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Предлагаемый механизм участия дофамина во взаимозависимом функционировании мозжечка, ба-
зальных ганглиев, новой коры и таламуса базируется на его модулирующем влиянии на эффектив-
ность синаптической передачи. Сформулированы правила модификации, из которых следует, что
активация Д1 рецепторов способствует индукции длительной потенциации в синапсах, образован-
ных мшистыми волокнами на клетках-зернах коры мозжечка, а также нейронах глубоких ядер моз-
жечка (при условии тормозного влияния на них со стороны клеток Пуркинье). В результате усили-
вается дисинаптическое возбуждение (через таламические ядра) клеток-мишеней мозжечка в новой
коре, стриатуме и дофаминергических структурах. Усиление таламо-стриатного возбуждения, а
также активация Д1 рецепторов на стрионигральных клетках, способствующая индукции на них
длительной потенциации, а также активация Д2 рецепторов на стриопаллидарных клетках, способ-
ствующая индукции на них длительной депрессии, облегчают синергичное растормаживание по
прямому и непрямому пути через базальные ганглии тех же таламических клеток и связанных с ни-
ми нейронов новой коры. При увеличении концентрации дофамина могут активироваться Д3 ре-
цепторы на клетках Пуркинье и нейронах глубоких ядер мозжечка. Последующая индукция дли-
тельной депрессии на возбудительных входах к этим нейронам приведет к ослаблению возбуждения
таламических и дофаминергических клеток. Предлагаемый механизм может лежать в основе уча-
стия мозжечка в выполнении задач, ранее ассоциировавшихся с участием только базальных гангли-
ев и новой коры.
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Ранее полагали, что такие подкорковые струк-
туры, как базальные ганглии (БГ) и мозжечок,
выполняют разные функции. Однако получены
экспериментальные свидетельства того, что моз-
жечок активен и при выполнении задач, которые
ассоциировали с участием БГ, и наоборот [18].
Полагают, что в основе этих эффектов лежат свя-
зи между нейронами БГ и мозжечка. Эти две фи-
логенетически древние структуры расширялись
по мере эволюции. Возможно, связи между ними
предшествовали образованию связей между ко-
рой и БГ, а также новой корой и мозжечком. Моз-
жечок и БГ оказывают на новую кору взаимозави-
симое и дополняющее влияние [18, 42]. Хотя ней-
роны выходных ядер БГ и глубоких ядер
мозжечка (ГЯМ) проецируются в разные ядра та-
ламуса, но последние могут оказывать влияние на
одни и те же области коры [42]. Показано на лю-
дях и на нечеловекообразных приматах, что зуб-

чатое ядро мозжечка (ЗЯМ), а у грызунов лате-
ральное ядро мозжечка (ЛЯМ) активируются при
выполнении когнитивных задач [79]. Мозжечок
может быть вовлечен в не моторные функции, по-
скольку реципрокно связан с префронтальной
корой (ПфК) и задне-теменной областью коры
[17, 58].

Дофамин, выделяющийся в разных участках
вышеуказанных нейронных цепей в ответ на
условный сигнал и на подкрепление, оказывает
существенное влияние на функционирование
этих цепей при обучении, благодаря модулирую-
щему действию на эффективность синаптиче-
ской передачи. Поскольку активность передней
части коры мозжечка коррелирует с подкрепле-
нием [97], можно полагать, что дофамин влияет
на функционирование нейронов мозжечка. Нами
был предложен гипотетический механизм влия-
ния дофамина на выбор двигательной активно-
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сти, а также на обработку сенсорной информации
[116, 117]. Этот механизм базируется на модуля-
ции эффективности кортико-стриатных входов и
последующей реорганизации активности нейро-
нов в параллельных цепях кора–БГ–таламус–ко-
ра (К–БГ–Т–К) [116]. Выдвинуто предположение,
что поскольку мозжечок дисинаптически моду-
лирует активность нейронов входного ядра БГ –
стриатума, этот коротколатентный путь может
облегчить оптимальный моторный контроль,
влияя на знак длительной модификации корти-
ко-стриатных входов и облегчая участие БГ в
этом процессе [29].

