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Аннотация. Функциональная магнитно-резонансная 
томография (фМРТ) широко используется для 
картирования моторных и когнитивных функций 
мозжечка, однако количественная интерпретация BOLD-
сигнала этой структуры остаётся нерешённой задачей: 
уникальная архитектура коры мозжечка, особенности её 
энергетического бюджета и двойственный характер 
импульсной активности клеток Пуркинье (простые и 
сложные импульсы) существенно затрудняют соотнесение 
фМРТ-сигнала с активностью отдельных типов клеток. В 
настоящей работе построена вычислительная модель 
клетки Пуркинье на основе формализма Маука, 
включающая непрерывную биполярную пластичность 
синапсов параллельных волокон (постоянная 
потенциация, прерываемая короткими окнами депрессии 
после сложного импульса), и LIF-энкодер простых 
импульсов. Энергопотребление клетки описано двумя 
независимыми моделями: линейной, калиброванной по 
экспериментальному энергетическому бюджету мозжечка, 
и полиномиальной. BOLD-сигнал рассчитан по полному 
уравнению Дэвиса с явным учётом нейроваскулярного 
сопряжения. Показано, что отклонение частоты сложных 
импульсов от равновесной (1 имп/с) приводит к 
статистически значимому изменению BOLD: повышение 
частоты вызывает положительный ответ, снижение – 
отрицательный, причём знак сигнала устойчив к выбору 
модели энергетики. В фазе возврата к равновесию модель 
предсказывает отрицательный BOLD как след депрессии 
синапсов параллельных волокон – количественно 
описанный нейрональный механизм пост-стимульного 
снижения BOLD, альтернативный чисто 
гемодинамическому. Полученные результаты связывают 
фМРТ-сигнал мозжечка с конкретными нейронными и 
синаптическими процессами и открывают путь к 
количественной интерпретации фМРТ-данных через 
активность нейронных микросетей. 
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I. ВВЕДЕНИЕ 
Функциональная магнитно-резонансная томография 

(фМРТ) остаётся основным неинвазивным методом 
картирования активности головного мозга. За последние 
десятилетия роль мозжечка существенно переосмыслена: 
помимо координации движений, убедительно показано 
его участие в когнитивных и аффективных функциях [1, 
2]. Тем не менее интерпретация BOLD-сигнала мозжечка 
существенно затруднена по сравнению с корой больших 
полушарий ввиду уникальных особенностей его 
архитектуры и энергетического метаболизма [3]. 

Центральным элементом обработки информации в 
коре мозжечка является клетка Пуркинье (КП). Её 
активность характеризуется двумя качественно 
различными типами импульсов: простыми (simple spikes, 
SS) с частотой до 200 имп/с, отражающими 
возбуждающий вход от зернистых клеток (ЗК) через 
параллельные волокна [4], и сложными (complex spikes, 
CS), инициируемыми одиночными импульсами по 
лианным волокнам с частотой ≈ 1 имп/с [5, 6]. 
Существенной особенностью синапсов «параллельное 
волокно – КП» является постоянное усиление 
эффективности (potentiation forwarded, PF), прерываемое 
короткими (≈ 20 мс) окнами депрессии (depression 
forwarded, DF) сразу после CS [7, 8]. Этот биполярный 
механизм формально описан в формализме Маука [9, 10] 
и обеспечивает непрерывную настройку выхода КП к 
экстрацеребеллярному входу нижних олив. 

BOLD-сигнал отражает локальное соотношение 
концентраций окси- и дезоксигемоглобина и косвенно 
связан с энергопотреблением ткани [11]. Энергетический 
бюджет мозжечка детально охарактеризован в работе 
Howarth et al. [3]: ≈ 54 % энергии расходуется на 
поддержание ионного гомеостаза, ≈ 22 % – на 
постсинаптические токи, ≈ 17 % – на генерацию 
потенциалов действия. При этом затраты на один CS 
приблизительно эквивалентны затратам на 40 SS [12]. До 
настоящего времени не описано точных методов 
соотнесения фМРТ-сигнала мозжечка с импульсной 
активностью отдельных типов клеток. 

