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 چکیده 
عنوان در حالت هیچجالب این است که مغز یک فرد خوابیده به  ة گذراند. نکتسوم عمر خود را در حالت خواب میهر فرد حدود یک 

شناختی  یک مدل پدیده  اینجادر    شوند.عصبی هیپوکمپ امواج تیز ریپل مشاهده می  ةر شبکخصوص دغیر فعال و ساکت نیست و به

ارائه می  CA1-CA3  ةبرای شبک  ، های تحریکی در نظر گرفته شده استبرای نورون پذیزیتطبیقکه در آن   . این مدل دهیمهیپوکمپ 

به  ساده تجربه  در  که  ریپل  تیز  امواج  مشابه  با خواص  نوساناتی  غیاب محرک خارجی  استدر  آمده  می  ،دست  خصوص  به  ؛کندتولید 

علاوه احتمال تشکیل به  ؛شودها کم مییابد و فرکانس ریپلها افزایش میدامنه ریپلدهیم در اثر کاهش تحریک در شبکه،  نشان می

 خوانی بسیار خوبی دارد.  همتجربی یابد. این نتایج با نتایج تحریک افزایش میریپل در اثر کاهش  هایدوتایی
 

 spike frequency adaptation، امواج تیز ریپل،  مدل جرم نورونی :یکلید   واژگان
 

A neural mass model of CA1-CA3 neural network and 

studying sharp wave ripples 
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Abstract 
We spend one third of our life in sleep. The interesting point about the sleep is that the neurons are not 

quiescent during sleeping and they show synchronous oscillations at different regions. Especially sharp 

wave ripples are observed in the hippocampus. Here, we propose a simple phenomenological neural 

mass model for the CA1-CA3 network of the hippocampus considering the spike frequency adaptation 

for excitatory neurons. The model consists of one group of identical CA1 excitatory neurons, one group 

of identical CA1 inhibitory neurons, one group of identical CA3 excitatory neurons, and one group of 

identical CA3 inhibitory neurons. All the recurrent connections between the neurons of CA3 network 

are considered. For CA1 neurons the excitatory to inhibitory, inhibitory to excitatory and inhibitory to 

inhibitory connections are considered. CA1 and CA3 neurons are connected by long-range connections 

from CA3 excitatory neurons to both CA1 excitatory and inhibitory neurons. We show that this simple 

model can spontaneously generate the oscillations similar to the sharp waves in the CA3 network. The 

duration of the sharp waves is determined by the slow dynamic of the adaptation process. The excitatory 

inputs from CA3 network to the CA1 network during these sharp waves induce ripples in the CA1 

network due to the interaction of excitatory and inhibitory neurons. We next show that contrary to 

intuition and in a very good agreement with the recent experimental findings, reduction of the excitation 

increases the amplitude of the ripples while decreases the frequency of them. This model can also 

spontaneously generate ripple doublets. The decrease in the excitation is associated with the increase in 

the probability of observing ripple doublets. Our results shed light on our understanding of the 

mechanism underlying the generation of sharp wave ripples.  

 

Keywords: Neural mass model, Sharp wave ripples, Spike frequency adaptation. 
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 مقدمه-1
و در استراحت  ناحیه   هنگام  در  خواب،  آهسته  نوسانات 

CA1  دامن با  تیز  امواج  به  موسوم  نوساناتی   ةهیپوکمپ 

دیده می با  بزرگ  تیز  امواج  این  با   شوند.  دیگری  نوسانات 

( بالا  همراه  Hz 250-80فرکانس  ریپل  نام  به  و    هستند( 

  ن یدر ح.  [1]  دهندمجموعه امواج تیز ریپل را تشکیل می

ت حدود    پلیر  زیامواج  طول   هیثان  ی لیم  50-200که 

طور سنکرون فعال  ها بهاز نورون  یادی ز  تیجمع  کشد، یم

می  . شوندیم نشان  تجربی  در  شواهد  تیز  امواج  که  دهند 

ریپل  CA3ناحیه   ناحیه  و  در  تولید    CA1ها  هیپوکمپ 

مطالع[2]  شوندمی برای  ترتیب  این  به  لازم   ة.  امواج  این 

به شبکه  دو  هر  که  هماست  گرفته  صورت  نظر  در  زمان 

و   تحریک  بین  تعادل  مغزی  نوسانات  دیگر  مانند  شوند. 