В течение длительного времени полагали, что
основную роль в функционировании мозжечка
играет модификация эффективности синаптиче-
ской передачи (длительная потенциация (ДП) и
длительная депрессия (ДД)) между клетками зер-
нами (КЗ) и клетками Пуркинье (КП), на кото-
рые влияет сигнал из нижней оливы (НО), по-
ступающий по лианным волокнам (ЛВ), а также
торможение со стороны интернейронов коры
мозжечка [65]. Однако в настоящее время пока-
зано, что модифицируются также синапсы, об-
разованные мшистыми волокнами (МВ) на КЗ,
входы к интернейронам коры мозжечка, а также
входы от КП и от МВ к нейронам ГЯМ. Полага-
ют, что комплексный характер участия мозжечка
в обучении зависит от модификации всех указан-
ных синапсов [37]. В частности, для моторного
обучения критичной является пластичность на
возбудительном входе к нейронам ГЯМ [8], а при
зрительно-вестибулярном обучении доминирую-
щими являются ДП на возбудительных входах к
КЗ и КП [49].

Правила модификации эффективности си-
наптических входов к КЗ, КП и нейронам ГЯМ
были сформулированы нами ранее [3, 114]. В за-
дачу настоящей работы входило обоснование
правил модулирующего влияния дофамина на
эффективность входов к нейронам мозжечка,
анализ возможных механизмов влияния мозжеч-
ка на выделение дофамина, определение роли до-
фамин-зависимой модуляции синаптической пе-
редачи в функционировании нейронной сети,
включающей мозжечок, БГ, новую кору и тала-
мус. Упрощенная схема этой сети представлена
на рис. 1.

ОРГАНИЗАЦИЯ МЕЖНЕЙРОННЫХ СВЯЗЕЙ 
В СЕТИ, ВКЛЮЧАЮЩЕЙ МОЗЖЕЧОК, 
БАЗАЛЬНЫЕ ГАНГЛИИ, НОВУЮ КОРУ, 
ТАЛАМУС И ДОФАМИНЕРГИЧЕСКИЕ 

СТРУКТУРЫ

Организация нейронной сети мозжечка

Некоторые особенности функциональной ор-
ганизации нейронной сети мозжечка подробно

анализировались нами ранее [5, 115]. Внешнее
возбуждение поступает по МВ в гранулярный
слой коры мозжечка на КЗ, клетки Гольджи (КГ)
и интернейроны в виде униполярной кисточки
(УКК), которые участвуют в усилении активно-
сти КЗ [1]. Аксоны КЗ – параллельные волокна
(ПВ) моносинаптически возбуждают и дисинап-
тически тормозят КП, активируя звездчатые и
корзинчатые клетки (ЗК и КК), а также возбуж-
дают клетки Лугаро (КЛ). Клетки Лугаро ингиби-
руют другие ГАМКергические клетки, т.е. КГ, ЗК
и КК. Таким образом, в мозжечке имеются усло-
вия не только для торможения, но и расторма-
живания КП, проецирующихся на нейроны
ГЯМ. Возбуждение к КП, КГ и нейронам ГЯМ
поступает из НО по ЛВ (НО и интернейроны
мозжечка не представлены на рисунке с целью
его упрощения).