Целью настоящей работы является исследование 
того, как биполярность процесса настройки 
синаптической связи ЗК-КП (непрерывное PF, 
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прерываемое короткими окнами DF) отражается на 
BOLD-сигнале фМРТ. В работе проверяются следующие 
гипотезы: основная гипотеза (H1): отклонение частоты 
CS от равновесной (1 имп/с), нарушающее баланс PF и 
DF, приводит к изменению суммарного 
энергопотребления клетки Пуркинье и, как следствие, к 
статистически значимому изменению BOLD-сигнала, 
детектируемому при стандартных параметрах фМРТ. 
Уточняющая гипотеза (H2): знак этого изменения 
определяется нейроваскулярным сопряжением и 
соответствует физиологии функциональной гиперемии – 
повышение активности CS вызывает положительный 
BOLD, снижение – отрицательный. Гипотеза о 
механизме пост-стимульного ответа (H3): после 
завершения пробы BOLD временно становится 
отрицательным вследствие остаточного «следа» 
депрессии синапсов параллельных волокон, снижающего 
постсинаптическую энергетическую компоненту ниже 
базовой до восстановления через PF. Для проверки этих 
гипотез построена вычислительная модель клетки 
Пуркинье на основе формализма Маука с двумя 
независимыми подходами к описанию энергетики. 

II. МЕТОДЫ 
2.1. Модель клетки Пуркинье. Модель реализована 

в формализме Маука [9, 10] и включает: (а) генерацию 
входных спайковых последовательностей ЗК и CS как 
неоднородных пуассоновских процессов; (б) функцию 
пластичности χ(τ), задающую депрессию синаптического 
веса σ(t) в окне ξ = 20 мс после CS (χ = −ADF) и 
потенциацию в остальное время (χ = +aPF); (в) eligibility 
trace e(t) с τe = 200 мс, скачкообразно возрастающий при 
каждом спайке ЗК; (г) LIF-энкодер простых импульсов с 
параметрами C = 107 пФ, gL = 2.32 нС, EL = −68 мВ, Vth = 
−55 мВ. Шаг моделирования dt = 1 мс. 

2.2. Протокол моделирования. Протокол включает 
три фазы: (1) крейсерская (600 с): SS ≈ 40 имп/с, CS = 1 
имп/с – верификация энергетического равновесия; (2) 
проба (60 с): CS принимает одно из значений 0.25; 0.5; 2; 
4 имп/с; (3) возврат (≥ 180 с) до восстановления 
равновесия. Частота ЗК не менее 100 имп/с. Для каждого 
условия выполнено по 10 независимых прогонов с 
различной инициализацией. 

2.3. Модели энергетики. Использованы две 
независимые модели. Линейная модель (ЛМ) 
калибрована по бюджету Howarth et al. [3]: E(t) = Erest + 
wsyn·Π(t) + wSS·fSS(t) + wCS·fCS(t), где Erest ≈ 54 % E0, wCS = 
40·wSS [12]. Полиномиальная модель (ПМ): E(t) = A·fSS + 
B·fSS² + C·fCS + D·fCS², параметры подобраны методом 
сеточного поиска при условии ECS/ESS ≈ 40 в равновесии. 

2.4. Расчёт BOLD-сигнала. BOLD рассчитывается 
по полному уравнению Дэвиса [13]: BOLD = M·(1 − 
fα−β·mβ), где m = r·E/E0 + (1 − r) – нормализованный 
метаболизм CMRO2; f = mn – нормализованный 
кровоток; n ≈ 2 – коэффициент нейроваскулярного 
сопряжения CBF/CMRO2 [14, 15]; α = 0.38 [16] 
Принципиально, что использование полного уравнения 
(а не упрощённой формы BOLD = M·(1 − mβ)) 
восстанавливает физиологически корректный знак 
сигнала, поскольку при нейроактивации CBF возрастает 
быстрее, чем CMRO2, создавая избыток 
оксигемоглобина. 

2.5. Статистический анализ. BOLD-сигнал 
усреднялся по трём временным окнам: pre (последние 60 
с крейсерской фазы), mid (60 с пробы), post (первые 60 с 
возврата). Глобальное различие оценивалось критерием 
Фридмана; парные сравнения – парным t-критерием с 
уровнем значимости α = 0.05. Доверительные интервалы 
построены по t-распределению. Моделирование 
выполнено на Python 3.11 (NumPy, SciPy, Pandas). 

III. РЕЗУЛЬТАТЫ 
3.1. Динамика нейронной активности. В 

крейсерском режиме модель достигает стабильного 
равновесия с SS ≈ 40 имп/с при CS = 1 имп/с. Снижение 
CS до 0.25 имп/с приводит к росту SS вследствие 
преобладания PF; повышение CS до 4 имп/с – к 
снижению SS до ≈ 20 имп/с за счёт усиленной DF. Во 
всех 10 независимых прогонах для каждого условия 
наблюдалось согласованное направление изменений. 

