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摘要

我们研究了由抑制性突触连接的霍奇金-赫胥黎型神经元爆发网络中同相和反相同步节律的出现。我们发现，
当构成网络的单个神经元的状态接近于从爆发变为紧张性峰值的转变时，网络的同步节律的出现对参数和突触
耦合强度的微小变化变得敏感。这种峰跃迁与具有同宿轨道的鞍结点极限环的余维一分岔有关，由列昂尼德·帕
夫洛维奇·希尔尼科夫首次描述和研究。通过本文，我们赞扬了他的开创性成果，并强调了它们对理解爆发神
经元的合作行为的重要性。我们描述了由强抑制引起的强排斥性连接网络中的非相位同步爆发的突发持续时间
机制。通过稳定性分析，我们还揭示了快速相互抑制的双重特性，以建立同相和反相同步爆发。

1 引言
动力系统理论已经被证明在获得对神经系统如何运作的新见解方面是有用的，并做出了有助于设计新实验

的预测 [1-35]。这些研究的一个中心问题是理解单个神经元动力学如何有助于网络振荡和时空模式的形成。神经
元可以产生一种复杂的振荡节律，称为爆发，当神经元的活动在一个缓慢的时间尺度上，在静止状态和快速重
复的峰值之间交替发生。其产生和控制爆发振荡的内在机制近年来受到了 [1–15]的广泛关注。相互作用的爆发
神经元可能表现出不同形式的同步；包括单个尖峰的同步，只有尖刺的包膜同步时的突发同步，完全同步和反
相位爆发。抑制性突触和兴奋性突触在促进爆发神经元 [16–35]的同步或反同步中起着不同的作用。研究表明，
抑制和兴奋的同步作用取决于抑制的开始和衰减的速率，相对于单个神经元的内在时间尺度。更准确地说，快
速兴奋有利于同步，而快速直接抑制通常会使神经元 [24]去同步。

同相和反相同步爆发是许多神经元网络功能的关键组成部分，包括中央模式发生器（CPGs）[36–39]。CPG
是一种小的多态神经回路，控制各种节律性活动，包括心脏跳动、基底神经节周期和动物运动 [37–41]。具有给
定神经回路的 CPG 可以驱动多种行为，并在不同条件下在不同的神经元节律之间切换。例如，CPG [43] 游泳
CPG [43]，在小跑和疾驰之间切换在一些动物，呼吸运动，在水蛭 [40]爬行和游泳之间切换。在运动行为之间
的切换可以归因于在 CPG网络的各种吸引子之间的切换。每个吸引子在一个特定的时间尺度上都有一个明确的
节奏。这种多功能的 CPG与只能产生单一强劲的节奏的专用 CPG形成对比。它的多稳定性可以仅仅建立在组
成网络的单个神经元的多稳定性之上。这里特别有趣的是内源性爆发，在多稳态中间神经元 [12]中的强直性峰
值共存。导致 CPG中多节律性行为和共存的运动输出的另一个原因是它的网络结构 [38-41,46-49]。神经元的网
络电路、突触和内在特性协同作用，产生各种同步和反同步的节律 [16–35]。

1911年，在研究动物机车行为时，格雷厄姆·布朗提出了半中心振荡器的概念，即一对相互连接的神经元，
相互抑制并产生一个交替的活动 [44,45]循环。半中心振荡器是许多 CPG的基本组成部分。根据组成神经元的内
在动力学，半中心振荡器通常产生反相爆发，当由内源性死亡或相互作用时，尖峰神经元 [50,51]。引起抗相爆发
[16,18]的机制包括突触释放机制、抑制后反弹和突触逃逸 [18]。众所周知，相互抑制会产生半中心爆发，只要抑
制速度较快 [16-19]，即突触的衰减比突触前驱动的持续时间更快。这将延续到更大的相互连接的抑制网络 [18]。
与此同时，从一个或多个起搏器神经元接收到的神经元网络的常见快速抑制被证明有利于同步 [27]。在 [27]中
还表明，少量的电耦合，加上已经显著的网络共同抑制，可以增加同步，而超过同步抑制耦合的大量增加。中央
模式发生器（CPGs）和其他神经回路通常由一对相互抑制的细胞组成，由一个共同的爆发起搏器 [43,50]驱动。
要了解这些网络中出现不同的反相位和同步节律，需要深入了解组成网络的神经元的相互内部抑制、共同的外
部驱动和时间特征之间的相互作用。