Мозжечок связан с новой корой и БГ через та-
ламус (рис. 1). Возбуждение поступает в мозже-
чок из новой коры через нейроны ядер моста
(ЯМ). В частности, через ЯМ в мозжечок посту-
пают сигналы, вызванные зрительными и звуко-
выми стимулами [53, 54]. Аксонные коллатерали
нейронов ЯМ–МВ оканчиваются на КЗ и интер-
нейронах коры мозжечка, а также на нейронах
ГЯМ [113]. Синаптические контакты МВ с нейро-
нами ГЯМ отличаются от контактов, образован-
ных МВ в коре мозжечка [89]. Активность КЗ
контролируется КГ, которые вовлечены в цепи
афферентного и возвратного торможения КЗ
[39]. Аксон одной КГ иннервирует сотни КЗ и де-
сятки УКК [43]. В коре мозжечка имеются также
клетки Лугаро (КЛ) [2], которые являются тор-
мозными интернейронами. Они получают воз-
буждение от МВ и ПВ и образуют множественные
аксо-соматические и аксо-дендритные контакты
с КП, КГ, КЗ, КК и УКК [2].

Синхронное срабатывание КП в широкой об-
ласти частот может привести к разрядам глутама-
тергических, но не ГАМКергических клеток ГЯМ
[95]. При этом частота срабатывания глутаматер-
гических клеток не меняется, если нет входа из
НО [95]. В свою очередь, в НО проецируются
мелкие ГАМКергические клетки ГЯМ [46]. Этот
вход подавляет фоновую и вызванную активность
нейронов НО [16], благодаря чему формируется
цепь отрицательной обратной связи. В отсутствие
входа из ГЯМ в НО, в КП появляются комплекс-
ные спайки и сильно подавляются простые спай-
ки, что указывает на сильное возбуждение КП
[16]. Проекции их ГЯМ в НО организованы та-
ким образом, что цепи НО–кора мозжечка–ГЯМ
являются замкнутыми. Существует обратное вли-
яние ГЯМ на кору мозжечка через МВ [48]. Этот
вход вызывает моносинаптическое возбуждение
КЗ, КГ и дисинаптическое торможение КП.
Оптогенетическая активация или ингибирование
волокон из ГЯМ в кору мозжечка у обученных
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животных приводит к увеличению и уменьшению
соответственно мигательного ответа [48].

Организация связей мозжечка с базальными 
ганглиями и новой корой

Нейроны мозжечка и БГ связаны как непо-
средственно, так и опосредованно через подкор-
ковые структуры. Нейроны ГЯМ связаны с БГ
через ядра таламуса [17, 60] (рис. 1). Возрастание
силы стимуляции таламуса увеличивало возбу-
дительную реакцию шипиковых клеток стриату-
ма более чем втрое, а подавление активности та-
ламических клеток блокировало ответ нейронов
стриатума на стимуляцию мозжечка [29]. Если
при инактивации новой коры спонтанная частота
нейронов стриатума снижалась на 50%, то стиму-
ляция мозжечка приводила к коротколатентному
возбуждению всех зарегистрированных нейронов
стриатума [121]. Таким образом, дисинаптиче-
ский вход из мозжечка в стриатум является эф-
фективным и может функционировать независи-
мо от новой коры.

Кроме того, аксоны нейронов ЗЯМ проециру-
ются в наружную часть бледного шара (БШн) [60]
(рис. 1), причем эти проекции топографически
организованы. Нейроны БШн оказывают ингиби-

рующее влияние на клетки выходных ядер БГ, а
также на нейроны субталамического ядра (СТЯ).
В свою очередь, нейроны СТЯ возбуждают раз-
ные ядра БГ и дофаминергические структуры.
Также СТЯ является источником возбуждения
ГЯМ [27], ядер таламуса [73], педункулопонтий-
ного ядра (ППЯ), ЯМ [23, 50] и дисинаптического
возбуждения коры мозжечка [18]. У крыс диси-
наптические входы из моторных и ассоциатив-
ных частей СТЯ в моторные и не моторные части
мозжечка топографически организованы [18, 21].
У приматов топической организации входов из
СТЯ в кору мозжечка нет. Нейроны СТЯ получа-
ют возбуждение от разных областей новой коры и
ППЯ [27]. У нечеловекообразных приматов СТЯ
проецируется в КЗ через ЯМ [18] (рис. 1). У крыс
СТЯ проецируется в КЗ через ППЯ [18]. Стиму-
ляция СТЯ приводила к увеличению активности
клеток ГЯМ на 45% и снижению активности КП
на 28% [18], возможно, вследствие возбуждения
ЗК и КК.