3.2. BOLD-сигнал и сравнение моделей 
энергетики. Обе модели предсказывают повышение 
энергопотребления при CS > 1 имп/с и снижение при CS 
< 1 имп/с (см. сводные значения за фазу пробы по 10 
прогонам ниже). В линейной модели ΔE/E0 составляет 
единицы процентов: от −1.7 % при CS = 0.25 имп/с до 
+9.3 % при CS = 4 имп/с. Принципиально важно: знак 
BOLD при всех исследованных CS у обеих моделей 
совпадает. 

Сводные значения за фазу пробы (среднее ± SD по N 
= 10 прогонам): при CS = 0.25 имп/с – SS = 43.3 ± 4.3 
имп/с, BOLD (ЛМ) = −0.00039 ± 0.00044, BOLD (ПМ) = 
−0.017 ± 0.014; при CS = 0.50 имп/с – SS = 41.1 ± 4.5 
имп/с, BOLD (ЛМ) = −0.00024 ± 0.00041, BOLD (ПМ) = 
−0.013 ± 0.013; при CS = 2.00 имп/с – SS = 29.8 ± 5.1 
имп/с, BOLD (ЛМ) = +0.00046 ± 0.00043, BOLD (ПМ) = 
+0.013 ± 0.012; при CS = 4.00 имп/с – SS = 15.8 ± 3.8 
имп/с, BOLD (ЛМ) = +0.00167 ± 0.00053, BOLD (ПМ) = 
+0.002 ± 0.089. 

3.3. Статистическая значимость. Для условия CS = 
2 имп/с критерий Фридмана подтверждает глобальное 
различие трёх фаз (χ² = 18.2, p = 1.1·10−4). Парный t-
критерий выявляет значимое повышение BOLD в фазе 
пробы (mid vs. pre: p = 0.005, эффект Коэна dz = 1.18). В 
фазе возврата BOLD становится отрицательным (post vs. 
pre: p = 1.8·10−7, dz = −4.49), что обусловлено «следом» 
депрессии: после 60 с повышенной активности CS 
синаптический вес σ(t) снижен, и SS остаётся ниже 
равновесного до восстановления через PF. При CS = 0.5 
имп/с (отклонение от равновесия в 2 раза) изменение 
BOLD для линейной модели не достигает значимости (p 
> 0.05), что указывает на порог детектируемости, 
лежащий между CS = 0.5 и CS = 0.25 имп/с. 

3.4. Интерпретация. Полученные результаты 
допускают прозрачную физиологическую 
интерпретацию. Повышение частоты CS смещает баланс 
пластичности в сторону депрессии: в каждом CS-
интервале накапливается больше «окон» DF, суммарный 
синаптический вес σ(t) снижается, соответствующим 
образом снижается и частота SS. На первый взгляд это 
должно уменьшать импульсную составляющую 
энергобюджета. Однако энергетический вклад одного CS 
эквивалентен ≈ 40 SS, и при равновесных частотах 
именно поступающие CS и синаптические токи, а не SS, 
доминируют в модулируемой части бюджета. В 
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результате при росте CS суммарное энергопотребление 
растёт, и через нейроваскулярное сопряжение (f = mn, n ≈ 
2) это даёт положительный BOLD. При снижении CS 
вклад CS-компоненты падает быстрее, чем растёт вклад 
SS за счёт доминирования PF, и суммарная энергия 
снижается – BOLD становится отрицательным. Тот факт, 
что обе модели энергетики дают одинаковый знак BOLD 
при всех исследованных частотах CS, указывает, что 
направление ответа определяется не деталями 
энергетической модели, а самой структурой биполярной 
пластичности: DF всегда усиливается с ростом CS, а PF – 
убывает. Именно это делает предсказание модели 
устойчивым и потенциально верифицируемым на 
реальных данных. В отличие от фазы пробы, где 
изменение BOLD отражает мгновенный сдвиг баланса 
CS и синаптических токов, в фазе возврата ни частота 
CS, ни частота ЗК не отличаются от крейсерских 
значений. Тем не менее BOLD достоверно отрицателен. 
Этот эффект целиком обусловлен внутренним 
состоянием пластичности: σ(t), накопленный во время 
пробы с CS = 2 имп/с, снижен и восстанавливается с 
характерным временем PF. Пока σ(t) не вернулся к 
равновесию, постсинаптическая компонента энергии (≈ 
22 % бюджета по калиброванной модели) удерживается 
ниже базовой, что и даёт отрицательный BOLD. Таким 
образом, модель предлагает нейрональный механизм 
пост-стимульного снижения BOLD как альтернативу 
чисто гемодинамическому объяснению через медленную 
релаксацию объёма крови. То, что при CS = 0.5 имп/с 
линейная модель не обнаруживает значимого эффекта, а 
при CS = 0.25 имп/с – обнаруживает, задаёт 
количественный прогноз: для детектирования 
двукратного снижения CS на стандартной фМРТ 
потребовалось бы усреднение по значительно большему 
числу событий, чем для четырёхкратного. Этот прогноз 
допускает прямую экспериментальную проверку. 