在本文中，我们回顾了我们关于抑制网络 [35,49,52]中同相爆发的结果，并证明弱共同抑制应用于具有强排
斥连接的神经元网络可以诱导同相同步爆发。我们使用几何动力系统方法表明，来自同一起搏器神经元的弱同
步抑制可以赢得网络内更强的去同步连接，只要起搏器的占空比，即神经元爆发的时间，足够长。我们讨论了鞍
结点周期轨道的分岔，使起搏器神经元具有更长的占空比，从而使弱的共同抑制赢得了“Davidvs”。Goliath的
战斗。我们还证明了在具有快速非延迟抑制连接的半中心振荡器中的反相位爆发与在相当广泛的初始条件下出
现的稳定的同相位同步共存。我们描述了同相同步的突发机制，并讨论了对各种类型的爆发神经元的意义。



2 模型

2 模型
我们从一个具有快速抑制连接的爆发神经元网络开始，选择一个霍奇金-赫胥黎型的水蛭心脏间神经元模型

[13]作为网络中单个细胞单元。与该网络对应的方程式为：

CV̇i = F (Vi, hi,mi)− (Vi − Es)

n∑
j=1

gsijΓ (Vj −Θsyn) ,

ḣi = G (Vi, hi) = [f (500, 0.0325, Vi)− hi] /τNa,

ṁi = R (Vi,mi) =
[
f
(
−83, 0.018 + V shift

K2 , Vi

)
−mi

]
/τK2, i, j = 1, n,

(1)

其中 f (a, b, Vi) = 1/
(
1 + ea(Vi+b)

)
,

F (Vi, hi,mi) = −
[
30m2

i (Vi + 0.07) + 8 (Vi + 0.046)

+160hi (Vi − 0.045) {f (−150, 0.0305, Vi)}3 + 0.006
]

这里，第 i个神经元变量 Vi, hi 和 mi 分别是膜电位，钠通道和钾通道的打开概率。由于时间常数 τNa = 0.0405

和 τK2 = 0.9的差异，系统（2.1）具有两个特征的时间尺度：电压和钠电流是快变量，而钾电流是慢变量。我们
知道，组成网络的单个慢速系统的动力学是围绕着由快速子系统的极限集形成的稳定流形展开的。该模型具有
两个这样的流形，构成爆发活动的骨架：二维峰值和一维静止流形 Meq，由极限环和快速系统的极限环和平衡
组成。各个模型显示方波爆发；爆发解沿着这些流形之间穿过并反复跳跃（见图 1）。在图 1中，实蓝色 s形曲
线 Meq 和深黄色表面 m′ = 0分别是快系统和慢系统的两个零等值线。它们通常被称为快零等值线和慢零等值
线。通过构造，Meq与慢零等值线的交点m′ = 0是相应神经元的平衡状态。关于非耦合方程（2.1）的动力学的
进一步细节可以在 [13]中找到。这里，V shift

K2 是控制爆发细胞时间特征的内在分岔参数。
在网络（2.1）中，突触是快速的和非延迟的 [31]。抑制性突触使用快速阈值调制（FTM）来描述，这是由

Somers和 Kopell [21,53]提出的耦合。突触耦合函数由 s型函数 Γ (Vj −Θsyn ) = 1/ [1 + exp {λ (Vj −Θsyn )}]给
出，其中 λ = −1000。设置突触阈值 Θsyn = −0.03，使单个神经元突发中的每个峰值都能越过该阈值（见图 1）。
当突触前细胞超过这个阈值时，向突触后细胞方向的突触电流就开始了。反转电位 Es = −0.0625设置在 Vi 的
最小值以下，以确保突触是抑制性的。