Замкнутость является важным элементом ор-
ганизации цепей БГ–кора и мозжечок–кора. Об-
ласти коры, проецирующиеся в БГ или мозжечок,
получают иннервацию из выходных ядер этих
структур [72]. Следует подчеркнуть, что тала-
мические клетки иннервируют те же области

Рис. 1. Упрощенная схема организации межнейронных связей в нейронной сети, включающей новую кору, базальные
ганглии, мозжечок и таламус. КОРА – новая кора; СТР – стриатум; КЗ – клетки зерна; КП – клетки Пуркинье;
ГЯМ – глубокие ядра мозжечка; СТР. – стриатум, входное ядро базальных ганглиев; БШн – наружная часть бледного
шара; ЧВр – ретикулярная часть черного вещества, выходное ядро базальных ганглиев; ЯМ – ядра моста; ТАЛ. – та-
ламус; СТЯ – субталамическое ядро; ДА – дофаминергические структуры: вентральное поле покрышки и компактная
часть черного вещества. МВ – мшистые волокна; ПВ – параллельные волокна; ПП и НП – прямой и непрямой пути
через базальные ганглии соответственно. Линии, заканчивающиеся белыми и черными кружками – возбудительные
и тормозные входы соответственно; пунктирные линии со стрелками – дофаминергические входы.
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стриатума, что и нейроны ПфК, на которые
проецируются эти таламические клетки [133].
Топографически организованные связи между
соответствующими компартментами коры моз-
жечка, ГЯМ и НО образуют параллельные мо-
дули, которые играют существенную роль в
функционировании мозжечка. Эти модули во-
влечены в различные не соматосенсорные дви-
гательные задачи [109].

Мозжечок и новая кора являются частями це-
пи: новая кора–ЯМ–КЗ–ГЯМ–таламус–кора.
В ЯМ поступают сигналы от моторной, первич-
ной соматосенсорной, зрительной и слуховой об-
ластей коры, причем кортико-понтийные и кор-
тико-стриатные клетки располагаются в разных
подслоях слоя V [53]. Повреждение входа в ЯМ из
экстрастриарных зрительных областей приводит
к зрительно-моторным нарушениям [53]. На ней-
ронах ЯМ входы из новой коры конвергируют с
входами из ГЯМ. Кроме того, аксонные коллате-
рали нейронов ГЯМ иннервируют НО [78]. Тер-
минали из разных областей новой коры в ЯМ чет-
ко разделены и практически не перекрываются,
тогда как терминали из ЯМ в кору мозжечка рас-
пределены диффузно [20]. Поэтому на нейронах
мозжечка может конвергировать разномодальная
информация. Поскольку цепи, связывающие
мозжечок, БГ и новую кору, топографически ор-
ганизованы, моторные, когнитивные и эмоцио-
нальные области, расположенные в каждой из
структур цепи, взаимосвязаны [18]. Данные визу-
ализации на человеке также поддерживают точку
зрения, что имеются функциональные взаимо-
действия между лимбическими частями БГ, моз-
жечка и новой коры [25].

Связи мозжечка с дофаминергическими 
структурами

Поскольку имеются прямые возбуждающие
проекции из ГЯМ в вентральное поле покрышки
(ВПП) и компактную часть черного вещества
(ЧВк) [24, 130] (рис. 1), мозжечок влияет на выде-
ление дофамина. Электрическая стимуляция
мозжечка приводила к выделению дофамина в
хвостатом ядре стриатума (ХЯ), являющемся ча-
стью моторной цепи, в прилежащем ядре (ПЯ),
являющемся частью лимбической цепи [59], и в
ПфК [90]. Показано, что оптогенетическая сти-
муляция входа из ГЯМ в ВПП, приводящая к уве-
личению активности нейронов ВПП, облегчает
выполнение задачи [24]. Кроме того, нейроны
ГЯМ могут влиять на выделение дофамина опо-
средованно за счет передачи возбуждения по це-
пи ГЯМ–таламус–новая кора–СТЯ–дофаминер-
гические клетки (рис. 1). На это указывают резуль-
таты работы [104], в которой показано, что
стимуляция ЗЯМ с частотой 50 Гц приводит к
увеличению выделения дофамина в мПфК, но