شکل  1مهار در  مهمی  ایفا نقش  ریپل  تیز  امواج  گیری 

می  کندمی انتظار  برهمو  اثر  در  ارود  تعادل  زدن  ین 

 امواج تیز ریپل تغییر کند.   هایویژگی

تیز با وجود مطالعات گسترده امواج  بر روی  ای که 

 ,  4،  3]  ریپل در شرایط مختلف آزمایشی انجام شده است

تولید این نوسانات همچنان ناشناخته است. در   سازوکار  [5

مدل از  ارائه یکی  شبکهای  هرمی  نورون   2تنک  ةشده  های 

ها قادر  بین آکسون   3گرفتن اتصال گپنظربا در   CA1ناحیه

نوسانات   فرکانس  با  مانند  ریپل  جمعی  نوسانات  تولید  به 

این  [7  ,  6]  است Hz 220 حدود   تواند میگرچه    سازوکار. 

  ، کردن اتصالات را توضیح دهدها در اثر بلوکهکاهش ریپل

تولیداما نمی  [9  ,  8] اثر تواند  ریپل را در  تیز  امواج  نشدن 

ماندن امواج تیز  و همچنین باقی  CA1های  تحریک آکسون 

  ها توضیح دهد این آکسون   4ریپل را با برداشتن قسمت دور 

[10] . 

یک   دو  سازوکاردر  ارتباط  نورون دیگر  های  سویه 

ثر پیشنهاد شده است.  ؤمسازوکار  عنوان  هرمی و مهاری به

  CA1و    CA3های هرمی  در این مدل در اثر تحریک نورون

غشا مینورون  یپتانسیل  افزایش  مهاری  با  های  و  یابد 

می نوسان  به  شروع  بالا  در  فرکانس  نوسانات  این  کند. 

آهنگ   نورونعوض  هماهنگبرانگیختگی  را  هرمی    های 

نورونکند می مکانی  توزیع  ترتیب  این  به  مهاری .  های 

در  .  [11]  شدن نوسانات یک ناحیه می شودباعث سنکرون

با در  اخیر  ة یک مقال بیوفیزیکی    گرفتن مدل نظریک مدل 
 

1 inhibition 
2 sparse 
3 Gap junction 
4 distal 

نورون   5رینزل -پینسکی سیناپسبرای  دینامیک  و  ها  ها 

. [12]شده است  هیپوکمپ ارائه    CA3و    CA1  ةبرای شبک

دو  بالامدل   مدل  کاهشمحفظهیک  مدل  ای  از  یافته 

کابل  محفظه  19  ةپیچید مدل  شامل    استای    هشت که 

هرمی   نورون  برای  مدل   CA3متغیر  این  در  است. 

محفظ  هایجریان در  و     ةسریع سدیمی  سوما  به  متناظر 

متناظر با دندریت در    ةند کلسیمی در محفظکُ  هایجریان

می گرفته  شبکشود.  نظر  بین    CA3  ةدر  برد  بلند  اتصال 

است  هاینورون  شده  گرفته  نظر  در  که  حالیدر  ؛تحریکی 

های هرمی با خودشان  اتصالات بین نورون  CA1  ةدر شبک

علاوه در هر دو ناحیه اتصالات  به  ؛شده استندر نظر گرفته  

نورون منظبین  تحریکی  و  مهاری  در  های  است.  شده  ور 

نوسانات    CA3  ةشبک مهار  و  تحریک  بین  تعادل  اثر  در 

( تتا  باند  در  میHz 10-40جمعی  مشاهده    ؛ شود( 

فرکانسی    CA1  ةشبک  کهحالیدر باند  در  جمعی  نوسانات 

 کند(.  تولید می Hz 100 40گاما )

پدیده مدل  یک  اینجا  در  برای  ما  ساده  شناختی 

در  CA1-CA3  ةشبک تطبیق گرفت نظربا  فرکانس  ن  پذیری 

دندریتی  نورون     6DSFAاسپایک  از  برای  که  هرمی  های 

تحریکی   ارائه می[13]  هستندنوع  نشان  ،    دهیم میدهیم. 