3 半中心振荡器：反相爆发
首先考虑一对具有相互抑制耦合的爆发神经元（2.1）。已知这个半中心网络只产生反相位振荡 [18]。通过

零等值线的几何形状，每个未耦合的细胞都有一个单一的、不稳定的平衡态，远离Meq的稳定的、超极化分支。
从一个细胞到另一个细胞的抑制作用是在被抑制细胞的相空间中，使 S形状的零等值线Meq 向缓慢的零等值线
m′ = 0移动。如果抑制已经足够了，这就通过鞍结分叉在Meq的下膝关节周围创造了一个新的稳定平衡（图 1）。
我们将把这种稳定的平衡状态称为锁定态。切断抑制使这种平衡状态通过反向马鞍形分叉消失。这种分岔具有
分岔记忆的一个显著特征，通过经过消失的鞍结点附近的相位点的飞行时间的一个特定的、可扩展的延迟来揭
示。当达到峰值时，活跃的细胞会在突触阈值 Θsyn附近持续振荡，快速开关对不活跃细胞的抑制。因此，抑制
电流周期性地出现的时间短于非活性细胞的特征逃逸时间。因此，后者被捕获，并在被抑制的零等值线线的下
膝周围振荡，如图 1中的蓝色虚线所示。活跃的细胞最终到达峰值的末端流形，落到 Meq。这改变了另一个细
胞的控制零等值线，并使其脱离抑制。因此，释放的细胞跳跃，打开对另一个细胞的抑制。这种在两个细胞的活
性和非活性状态之间切换的过程是循环的，并导致反相爆发的开始。峰值细胞反相行为的一种类似的保持-然后
释放机制通常被称为“突触释放”[16,18]，导致抑制后反弹 [18]。
下面我们发现，突触释放机制以及驱动神经元的长占空比在更大的网络中诱导同步中发挥了关键作用。
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4 三细胞网络：DAVID VS. GOLIATH

图 1: 由抑制性神经元组成的半中心振荡器（2.1）。V shift
K2 = −0.02。抑制性连接较强 (gs12 = gs21 = 2)。（上）未耦

合的和被抑制的零等值线线分别用实线和蓝色虚线表示。配色球代表了细胞在爆发轨道上的瞬时相位点。深灰
色轨迹对应反相解，光轨迹为未耦合单元的参考轨迹。当活跃的（绿色）细胞超过阈值 Θsyn时，零等值线Meq

就向缓慢的零等值线Meq 移动，通过鞍结分叉在下膝附近产生稳定的平衡态。不活跃的（蓝色）细胞被困在它
上面，直到活跃的细胞下降到Meq。（下）已建立的反相动力学的时间序列。

4 三细胞网络：DAVID VS. GOLIATH
受心脏水蛭 CPG [50]和控制运动 [43]的三通 CPG的连接图的启发，神经元成对细胞具有强烈的相互抑制，

每一对接受外部神经元的共同抑制，我们考虑一个图 2所示的三神经元网络（左插入）。在这个网络中，代号为
“David vs. Goliath”。神经元 1和神经元 2形成一个半中心振荡器，受到神经元 3的共同抑制。这对内的相互抑
制很强 (gs12 = gs21 ≡ gsG)，在没有神经元 3的抑制的情况下，这对以反相爆发。假设神经元 3与这对神经有很多
（100倍）较弱的单向连接：gs31 = gs32 ≡ gsD 和 gs13 = 0, gs23 = 0。在接下来的实验中，神经元 3将尝试在半中心
对中诱导同相同步爆发，以对抗半中心网络中更强的去同步力。值得注意的是，“David vs. Goliath”连接的比例
在 CPG [43]中尤其明显。让我们考虑一下“David vs. Goliath”，取决于驱动神经元的占空比。