после введения антагониста глутаматных рецеп-
торов в медиодорзальное или вентролатеральное
таламические ядра количество выделившегося до-
фамина снижалось соответственно на 35 и 15%.
Благодаря влиянию на выделение дофамина, ней-
роны ГЯМ являются частью цепи подкрепления.

Поскольку активность нейронов ГЯМ зависит
от входов в ГЯМ от КП (рис. 1), они также влияют
на выделение дофамина. Так, показано, что хотя
электрическая стимуляция ЗЯМ приводит к уве-
личению выделения дофамина в ПфК как у нор-
мальных мышей, так и генно-модифицирован-
ных мышей с отсутствием КП, но у последних
выделение дофамина в ПфК было на 60% меньше
[90]. Показано, что уменьшение выделения дофа-
мина в мПфК у мутантных мышей с отсутствием
КП связано с реорганизацией активности в це-
пях, включающих, кроме ВПП, таламические яд-
ра – вентролатеральное и медиодорзальное, кото-
рые получают возбуждение от нейронов ГЯМ
[105]. Подавление активности нейронов ростраль-
ных интраламинарных ядер таламуса снижало
выделение дофамина из нигростриатных терми-
налей [34].

ОСОБЕННОСТИ МОДИФИКАЦИИ 
ЭФФЕКТИВНОСТИ СИНАПТИЧЕСКИХ 

ВХОДОВ К НЕЙРОНАМ МОЗЖЕЧКА

Клетки Пуркинье

К настоящему времени наибольшее внимание
уделяется изучению особенностей и механизмов
изменений эффективности синаптических вхо-
дов к КП. Полагают, что в изменении эффектив-
ности входов к КП могут участвовать все нейроны
коры мозжечка кроме КГ, поскольку КЗ, ЗК, КК
и УКК разряжаются в фазе с комплексным спай-
ком КП, тогда как КГ разряжаются не в фазе [11].
Характер модификации входов к КП зависит от
внутриклеточной концентрации Са2+, который
поступает через потенциал-зависимые каналы и
выделяется из внутриклеточных депо [77]. При
низких концентрациях Са2+ в КП на синаптиче-
ских входах ПВ–КП индуцируется ДПв, а при
высоких – ДДв. [32, 56]. Изолированная низкоча-
стотная стимуляция ПВ приводила к ДПв, а вы-
сокочастотная – к ДДв. Сочетанная стимуляция
ПВ и ЛВ также приводила к ДДв [56]. При значи-
тельном повышении концентрации Са2+ в КП ге-
нерируются сложные спайки. Показано, что ак-
тивация примерно 85% синаптических входов
ПВ–КП не приводит к заметному электрическо-
му ответу КП [63]. Поскольку входы ПВ–КП сла-
бые, поступающие от КЗ сигналы могут вызывать
небольшое увеличение концентрации Са2+, так
что чаще всего на КП создаются условия для ин-
дукции ДПв.
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Модифицируются и тормозные входы к КП от
ЗК и КК. Характер модификации также зависит
от концентрации Са2+. При высокой концентра-
ции Са2+ в КП индуцируется ДПт (названная по-
тенциацией отдачи), а при низкой – ДДт [56, 124].
Влияние тормозного действия на КП может быть
снижено при поступлении возбуждения из НО по
ЛВ. Активация ЛВ могла приводить к индукции
ДПт при наличии как спонтанных ТПСТ, так и
ТПСТ, вызванных стимуляцией тормозных ин-
тернейронов [69]. Поскольку возбуждение и тор-
можение поступают на КП практически одновре-
менно, при высокой внутриклеточной концен-
трации Са2+ индуцируются ДДв и ДПт, а при
низкой – ДПв и ДДт.