)مدل جرم    که این مدل ساده که یک مدل میدان متوسط

تواند نوساناتی مشابه  می  ،آهنگ برانگیختگی است  نورونی(

تجربی   نتایج  از  تعدادی  و  کند  ایجاد  ریپل  تیز  امواج 

خوبی توضیح دهد. در این مدل  آمده را بهدستهب  تازگیبه

در  ةشبک با  هیپوکمپ    های نورون گرفتن  نظرعصبی 

ناحیه   دو  مهاری  و  اتصالات    CA3و    CA1تحریکی  و 

مدل وجوآزمایش  شود.میسازی  مربوطه  مختلف  د های 

DSFA  های هرمی نواحی مختلف کورتکس و  را در نورون

داده نشان  نورون هیپوکمپ  در  اثر  این  مهاری  اند.  های 

نورون   شودنمیمشاهده   به  های هرمی است. در  و مختص 

ثر در ؤو نقش م  استعنصر کلیدی مدل    DSFAاین مدل  

دارد.   تیز  امواج  تحریکتولید  کاهش  اثر  ادامه  بر   7در 

خصوص کنیم و بهها را بررسی میهای مختلف ریپلویژگی

دامن  دهیممینشان   تحریک  کاهش  اثر  در  ها  ریپل  ةکه 

ریپل فرکانس  تشکیل افزایش،  احتمال  و  کاهش  ها 

می  8ریپل   هایدوتایی نتایج  افزایش  با  نتایج  این  یابد. 

 . [14] خوانی بسیار خوبی دارددر تجربه هم آمدهدستبه

 

5 Pinsky-Rinzel 
6 Dendritic spike frequency adaptation 
7 excitation 
8 Ripple doublets 
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 مدل-۲

شده توسط اینجانب  شده مشابه مدل ارائه گرفتهنظرمدل در

همکاران   کورتکس    [13]و  شبکه  تاستبرای  مدل  .  فاوت 

مختلف    بالا نواحی  بین  اتصالات  در  کورتکسی  مدل  با 

نورون   ؛است که  ترتیب  این    های نورونتنها    CA1  یها به 

می  CA1مهاری   برانگیخته  ترا  و  روی أکنند  بر  ثیری 

(.  1)شکل    [12]ندارند    CA3و    CA1تحریکی    هاینورون 

به این  معنی که    است؛این مدل یک مدل میدان متوسط  

های مختلف شبکه را  متغیرها مقدار متوسط مقادیر کمیت

  ی دهنده پتانسیل غشانشان  v1دهند. برای مثال  نشان می

نورون  آستانه  مقدار  ناحیه  زیر  تحریکی    CA3های 

می تمامی  هیپوکمپ  برای  آن  مقدار  که    های نورون باشد 

مدل به  است؛ یکسان    CA3تحریکی   این  در    علاوه 

اسپایک، تطبیق  فرکانس  های  برای سیناپس  1SFA  پذیری 

می  هاینورون  گرفته  نظر  در  ترتیب  تحریکی  این  به  شود. 

قدرت   تحریکی،  ورودی  افزایش  اثر  در  سیناپس  که 

یابد و زمانی از  های تحریکی کاهش میتحریکی بین نورون 

به  نیم  ةمرتب سیناپسی  قدرت  مقدار  تا  است  لازم  ثانیه 

  SFAمقدار تعادلی خود برسد. در این مدل نوع خاصی از  

به   می  DSFAموسوم  گرفته  نظر  اثر  در  در    DSFAشود. 

سلول پتانسیل از  که  عملی  دریافت  های  دیگر  های 

غشا  ، دشونمی رسانش  افزایش  جهت    یباعث  در  دندریت 

تواند در اثر  شوند. این افزایش رسانش میخارج سلولی می

شود.   ایجاد  کلسیم  یون  غلظت  محلی  در    DSFAافزایش 

ندرت بهکه  حالیدر  ؛شودهای تحریکی دیده میاغلب نورون 

نورون  میدر  اتفاق  مهاری  غلظت  های  مدل  این  در  افتد. 

متغیر   با  کلسیم  می  cیون  داده  قدرت  نشان  و  شود 

نورون بین  سیگموئیدی  سیناپسی  تابع  یک  تحریکی  های 

علاوه در این  به  ؛شودنزولی از این متغیر در نظر گرفته می

نورون اثر  علاوهمدل  مهاری  نورونهای  تحریکی  بر  های 

کن در نظر گرفته  منظور و تمامی اتصالات فیزیولوژیکی مم

)شکل  می انگیختگی1شود  بر  آهنگ  نیز  نورون  2(.  ها 

صورت یک تابع سیگموئیدی از پتانسیل غشا نشان داده  به

دینامیکی  می سیستم  یک  ترتیب  این  به    5مرتبه  شود. 

داشت. خطی  غیر آهنگ   خواهیم  تعاریف    3معادلات  و 

مقدار پارامترها نیز   است.  ادامهپارامترهای مختلف مدل در  

 :اختیار شده است [13]مشابه مرجع 
 

 

1 spike frequency adaptation 
2 Firing rate 
3 Rate equations 

(1)          𝑑𝑣1

𝑑𝑡
= −

𝑣1(𝑡)

𝜏𝑣
+ 𝑗1𝑒𝑒(𝑐)𝑟(𝑣1) − 𝑗1𝑖𝑒𝑟(𝑦1). 