4.1 案例 1：短占空比（< 50%）

在这种情况下，弱的共同抑制无法在“Goliath”网络内建立同步，而“David”总是失败的。导致反相爆发
的机理与上述半中心振荡器的机理相似。

回想一下，由于反相行为，“Goliath”网络中的任何一个细胞都总是不活跃的，被锁定在 Meq 的右膝盖附
近。当驱动神经元 3的相态在高于阈值的尖峰歧管Mlc上时，它抑制了“Goliath”，进一步延长了细胞的锁定状
态。注意，在每个系统的三维相空间，静止的各种模式之间的差距和缓慢的零等值线m′ = 0最初很小，所以弱
抑制来自驱动神经元足以缩小差距，从而锁定“Goliath”神经元。粗略地说，这个缺口可以被看作是一个狭窄的
山峡谷，在那里只有 300名斯巴达人可以抵挡一支优越得多的军队。图 2a显示，在给定的 V shift

K2 移位时，驱动
神经元的占空比不够长，不足以使神经元 1和神经元 2都进入锁定状态。神经元 1（蓝色球）最初被驱动神经元
3锁定在右膝。同时，神经元 2的相位点（绿球）沿着Meq向其右膝移动，试图赶上神经元 1的相位状态。一旦
驱动神经元 3的相位点（红色）最终到达尖峰流形的末端并下降到Meq，这就关闭了驱动抑制。从抑制中释放
出来，神经元 1可以自由地触发一个尖刺，而神经元 2仍然不活跃。在跳跃后，神经元 1的相位点穿过突触阈
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4 三细胞网络：DAVID VS. GOLIATH

图 2: “David vs. Goliath”网络（左插入）与弱 gD = 0.02和强耦合 gG = 2为两个不同的占空比。(a)在
V shift
K2 = −0.02下的占空比不足以将神经元 1和神经元 2锁定到足够长的时间，以实现突发同步。(b)在

V shift
K2 = −0.024的长突发持续时间允许被驱动神经元在鞍结点附近的锁定状态下聚集在一起，并同步发射。这
使得“David”打败了“Goliath”。

值，打开强烈的抑制，现在神经元 2被锁定，直到神经元 1退出其活跃阶段。神经元 1和神经元 2的活跃和非
活动状态之间的切换过程变得循环，导致它们组成的“Goliath”网络的异步行为。因此，驱动神经元 3努力打破
反相位放电节律“Goliath”网络失败。此外，占空比小于约 45%左右的驱动神经元 3不能同步给定的半中心对，
即使共同抑制的强度超过了半中心网络内的相互抑制的强度（见图 3）。

4.2 案例 2：更长的占空比

我们将驱动神经元设置为相对接近于从爆发到强直尖峰的跃迁，这是由于蓝天分岔 [13,54,55]或具有同宿轨
道 [12,56]的鞍结点极限环的 Lukyanov–Shilnikov分岔造成的。在任何一种情况下，当 V shift

K2 接近过渡值 [13]时，
占空比快速增长。值得注意的是，在过渡附近，突发持续时间对参数的微小变化和由突触电流引起的外部贡献变
得敏感。在尖峰流形上的极限环的鞍结点分岔附近，系统在鞍结点极限环出现之前减慢并缓慢地通过鬼影。这
使得驱动神经元 3可以在不改变突发间隔的情况下保持长时间的突发持续时间。换句话说，它花在尖峰流形上
的时间比花在零等值线Meq 的下分支上的时间更多。

我们从 80%的占空比开始，它位于一个生物学上可信的区间 [50]中。图 2b显示了神经元 1和神经元 2之
间的同相同步的开始。与之前的图 2a的情况相比，神经元 3保持活跃的时间更长，让被驱动的神经元聚集在一
起，并将它们锁定在右膝。当最后两个细胞从抑制中释放出来时，它们一起跳起来，产生同相同步节律。它们在

3



5 同步爆发：半中心振荡器的邪恶的双胞胎

峰值流形上的进一步行为取决于耦合参数和突触阈值。对于上述参数，它们保持完全同步。这与预期的结果相
反，即当两个神经元之间的强去同步连接被打开时，它们的相位轨迹将会发散。这个令人惊讶的观察结果将在
下一节中详细讨论。