IV. ОБСУЖДЕНИЕ 
Результаты моделирования подтверждают все три 

выдвинутые гипотезы. Гипотеза H1 о детектируемости 
отклонений КП от равновесного режима в BOLD-
сигнале подтверждается статистически значимым 
изменением BOLD при CS = 2 имп/с и CS = 0.25 имп/с 
для обеих моделей энергетики. Гипотеза H2 о знаке 
ответа подтверждается тем, что повышение CS даёт 
положительный BOLD, а снижение – отрицательный, в 
согласии с физиологией функциональной гиперемии. 
Гипотеза H3 о природе отрицательного BOLD в фазе 
возврата подтверждается количественным 
воспроизведением этого эффекта в модели и его 
прозрачной связью со следом синаптической депрессии 
(см. раздел 3.4). Принципиальное значение при этом 
имеет применение полного уравнения Дэвиса с учётом 
нейроваскулярного сопряжения f = mⁿ (n ≈ 2). 
Упрощённая форма BOLD = M·(1 − mᵝ), не 
учитывающая кровоток, инвертирует знак сигнала: рост 
энергопотребления формально приводит к 
отрицательному BOLD, что противоречит физиологии 
функциональной гиперемии [11, 14, 15]. 

Линейная модель, калиброванная по 
экспериментальным данным Howarth et al. [3], 
демпфирована постоянной компонентой ионного 
гомеостаза (≈ 54 % E₀), благодаря чему m = 1 ± 0.07 при 
всех исследованных значениях CS. Это обеспечивает 
корректную работу уравнения Дэвиса в области 

линейного приближения и согласуется с 
экспериментальными данными о том, что BOLD-сигнал 
мозжечка преимущественно отражает входную 
синаптическую активность, а не частоту CS напрямую 
(Thomsen et al., 2004; Lauritzen, 2001 [17]). 
Полиномиальная модель остаётся в области 
применимости только при умеренных отклонениях; для 
CS = 4 имп/с потребовалось бы привлечение нелинейной 
модели гемодинамики (полная balloon model Бакстона 
[18]). 

Типичная амплитуда BOLD мозжечка при моторных 
задачах составляет 0.1–1 % (Alahmadi et al., 2015). 
Предсказание модели для одной КП – порядка 0.01–0.05 
%, что на 1–2 порядка меньше; это различие согласуется 
с тем, что один воксель фМРТ содержит ~10⁵ КП, и при 
условии их координированной активности эффект 
масштабируется линейно. Предсказание модели о 
нейрональной природе пост-стимульного снижения 
BOLD (см. раздел 3.4) допускает прямую 
экспериментальную проверку методами одновременной 
регистрации фМРТ и электрофизиологии при 
контролируемой стимуляции лианных волокон. 
Ограничениями работы являются нульмерность модели, 
моделирование одной КП без вклада корзинчатых, 
звёздчатых и клеток Гольджи, а также отсутствие 
пространственного моделирования гемодинамического 
ответа. Работа над расширением модели до нескольких 
взаимодействующих клеток и исследованием динамики 
работы такой системы уже ведется. 

V. ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Построена вычислительная модель клетки Пуркинье 

на основе формализма Маука с двумя независимыми 
моделями энергетики и расчётом BOLD-сигнала по 
полному уравнению Дэвиса. Показано, что (1) 
повышение частоты CS приводит к положительному, а 
снижение – к отрицательному BOLD-сигналу, что 
согласуется с физиологией функциональной гиперемии; 
(2) для CS = 2 имп/с изменение BOLD статистически 
значимо (p = 0.005, dz = 1.18); (3) отрицательный BOLD 
в фазе возврата отражает след депрессии синапсов 
параллельных волокон – предсказание, верифицируемое 
экспериментально. Результаты подтверждают 
принципиальную детектируемость отклонений режима 
системы «лианная клетка – клетка Пуркинье – зернистые 
клетки» на фМРТ мозжечка и открывают перспективу 
количественной интерпретации фМРТ-сигнала через 
активность нейронных микросетей. 
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