 

(2                               )𝑑𝑦1

𝑑𝑡
= −

𝑦1(𝑡)

𝜏𝑦
+  𝑗1𝑒𝑖𝑟(𝑣1). 

 

(3                                    )𝑑𝑐

𝑑𝑡
= −

𝑐(𝑡)

𝜏𝑐
+ ∆𝑐 𝑟(𝑣1). 

 

(4  )𝑑𝑣2

𝑑𝑡
= −

𝑣2(𝑡)

𝜏𝑣
− 𝑗2𝑖𝑒  𝑟(𝑦2) + 𝑗𝑐𝑒𝑒𝑟(𝑣1). 

 

(5   )𝑑𝑦2

𝑑𝑡
= −

𝑦2(𝑡)

𝜏𝑦
+ 𝑗2𝑒𝑖  𝑟(𝑣2) − 𝑗2𝑖𝑖  𝑟(𝑦2) +

𝑗𝑐𝑒𝑖  𝑟(𝑣1). 
  

(6)                                      𝑟(𝑣) = 𝑟0 +
𝑟1

1+𝑒
−

𝑣−𝑣∗

𝑔1

 
 

(7                                           )𝑗1𝑒𝑒(𝑐) =
𝑗1𝑒𝑒(0)

1+𝑒
𝑐−𝑐∗

𝑔𝑐

 
 

𝑗1(2)𝑚𝑛  :  نوع نورون  از  نورون    mقدرت سیناپسی    nبه 

ضربدر مقدار متوسط اتصالاتی که    CA3 (CA1)در شبکه  

نورون    nنورون   می  mاز  برای    nو    mکند.  دریافت 

نورون  eتحریکی    هاینورون  برای  مهاری  و  نظر  i های  در 

 شود. گرفته می

𝑗𝑐𝑒𝑚    قدرت سیناپسی از نورون تحریکی :CA3   به نورون

اتصالات ضرب   CA1ناحیه    mنوع   متوسط  تعداد  در 

 . m CA1نورون نوع  وسیلةبه CA3 از نورونشده دریافت

𝑣1(2)غشا پتانسیل  ناحیهنورون  ی :  تحریکی   CA3های 

(CA1). 

𝑦1(2)  :غشا ناحیهنورون  یپتانسیل  مهاری   CA3های 

(CA1). 

 :τ𝑣(𝑦) نورون برای  پتانسیل غشا  های تحریکی  ثابت زمانی 

 . (20ms (10 ms)) )مهاری(

𝑣∗   :پتانسیل برانگیختگی آستانه (30 mV). 

 𝑔1(2):  آهنگ   کمینهپهنای گذار از مقدار    ةکنندمشخص

مقدار  𝑟0   (0.1 Hz  )برانگیختگی    آهنگ   بیشینهبه 

 . CA3 (CA1)در ناحیه  𝑟1 (70 Hz) برانگیختگی 

𝑟 : .آهنگ برانگیختگی 

c  :های  های بین نورونافت سیناپسی برای سیناپس  متغیر

 . CA3تحریکی ناحیه 

𝑐∗ مقدار آستانه :c (10). 

τ𝑐 : ثابت زمانی(500 ms) c. 

𝑔𝑐  :مقدار    ةکنندمشخص از  گذار               بیشینهپهنای 

𝑗1𝑒𝑒  (𝑗1𝑒𝑒(0)) (3)به مقدار صفر  . 

Δ𝑐  :افزایش    ةدهندنشان پتانسیل    cمقدار  اثر ورود هر  در 

 .(0.014) عمل
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های تحریکی )قرمز( و های کوپل شده از نورونگروه (:1-شکل)

   CA1-CA3  ةشبک ةدهندمهاری )آبی( که نشان

 . هستندهیپوکمپ 

(Figure-1): Coupled neural network consisting of excitatory 

neurons (red) and inhibitory neurons (blue) which 

represents hippocampal CA1-CA3 network. 
 
 

نتایج -۳  
تولید امواج تیز ریپل  -۳-1  

تواند نوساناتی مشابه با امواج تیز ریپل  این مدل ساده می

غشا پتانسیل  کند.  دو  نورون  یتولید  در  مختلف  های 

رسم شده است.  (  A-D-2)مقیاس زمانی متفاوت در شکل  

به باز  یازانتایج  در  قدرت  mV 8-1  ة مقادیر  های  برای 

شده بررسی  )جدول  سیناپسی  پارامترها  1اند  مقادیر   .)