图 3: 阈值耦合强度 gD 的依赖性，诱导半中心网络的同步，对驱动神经元的占空比 3。其他参数与图 2中相同。
V shift
K2 的值对应于指示的占空比。

图 3显示了当占空比大于 50%时，同步阈值耦合的占空比依赖曲线上有一个较宽的水平平台。这证实了共
同抑制的强度在诱导同步化中没有发挥重要的作用，只要它足以缩小零等值线之间的差距。即使由于细胞的内
在特性和网络 [49]的不对称特性而导致被驱动的神经元不匹配，诱导的突发同步也会持续存在。特别是，它甚
至在耦合强度之间的 200%不匹配的情况下仍然存在，比如 g12 = 1和 g21 = 3。此外，来自神经元 3的抑制性
连接不必是单向的；例如，对称的突触耦合 g13 = g31 = 0.02和 g23 = g32 = 0.02也会在半中心网络中诱导突发
同步。

5 同步爆发：半中心振荡器的邪恶的双胞胎
上述由共同抑制引起的同相同步爆发的突发持续时间机制，解释了神经元 1和神经元 2在被神经元 3释放

出共同抑制后，同时开始放电时，突发同步的发生。然而，当两个神经元的状态在尖峰流形上相互收敛时，完全
同步的开始仍然是一个谜。事实上，两个神经元之间强烈的相互抑制连接被打开，而共同的抑制被关闭（神经
元的 3个状态仍然在零等值线的较低分支上）。结果表明，由神经元 1和神经元 2组成的半中心振荡器能够实现
自身同步，只要神经元的状态彼此之间足够接近，并且在峰值流形上。这与传统的观点相反，因为相互抑制只
产生反相爆发，只要抑制是快速的 [16,17,20,24]，即突触衰减比或接近突触前驱动的持续时间。

接下来，我们将解决这个难题，并证明相互抑制可以使完全同步的爆发稳定和稳健的 [52]。这使得半中心振
荡器网络成为双稳态的，从而使反相位爆发和同步（同相位）节律共存。在许多情况下，交替的反相位爆发在心
跳、运动和运动节奏的发生中是至关重要的。同时，同步放电通常被认为是生物系统或 CPG功能障碍的重要组
成部分。这就是称共存同步爆发邪恶双胞胎的原因。

我们考虑了半中心振荡器网络，由系统（2.1）建模，且 n = 2，gs12 = gs21 ≡ gs。因此，系统（2.1）将转换为

C
dVi

dt
= F (Vi, hi,mi)− gs (Vi − Es) Γ (Vj −Θsyn) ,

τh
dhi

dt
= G (Vi, hi) , τm

dmi

dt
= R (Vi,mi) , i, j = 1, 2.

(2)
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5 同步爆发：半中心振荡器的邪恶的双胞胎

我们揭示了同步爆发对横向扰动对两个神经元之间的相位不匹配的鲁棒性。更具体地说，我们研究了同步解的
吸引盆地如何依赖于沿同步轨道的相位。同步轨道相对于从 0到 360度的相位进行了参数化。零相位对应于静
止周期的开始 (见图 4a和 4c)。图 4c中阴影区域的宽度（同步“河流”）给出了在给定相位上提供稳定同步的相
位差的最大大小。图 4c显示，爆发的尖峰阶段的开始对应于最宽的同步区域。同步区向静止相位变窄，因此如
果相位差超过一个临界值，则通过第 3节中所述的保持和释放机制产生反相位同步。图 4表明，稳定同步是半
中心网络的典型现象，出现在广泛的初始条件下。.
在本文的其余部分中，我们解释了快速非延迟相互抑制 [52]的同步效应。这是通过对完全同步解 [31]的横

向扰动的变分方程来实现的：

Cξ̇ =FV (V, h,m)ξ + Fh(V, h,m)η + Fm(V, h,m)ζ

+ (S1 + S2) ξ

τhη̇ =[GV (V, h)ξ − η]

τmζ̇ =[RV (V,m)ξ − ζ] , 其中

(3)

S1 = −gsΓ (V −Θsyn)

S2 = gs (V − Es) ΓV (V −Θsyn)
(4)