Большинство авторов связывают ДДв в синап-
сах ПВ-КП и ЛВ-КП с фосфорилированием
АМПА рецепторов, а ДПт – с фосфорилировани-
ем ГАМКа рецепторов кальций-кальмодулин-
зависимой протеинкиназой II (СаМКII) и про-
теинкиназой А (ПКА), а также с ингибировани-
ем протеинфосфатазы 1 (ПФ1) [56, 69, 124], а
ДПв в синапсах ПВ-КП связывают с активацией
протеинфосфатаз [14], т.е. с дефосфорилирова-
нием АМПА рецепторов. Полагают также, что в
индукции ДДв на КП при совместной стимуля-
ции ПВ и ЛВ участвуют протеинкиназы С и G
(ПКС и ПКG) [55] и активация пути NO–цГМФ–
ПКG [70]. Однако, при обсуждении механизмов
синаптической пластичности в КП авторы выше-
указанных исследований игнорировали то обсто-
ятельство, что в новой коре и гиппокампе увели-
чение концентрации Са2+ и фосфорилирование
АМПА рецепторов на постсинаптическом нейро-
не приводит к ДПв [101, 120]. За счет фосфорили-
рования ГАМКа рецепторов протеинкиназами
ПКС, CaMКII и ПКА депрессируется ток через
ГАМКа рецепторы (т.е. индуцируется ДДт) [76,
93, 107]. На ГАМКа рецепторах есть также сайт
для их фосфорилирования ПКG [83].

В новой коре и гиппокампе преобладают АМПА
рецепторы, содержащие субъединицы GluR1,
GluR2 и GluR3, тогда как в мозжечке, таламусе и
сетчатке велика концентрация АМПА рецепто-
ров с субъединицей GluR4 с наибольшей прони-
цаемость для Са2+ [33]. Однако фосфорилирова-
ние АМПА рецепторов и этого типа ПКС приво-
дит к усилению возбудительной передачи [33],
что указывает на ДПв. В ганглиозных клетках сет-
чатки активация ПКG (что должно увеличить
фосфорилирование рецепторов) также приводи-
ла к существенному увеличению ВПСП [12]. При
увеличении активности ПКG наблюдалось и по-
давление тока через ГАМКа рецепторы на нейро-
нах сетчатки [131], т.е. имела место депрессия
торможения. Приведенные данные позволяют
полагать, что ДДв и ДПт, наблюдавшиеся на си-
наптических входах к КП при увеличении кон-

центрации Са2+, должны являться следствием
дефосфорилирования АМПА и ГАМКа рецеп-
торов, а не их фосфорилирования, как принято
считать. На это указано в наших предшествую-
щих работах [4, 114]. С нашей точки зрения, при
увеличении концентрации Са2+ в КП возрастает
активность цАМФ-зависимой фосфодиестеразы,
разлагающей цГМФ. То, что цАМФ негативно
влияет на цГМФ, показано в работе [91]. В ре-
зультате снижается активность цГМФ-зависимой
ПКG и хотя активность CaMКII, ПКС и ПКА не
убывает, снижена суммарная активность проте-
инкиназ, так что индукция ДДв является след-
ствием дефосфорилирования АМПА рецепторов.