شده تعیین  که  طوری  نورون اند  تحریکی  ابتدا    CA3های 

  ، کند فزایش میشروع به ا  v1کنند و  یکدیگر را تحریک می

پارامتر افت سیناپسی است و    ة دهندکه نشان  c  در نتیجه

افزایش    y1  همچنین یابد.  می  دیگر   cافزایش  طرف  از 

نورون بین  سیناپسی  ناحیه  قدرت  تحریکی  را   CA3های 

از حدود  کاهش می به مقدار    ms  50دهد و درنتیجه بعد 

یابد. به این ترتیب بعد از حدود  استراحت خود کاهش می

در این  واقع  در  ؛شودیک ثانیه چرخه دوباره تکرار شروع می

جهت ایجاد امواج تیز آهسته  با تغییراتمدل به یک متغیر  

فاصل حدود    ةبا  داریم.   ثانیه  یک زمانی  فرکانس    نیاز  این 

شود که  می  تعیین  𝜏𝑐پارامتر    وسیلةبه  1Hzحدود    ةمشخص

 .استاز ثابت زمانی غشا بزرگتر 
 

 های سیناپسی مقادیر قدرت (:1-جدول)

(Table-1): The values of the synaptic strengths 

مقدار 

متغیر 

(mV ) 

 متغیر

مقدار 

متغیر 

(mV ) 

 متغیر

8 𝑗2𝑖𝑒 3.87 𝑗1𝑒𝑒 
2.10 𝑗2𝑒𝑖 2.18 𝑗1𝑖𝑒 

1 𝑗2𝑖𝑖 1.10 𝑗1𝑒𝑖 
1 𝑗𝑐𝑒𝑖 8 𝑗𝑐𝑒𝑒 

 

دلیل تعادل  به  CA1ها در ناحیه  در این مدل ریپل

و تحریک  می 1مهار بین  چنین    گفتنیشود.  ایجاد  است 

ناحیه   در  و  CA3تعادلی  ندارد  خیلی   وجود  تحریک  اثر 

است مهار  اثر  از  نوررن طوری به  ؛بیشتر  اثر  که  مهاری  های 

ملاحظه بر  قابل  نورررن ای  از روی  ندارند.  تحریکی  های 

های مهاری  ای از نورون ورودی  CA1های  آنجایی که نورون 

CA3  توانیم تنها با  کنند، نتایج مشابهی را میدریافت نمی

نورون نظردر شبکه  گرفتن  در  تحریکی  دست ه ب  CA3های 

به    CA3  های تحریکینورو های تحریکی از نآوریم. ورودی

مهاریهای  نورون  و  هرCA1   تحریکی  افزایش    دو باعث 

همانمی  y2و    v2مقدار   بالا  شود.  در  که  شد،    بیانطور 

گونه   ریپل  ورودی  y2و    v2نوسانات  دریافت  های   هنگام 

از   وبه  CA3زیاد  تحریک  بین  تعادل  ایجاد  دلیل   مهار 

 . شودمی

 

 
پتانسیل غشا و پارامتر افت سیناپسی در (: ۲-شکل)

زایش دامنه و کاهش (. افA-Dزمانی مختلف ) هایمقیاس

در دو ( 𝒋𝒄𝒆𝒆و  𝒋𝟏𝒆𝒆ها در اثر کاهش تحریک ) فرکانس ریپل

 (.E-H) %20 ةبا انداز CA3و  CA1 ةناحی

(Figure-2): The trace of membrane potential and c 

parameter in different time scales (A-D). The increase in 

amplitude and reduction of ripple frequency as a result of 

20% decrease in excitation. 
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تا
،  CA1و  CA3اگر اکنون تحریک را در هر دو ناحیه  

کم پارامترهای  با  مقادیر   و    𝑗1𝑒𝑒کردن 

𝑗𝑐𝑒𝑒      انداز اولیه    %20  ةبه  دامنه  مقدار  دهیم،  کاهش 

میریپل افزایش  ریپلها  فرکانس  و  مییابد  کم  شود  ها 

  تجربی با نتایج    صورت کیفیبه  (. این نتایجE-H-2)شکل  

داردهم خوبی  بسیار  دو  .  [14]  خوانی  و  هر  مدل  نتایج 

می نشان  مهار   دهندتجربی  به  نسبت  تحریک  کاهش  که 

دامن افزایش  باعث  هیپوکمپ  شبکه  ریپل    ةدر  تیز  امواج 

می ترتیب    سازوکار شود.  همبستگی  این  به  تغییرات  این 

در   تحریک  کاهش  که  سیناپسی    CA3است  افت  اثر 

می  CA3تحرکی    های نورون  کاهش  که طوریبه  ؛ دهدرا 

قله   میv1 مقدار  ورودی افزایش  ترتیب  این  به  یابد. 

