之后可能会发

生鸟鸣重启现象。

我们模型的另一种预测是，基序（例如 ABCB）内音节的重复将伴随 HVCRA

发放的重复。描述单个 HVC链的模型[19]未明确包含此功能，假定 HVC固定发

放序列的其他模型中也未明确包含此功能[20]。最后，我们的模型假设即使在可

变序列期间，HVC的两个半球也是协调的。
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