Согласно правилам модификации для нейро-
нов новой коры и гиппокампа [6], ослабление
ГАМК торможения постсинаптического нейрона
должно способствовать индукции ДПв, а усиле-
ние торможения – индукции ДДв. Это условие
должно выполняться и для КП при относительно
низких концентрациях Са2+. При низкочастот-
ной стимуляции ПВ, при которой концентрация
Са2+ в КП обычно невелика, для индукции ДДв
на синаптическом входе ПВ-КП, было необходи-
мо активировать НМДА рецепторы на интерней-
ронах молекулярного слоя (т.е. на КК и ЗК) [74].
Судя по результатам этой работы, можно пола-
гать, что активация НМДА рецепторов на ЗК и
КК способствует индукции ДПв на входах ПВ-ЗК
и ПВ-КК и последующему усилению ингибиро-
вания КП. Тогда правила модификации для ЗК и
КК сходны с правилами для нейронов новой ко-
ры и гиппокампа [6].

Нейроны глубоких ядер мозжечка

Возбуждение поступает к нейронам ГЯМ по
МВ и ЛВ. Знак модификации синаптического
входа МВ-ГЯМ, как и входа ПВ-КП, зависит от
концентрации Са2+ [98]. Для индукции ДПв, кон-
центрация Са2+ не должна превышать определен-
ного порогового значения [98]. В частности, мож-
но индуцировать ДПв, подавляя ток через каль-
циевые каналы L-типа [96]. Эта ДПв является
входо-специфичной, и ее индукции препятствует
ингибирование СаМКII [98]. Эти данные указы-
вают на то, что в основе ДПв на входе МВ-ГЯМ
лежит фосфорилирование ионотропных глута-
матных рецепторов. Поскольку в нейронах ГЯМ
имеется цГМФ [28], на пластичность их входов
может влиять ПКG. Высокочастотная стимуля-
ция только МВ или сочетание стимуляции МВ с
деполяризацией нейронов ГЯМ (при этом долж-
на существенно увеличиться концентрация Са2+)
приводили к индукции ДДв в синапсах МВ-ГЯМ
[137]. Эта ДДв блокировалась при введении в
постсинаптическую клетку хелатора Са2+, а для ее
индукции требовалась активация мГлу1 рецепто-
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ров [135], которые связаны с Gq/11 белками, по-
этому воздействие на них должно привести к вы-
ходу Са2+ из внутриклеточных депо.

Низкочастотная (10 Гц) стимуляция тормоз-
ного входа к нейронам ГЯМ приводила к индук-
ции ДДт, для которой требовалось увеличение
внутриклеточной концентрации Са2+ [92]. Судя
по тому, что этот эффект наблюдался при блоки-
ровании НМДА-каналов, но требовал активации
кальциевых каналов L-типа, для появления эф-
фекта было достаточно небольшого увеличения
концентрации Са2+. При поступлении высокоча-
стотного пачечного разряда от КП в синапсах
КП-ГЯМ индуцируется ДПт, но если при этом
уменьшали возбуждение постсинаптической
клетки (т.е. снижали концентрацию Са2+), инду-
цировалась ДДт [7]. В работе [94] также показано,
что индукция ДПт на нейроне ГЯМ зависит от
увеличения внутриклеточной концентрации
Са2+. Из приведенных данных следует, что при
относительно низкой внутриклеточной концен-
трации Са2+ правила модификации эффективно-
сти синаптических входов к нейронам ГЯМ, как и
входов к КП, такие же, как у нейронов новой ко-
ры и гиппокампа.

По-видимому, если тормозное действие на
нейроны ГЯМ со стороны КП слабое, концентра-
ция Са2+ в них высока. Если в результате индук-
ции ДПв на входе ПВ-КП тормозное действие
КП на нейроны ГЯМ возрастает, внутриклеточ-
ная концентрация Са2+ в нейронах ГЯМ будет
сравнительно небольшой. Тогда на входах МВ-
ГЯМ будет индуцироваться ДПв, а на входах КП-
ГЯМ – ДДт. То, что в индукции ДПв на нейронах
ГЯМ участвует не только возбуждение, но и тор-
можение, показано в работе [139]. Нейроны ГЯМ
спонтанно активны даже без дополнительного
возбуждения [139], причем увеличение спонтан-
ной частоты срабатывания КП не уменьшает то-
ническую частоту разрядов нейронов ГЯМ [15],
т.е. не приводит к ослаблению их возбуждения.
Более того, если обычная тетанизация МВ не
приводила к индукции ДПв на входе МВ-ГЯМ, то
эффективность возбуждения увеличивалась при
совпадении сигналов от МВ с тормозным входом
от КП [99] и усилении торможения со стороны
КП [134], причем ДПв в пути МВ-ГЯМ поддер-
живается столько времени, сколько длится тор-
можение