به   ریپل  CA1  هاینورون محرکی  و  یافته  با  افزایش  های 

بزرگ میدامنه  تولید  تحریکتری  کاهش  ،  CA1در    شود. 

نورون به  شده  وارد  تحریکی  کاهش    CA1ی  هاورودی  را 

سینا  ؛دهدمی قدرت  کاهش  باعث  همچنین  های  سپاما 

نورونتحریکی که  مهاری  ای  نورون  CA1های  های  از 

می  CA1تحریکی   دیگر می  ،کننددریافت  از طرف  و  شود 

نورون  مهاری  مهاری  اثر  روی    CA1های  بر    های نورون را 

می  CA1تحریکی   بین   . دهدکاهش  تعادل  ترتیب  این  به 

می بین  از  مهار  و  ریپل در  ؛ رود تحریک  دامنه  ها  نتیجه 

  ؛ یابدعلاوه  فرکانس نوسانات کاهش میبه  ؛یابد افزایش می

به    CA1های مهاری  زیرا زمان بیشتری لازم است تا نورون 

های تحریکی را کافی فعال شوند تا بتوانند اثر نورون   ةانداز

  کاهش دهند.

 

های ریپل دوتایی  -۳-1  
قدرت اگر  دهیمحال  تغییر  را  سیناپسی  که طوریبه  ، های 

در  را  مهار  و  تحریک  بین  ورودی    CA1تعادل  افزایش  با 

مهاری  نورون  می  CA1های  مدل  بزنیم،  هم  تواند  بر 

(. در این حالت در  3ریپل را تولید کند )شکل  های  تاییدو

های مهاری  ریپل آهنگ برانگیختگی نورون نخستینهنگام 

CA1  زیاد می اندازه کافی  تا  به  کاهش دهد و  را    v2شود 

انتهای  شود. در ریپل می نخستینشدن نتیجه باعث تمامدر

نورون  از  ورودی  که  آنجایی  از  تحریکی  چرخه    CA3های 

می می  y2یابد،  کاهش  درکند  افت  دوباره    v1نتیجه  و 

می بهافزایش  قبل  مشابه  و یابد.  تحریک  بین  تعادل  دلیل 

می ایجاد  دوم  ریپل  انتهای  مهار  در  دوم  ریپل  این  شود. 

سمت صفر ه  ب  CA3چرخه هنگامی که ورودی تحریکی از  

 شود.  یابد، تمام میش میکاه 
 

 
)بالا( یک مثال از ریپل بدون دو   .های ریپلدو تایی (:۳-شکل)

در هر  %20 ةاندازپذیری بهتایی ریپل. )پایین( کاهش تحریک

 CA1های مهاری باعث افزایش اثر نورون CA3و  CA1دو ناحیه 

 شوند. های ریپل ایجاد میکه دوتاییطوریبه ؛می شود

(Figure-3): Ripple doublets. (Up) an example of one simple 

ripple. (Bottom) 20% reduction decreases the influence of 

inhibitory neurons and generates ripple doublets. 
که  همان بیان درطور  در    قبل  تحریک  کاهش  شد، 

CA3  ن به  تحریکی  مهاری  رونوورودی  را     CA1های 

می تحریک  حالیدر  ،دهدافزایش  کاهش  اثر   CA1در  که 

در و  دارد  کلی  معکوس  تحریک  که  هنگامی  اثر  دو  نتیجه 

برای   . کنندیابد با یکدیگر رقابت میدر دو ناحیه کاهش می

بازه در  بعضی  تحریک  کاهش  اثر  سیناپسی  قدرت  های 

CA3  نتیجه کاهش  در  این تقابل پیروز شود و تواند درمی

ناحی دو  در  ایجاد    CA3و    CA1  ةتحریک  منجربه 

 (.  3شود )شکل ریپل می های تاییدو

مشخصات دو ریپل مانند دامنه و فرکانس با کاهش  

بهتحریک  یک پذیری  نمیصورت  تغییر  برای  نواخت  کند. 