ξ = V1 − V2, η = h1 − h2, ζ = m1 −m2都是无穷小的差异。导数在 ξ = 0, η = 0, ζ = 0和 {V (t), h(t),m(t)}对应
于通过自连接系统定义的神经元之间的同步爆发节奏。线性化的系统（5.2）通过变量 V (t)、h (t)和 m (t)随时间
系数，系统零平衡（5.2）的稳定性对应同步解的稳定性。

S1和 S2两项是由于抑制性突触耦合。请注意，第一项 S1总是是非正的，因此其目的是稳定系统（5.2）的
零平衡。实际上，s型函数 Γ (V −Θsyn)是非负的，范围从 0到 1，因此将 S1ξ加到系统（5.2）的 ξ方程（5.2）
中对原点有稳定作用。更准确地说，当膜电位 V (t)超过阈值 Θsyn 时，负项 S1被打开，并有助于同步化的稳定
性，就像兴奋性耦合 [31]的情况一样。同时，第二个耦合项 S2是非负的，因为 (V − Es)总是正的（突触是抑制
性的），而衍生物 ΓV (V −Θsyn )的图呈钟形，在 V = Θsyn 处的正峰较高，尾部迅速下降。因此，术语 S2ξ，在
ξ中是线性的，并且具有一个正的辅助因子 S2，当膜电位 V(t)跨越或接近突触阈值 Θsyn 时，它倾向于使零平衡
不稳定。换句话说，抑制耦合在稳定和不稳定同步方面起着双重作用，因为术语 S1 和 S2 分别相互竞争，试图
使同步解稳定或不稳定。抑制耦合对同步稳定性的影响在很大程度上取决于相位点在同步爆发轨道上的位置。

当膜电位 V (t)高于阈值 Θsyn，同步项 S1 打开并接近 −gs，竞争项 S2 迅速下降到零而 V (t)增加，留下一
个小瞬态区域接近 Θsyn，S2 的贡献仍然是重要的。因此，这两项 S2 对 V (t)的总体贡献，超过了阈值 Θsyn 和
其附近的小值，是负的。因此，类似于快速兴奋，抑制倾向于使细胞沿着爆发部分同步轨迹，高于 Θsyn 附近的
值。另一方面，当 V (t)超过阈值 Θs 时，去同步项 S2达到其峰值，明显高于相应的值 S1。因此，去同步项 S2

在 V = Θs附近变得具有决定性的。这个附近区域的宽度由参数 λ = −1000定义，显示了 s型函数 Γ (V −Θsyn)

与 Heaviside函数的距离。在杂维化函数的情况下，这个附近区域的大小缩小到零。
换句话说，每次同步轨迹穿过 V = Θsyn 附近时，它都会由于 S2而受到强烈但短期的去同步影响，从而导致

横向扰动的增加。然而，在系统超过阈值及其附近小的时间内，抑制起同步作用，同步轨道由于 S1受到较弱但
持续较长的同步冲击，使扰动暂时减小。如图所示。4a和 4b，报告最不稳定横向李雅普诺夫指数的瞬时值 Linst

max，
通过稳定系统（5.2）计算。如图 4a所示，同步轨迹爆发部分对应负瞬时李雅普诺夫指数的点的位置与阈值附近
区域重合，其中 S1 和 S2 的总体贡献为负。这部分瞬时李雅普诺夫指数的轨迹用粗线表示。细线对应于瞬时李
雅普诺夫指数为正的轨迹部分，该部分位于阈值附近区域，去同步项 S2 超过 S1。需要注意的是，同步轨道的
静止部分，对应于图 4a中宽阔的水平平台，包含了具有负和正瞬时李雅普诺夫指数的区域，它们在 0附近振荡，
并且非常接近于 0。在这里，耦合的贡献几乎可以忽略不计，因为细胞明显低于突触阈值 V = Θsyn，并且耦合
被关闭，因此瞬时李雅普诺夫指数符号的变化是由非耦合系统的时变雅可比矩阵引起的。图 4b显示了瞬时李雅
普诺夫指数 Linst

max的大小，它表明了它对同步的整体稳定性的局部贡献。在 Linst
max中的正峰值，对应于当同步轨

道超过阈值时，去同步项 S2 的急剧出现。
阈值 Θsyn 和突触强度 gs 是决定变分方程（5.2）稳定性的两个关键因素，因此也是同步的稳定性。Θsyn 的
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5 同步爆发：半中心振荡器的邪恶的双胞胎