  %20  ةمثال در بعضی حالات، هنگامی که تحریک به انداز

می دامنکاهش  بزرگ  ةیابد،  دوم  اول  ریپل  ریپل  از  تر 

انداز  شود؛می به  تحریک  کاهش  با  اثر معکوس   %25  ةاما 

   افتد. اتفاق می
 

 هابین چرخه  تغییرات  -۲-۳
به برای  ادامه  جواب دستدر  که  آوردن    مشابه هایی 

تجربی   داشته   1تغییرات مشاهدات  چرخه  هر  در    بیشتری 

باشد، مدل را غیر همگن در نظر می گیریم. به این ترتیب  

را یک عدد تصادفی    CA3در ناحیه    E-Eکه قدرت اتصال  
 

1 variability 

Time(s) 

v2(mV) 
y2(mV) 
v1(mV) 
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از یک تابع توزیع گوسی با میانگین  در نظر می گیریم که 

j1_ee    معیار انحراف  میبه  j1_ee/5و  این    آید.دست  در 

وزن  با  تحریکی  ورودی  دیگر  تحریکی  نورون  یک  حالت 

هم از  نمینورون  ةثابت  دریافت  دیگر  تحریکی  کند  های 

نورون وزنبلکه  با  تحریکی  آن  های  به  رندم  و  متقاوت  ها 

که در     (4  کنیم )شکلمشاهده می  کنند.ورودی وارد می

بهاین حالت چرخه  با  صورت قابل ملاحظههای مختلف  ای 

ناحیه  ی دو  هر  در  تحریک  کاهش  هستند.  متفاوت  کدیگر 

CA1   وCA3   اثر زیر می شود: 5باعث 

 کاهش کلی آهنگ برانگیختگی -1

 بزرگتر ةهای با دامنریپل -2

 ها بین ریپل ةافزایش فاصل -3

 های ریپلیتاییافزایش احتمال تشکیل دو -4

به -5 برانگیختگی  آهنگ  بیشتر  ریپل.    یازاافزایش  هر 

می نظر  به  چه  بهگر  کاهش  این  قابل  رسد  صورت 

 .یستای تابع دامنه نملاحظه

سفید گوسی    فهگرفتن ورودی نونظردرهمچنین با  

نورون  تحرکی  به  مشابهی    CA3های  نتایج  تولید  به  منجر 

 شود.  می

 
 ها اثر نویز بر روی شکل ریپل (:4-شکل)

(Figure-4): The effect of noise on the ripples. 

 

 گیری نتیجهبحث و  -4
میدان متوسط   ةگرفتن یک مدل ساد نظربا درمقاله  در این  

نواحی   را    CA3و    CA1برای  ریپل  تیز  امواج  هیپوکمپ، 

ت و  کردیم  مورد  أ تولید  را  شبکه  در  تحریک  تغییر  ثیر 

اند که امواج  مطالعات گذشته نشان دادهمطالعه قرار دادیم.  

تیز ریپل نقش مهمی در فرآیند تثبیت حافظه حین خواب  

حافظ آن  حین  در  که  فرآیندی  و  کوتاه  ةدارند.  مدت 

مدت پایدار در  بلند  ةهیپوکمپ به حافظ  ةشکننده در ناحی

تبدیل   استفاده  .  [15]  شود میکورتکس  اصلی مورد  عنصر 

در مدل  این  نورون  DSFAگرفتن  نظردر  هرمی  برای  های 

نوروناست  CA3و    CA1   ةناحی فعالیت  اثر  در  های  . 

شود که  ها کمتر میتحریکی قدرت برانگیختگی این نورون 

امواج   ةبه خاتم  CA3های مهاری ناحیه  به همراه اثر نورون

  DSFAواقع در این مدل ساده  در  کند. تیز ریپل کمک می

معرفی  ؤم  سازوکارعنوان  به ریپل  تیز  امواج  تولید  برای  ثر 

امواج می نیز  این مدل  در  تجربی،  بر شواهد  شود. منطبق 

شبک در  ریپل  CA3  ةتیز  شبکو  در    تولید   CA1  ةها 

، در  [14]منطبق بر نتایج تجربی  . نشان دادیم که  شوندمی

تحریک کاهش  دامناثر  میریپل  ةپذیری،  افزایش  یابد.  ها 

افزایش،   این  سینادلیل  قدرت  تحریکیسپ کاهش  ای های 

نورون  است مهاری  که  نورون  CA1های  تحریکی  از  های 

CA1  می باعث  دریافت  همچنین  تحریک  کاهش  کنند. 