图 4: (a)带有四个脉冲的同步脉冲的电压轨迹。突触阈值 V = Θsyn 用跨越电压轨迹的线来表示。电压轨迹的薄
部分和厚部分（红色和黑色，在线）分别对应于最大瞬时李雅普诺夫指 Linst

max的正值和负值。爆发周期的时间尺
度显示在顶部的横轴上。所有的图形都按相位，ϕ,对齐，它显示在最低的水平轴上。该网络的参数分别为
gs = 0.4,Θsyn = −0.0225,和 V shift

K2 = −0.022。(b)Linst
max的大小在负值和正值之间振荡，即与 (a)相似，分别用细

线和粗线表示。总体贡献 Linst
max，在同步轨迹期间的平均值，是负的，同步是局部稳定的。(c)同步吸引盆地对沿

爆发周期轨道的相位的依赖关系。零相位对应于爆发的量子阶段的开始。阴影区域的宽度（同步的“河流”）给
出了相位差的最大大小，从而在给定的相位上提供了稳定的同步。

选择影响了竞争项 S1 和 S2 之间的平衡，并可能会将耦合的整体贡献从负逆转为正，反之亦然。例如，将阈值
提高到爆发轨迹的上部会减少 S1 项的贡献，并导致去同步（见图 5）。另一方面，降低阈值会使 S1 的整体贡献
更强，因为它在较长的爆发时间内仍保持打开状态。然而，当阈值 Θsyn 进一步降低，使其与爆发轨迹的最低部
分相切时，由于相切性，去同步项 S2 的开启时间更长（见图 5c）。因此，去同步项 S2 胜过同步项 S2，而同步
就变得不稳定 (见图 5a和 5b)。

图 5a显示了固定突触强度 gs 的李雅普诺夫指数 Lmax 对突触阈值 Θsyn 的依赖性。结果表明，Θsyn 存在两
个区间，对应于负李亚普诺夫指数，因此，对应于爆发神经元的局部稳定同步（2.1）。
值得注意的是，从左侧稳定区间（见图 5a）开始的 Θsyn 值在 −0.038 −0.036之间。对于这些值，阈值 Θsyn

低于尖峰的最小值，不能与轨迹的爆发部分相交，因此不能解释与突触前神经元的相互作用，而后者处于紧张
性尖峰阶段。就神经元之间的突触耦合而言，突触阈值 Θsyn 的这个位置意味着一种类似于尖峰（非爆发性）细
胞 [18]之间的相互作用，如Morris–Lecar或 FitzHugh–Nagumo尖峰神经元。在这里，当神经元在紧张性尖峰流
形上时，突触耦合总是被打开，而当神经元在溶液的静止分支上时则被关闭。这是这项工作的另一个令人惊讶
的暗示，表明具有 FTM相互抑制的爆发细胞仍然可以实现稳定的同步，只要它们只以类似于非爆发细胞的方式
连接。在这里，神经元可以感觉到只有在静止和爆发的峰值阶段之间的两个快速过渡中才能发生相互作用，这
是神经元电压达到突触阈值 Θsyn [18]的唯一瞬间。
图 5b显示了在同步爆发轨迹期间的平均和 ⟨S⟩ = ⟨S1 + S2⟩与阈值 Θsyn 的依赖关系。⟨S⟩的图类似于图 5a

中的稳定性曲线；两条曲线之间没有精确的峰-峰重合，特别是在接近峰值最小值的 Θsyn 区间内。因此，对于
Θsyn = −0.003，平均 ⟨S⟩为负，而李雅普诺夫指数 Lmax仍然为正，因此同步性不稳定，尽管抑制具有整体稳定
作用。这是由于在 V − 0.03附近的解耦系统具有很强的不稳定性，这是影响同步稳定性的第三个关键因素。在
阈值 Θsyn 在 −0.02和 0.01之间的生理相关区间内（见 [50,51]），与峰值中间相交，图 5b中的 ⟨S⟩曲线与图 5a
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6 结论

图 5: 同步化的稳定性作为突触阈值 Θsyn 的函数。(a)李雅普诺夫指数 Lmax与 Θsyn 的固定值 gs = 0.3绘制。注
意两个由负李亚普诺夫指数表示的稳定性区间。左侧的稳定区间，从 Θsyn = −0.038到 Θsyn = −0.036，表明
较低的阈值 Θsyn，其中峰值没有超过阈值 Θsyn。右边的间隔对应于阈值 Θsyn，与峰值相交。(b)平均和
⟨S⟩ = ⟨S1 + S2⟩对阈值 Θsyn的依赖性。⟨S⟩的图遵循李亚普诺夫指数。在 Θsyn 的从 −0.02到 0.015的生理相关
区间内，⟨S⟩的曲线与李雅普诺夫指数曲线非常吻合。类似于图 4a和 4b为突触阈值 V = Θsyn 的两个值，对应
于不稳定（c，d）和稳定（e，f）同步。星号和菱形表示在图的 Lmax 上选择的两个值。(d)当阈值 Θsyn 与峰值
(c)的最低部分相切时，去同步项 ⟨S2⟩在较长时间内保持打开，从而使 ⟨S⟩变为正，使同相同步不稳定。(e)当
Θsyn 横向跨越峰值时，去同步项 S2 的影响较弱，⟨S⟩为负，以确保稳定同步。

中的李雅普诺夫指数曲线非常吻合。特别是，它预测了同步失去其稳定性的值 Θsyn = −0.009。

6 结论
我们已经证明，神经元驱动抑制网络的占空比是决定网络合作特性的关键特征。在由非相同神经元组成的

强异构网络中，占空比的比值成为控制网络动态的必要顺序参数，并通过其内在属性或网络结构来指定其起搏
器。起搏器是最长的爆发细胞，它使其他强烈不相关的神经元同步，并决定了神经网络的节奏和节奏。此外，抑
制网络的兴奋性耦合本质上可以增加给定神经元的爆发时间。这使得神经元成为一个起搏器，并通过上述机制
在网络中诱导同步节律。在 [49]中讨论了兴奋性耦合的作用。突发网络行为的影响表明，最初具有较短占空比
的单个神经元如何自组织创建一个具有较长占空比的起搏器，进而诱导网络的同步节律。对神经元网络的不常
见的抑制也被证明，[49]会导致网络神经元中出现多种共存的同步模式，称为多节律。所发现的诱导同步化机制
是通用的，适用于其他能够形成半中心振荡器的霍奇金-赫胥黎型神经元。它演示了如何利用具有不同占空比的
神经元作为构建具有规定合作行为的复杂神经元网络的元素。

我们发现，在具有快速非延迟抑制连接的半中心振荡器中的反相爆发，被认为是唯一稳健的节律，伴随着
稳定的同相同步，从相当广泛的初始条件下出现。如果一个神经元最初处于爆发阶段，而另一个神经元处于静
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止状态，细胞之间的快速非延迟相互抑制会导致反相爆发。然而，如果神经元在紧张性尖峰阶段开始放电，那
么抑制，而不是分散它们，将迫使神经元的状态聚集在一起，导致稳定的同步爆发。令人惊讶的是，从初始条件
开始的反相相对应的反相爆发是不可能的。一旦实现了反相位爆发，它仍然能抵抗任何一个神经元的外部电压
扰动。相反，即使是对两个神经元的较弱的共同抑制也能打破反相状态，使神经元一起爆发 [35]。共同抑制在同
步同步稳定中的作用是使神经元的状态相对接近，从而使神经元之间的相互抑制能够使它们同步。

我们认为，我们对相互抑制同步机制和共存动态节律同步机制的研究，有助于更好地理解多功能 CPG在不
同动态条件和输入下的不同神经元节律之间的多稳定性和切换机制。
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