ریپل فرکانس  تشکیل کاهش  احتمال  افزایش  و  ها 

می  هایتاییدو ریپدوتایی  .شودریپل  بههای  خصوص ل 

توانند داشته  نقشی که در فرآیند تثبیت حافظه میدلیل  به

گرچه   هستند  اهمیت  حائز  تولید    سازوکارباشند 

بهدوتایی ریپل  نهای  شده  شناخته  با  [15]  یستخوبی   .

این  بهوجود  معادلکه  سه  داشتن  غیر    ةشدکوپل  ةدلیل 

نورون پتانسیل  مقادیر  چرخه  خطی  هر  در   طوردقیقبهها 

با چرخه  نیستبرابر  تغییرات در هر    ، های دیگر  میزان  اما 

به تجربی  چرخه  مشاهدات  از  کمتر  ملاحظه  قابل  صورت 

دلیل همین  به  ایجاد    هست.  برای  ادامه  در    تغییراتدر 

همگن  صورت غیر، مدل را بهدر هر چرخه  های مدل جواب 

ت نشان دادیم که در بعضی از نظر گرفتیم. در این حالدر  

میچرخه  دوتاییها  باشیمتوانیم  داشته  ریپل    ؛ های 

صورت تکی دیده  ها بهها ریپلکه در اغلب چرخه صورتی در

ارائهمدلشوند.  می ریپل های  تیز  امواج  برای  شده 

نورون   1LIFهای  مدل  طورعمومیبه بودند  با  متفاوت  های 

عنوان یک عامل کلیدی برای تولید  ها بهسیناپس پویای که 

است  شده  گرفته  نظر  در  آنها  در  ریپل  سریع  نوسانات 

نورونی 12,16]-[18 جرم  مدل  یک  ما  پیشنهادی  مدل   .2  

نورون   است؛ تمامی  که  معنی  این  تحریکی/مهاری به  های 

علاوه در این مدل  به  ؛یک ناحیه با یکدیگر یکسان هستند

معادلات  أ ت و  است  نشده  گرفته  نظر  در  سیناپسی  خیر 

به   حذف  سیناپس  پویای مربوط  مدل  از  سادگی  برای  ها 

جالب توجه این است که نتایج حاصل بدون    ةنکت  اند.شده

سیناپسرنظدر پلاستیک  خواص  بگرفتن  دست  هها 

ما   اند. مدهآمی مدل  می  نتایج  نقش  نشان  که  دهند 

سیناپسکپلاستی که  بودن  دیگر  بیوفیزیکی  جزئیات  و  ها 

عوامل لازم    ؛اندهای دیگر در نظر گرفته شدهدر اغلب مدل

تولید    سازوکارشناخت    .یستندبرای ایجاد امواج تیز ریپل ن

 

1 Leaky integrate and fire 
2 Neural mass model 
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راف

ت
کی

 ی
ها

ما
رن

تا
به   ریپل  تیز  می امواج  ارائ خصوص  به  های  روش   ةتواند 

م حین  ؤتداخلی  حافظه  تثبیت  فرآیند  بهبود  جهت  ثر 

سازی دیالوگ بین هیپوکمپ کمک کند. برای مدلخواب  

بایست  و کورتکس حین فرآیند تثبیت حافظه در آینده می

و هم  ةمدل شبک یابد  توسعه  و کورتکس  زمانی  هیپوکمپ 

خصوص  ة تالاموکورتکس بهامواج تیز ریپل با نوسانات شبک

 خواب بررسی شود.  ةها و امواج آهستدوک
 

 گزاری سپاس 
استاد    هایپیشنهاداز   مهتا،  مایانک  پروفسور  سازنده 

مقاله   این  نگارش  در  کالیفرنیا   گزاری سپاسدانشگاه 

همکاریمی دفتر  حمایت  با  پروژه  این  علمی  شود.  های 
  741به شماره  ICRPوزارت علوم در قالب طرح  المللیبین

 انجام شده است.  
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استادیار گروه مهندسی برق  مریم قربانی  

فردوسی   دانشگاه  مهندسی  دانشکده 

. ایشان فوق دکترای خود را هستندمشهد  

حوز کالیفرنیا    ةدر  دانشگاه  از  نوروفیزیک 

زمینه کرده  دریافتآنجلس  لس های  اند. 

های عصبی و  سازی شبکه ایشان مدل  ةپژوهشی مورد علاق

 .تاس EEGهای ثبت خارج سلولی و تحلیل سیگنال

 نشانی رایانامه ایشان عبارت است از:
maryamgh@um.ac.ir 
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