Клетки-зерна
При высокочастотной стимуляции МВ на си-

наптическом входе МВ-КЗ наблюдалась индук-
ция НМДА-зависимой ДПв [38, 80] и увеличение
тока через АМПА и НМДА каналы [118]. Эти дан-
ные указывают на необходимость значительного
увеличения концентрации Са2+ для индукции

ДПв. Эта ДПв зависела также от активации ПКС
и от NO, действующей ретроградно и способству-
ющей выделению глутамата из МВ [38, 80]. По-
скольку в КЗ имеется каскад NO–цГМФ–ПКG
[68], в фосфорилировании рецепторов может
участвовать ПКG

Торможение к КЗ поступает от КГ. На соме и
дендритах КЗ имеются ГАМКа рецепторы, ток
через которые зависит от входа Са2+ через НМДА-
каналы [35]. При активации ПКА или ПКG ток
через ГАМКа рецепторы депрессировался [35].
Активация ПКG уменьшала вероятность и время
открывания ГАМКа каналов на КЗ, так что ток
через них уменьшался [103]. Эти данные указыва-
ют на то, что фосфорилирование ГАМКа рецеп-
торов приводит к депрессии торможения. Таким
образом, правила модификации эффективности
входов к КЗ аналогичны тем, которые характерны
для нейронов новой коры и гиппокампа. Боль-
шое увеличении концентрации Са2+ в КЗ, вы-
званном открыванием НМДА-каналов, способ-
ствует индукции ДПв на входе МВ-КЗ и ДДт на
входе КГ-КЗ. Показано, что пластичность в си-
напсах МВ-КЗ зависит от пластичности в синап-
сах КГ-КЗ [49]. Обычно на входах МВ-КЗ реги-
стрировали ДДв, но в присутствии антагониста
ГАМКа рецепторов преобладала ДПв [106]. По-
скольку действие ГАМК может уменьшить вели-
чину ДПв в синапсах МВ-КЗ [41, 106], можно по-
лагать, что пластичность входа находится под
тормозным контролем со стороны КГ. Это тор-
можение критически влияет на число разряжаю-
щихся КЗ. В стандартных условиях это число со-
ставляет 11%, но оно снижается до 3% при ДДв и
увеличивается до 21% при ДПв в синапсах МВ-
КЗ. При ослаблении торможения число разряжа-
ющихся КЗ может увеличиться до 50% [41]. Хотя
число КЗ очень велико, в состоянии покоя боль-
шинство из них не разряжается. Поэтому было
предположено, что индуцировать ДПв более ве-
роятно, чем ДДв [111].

Интернейроны коры мозжечка
Обзор данных о пластичности синаптических

входов к интернейронам коры мозжечка в грану-
лярном слое (КГ и УКК) и молекулярном слое
(ЗК и КК) приведен в работе [49]. Показано, что в
синапсах ПВ-ЗК/КК могут индуцироваться как
постсинаптическая ДПв, так ДДв [100]. Входо-
специфичная ДДв на входе ПВ-ЗК индуцирова-
лась при низкочастотной стимуляции ПВ (2 Гц
60 с), а при сочетании с деполяризацией ЗК инду-
цировалась ДПв. При высокочастотной стимуля-
ции (8 Гц 15 с) также могла индуцироваться ДПв,
которая зависела от увеличении входа Са2+ через
проницаемые для него АМПА рецепторы, а также
от активности ПКА [100, 119]. Таким образом,
правила модификации для ЗК и КК такие же, как
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для нейронов новой коры и гиппокампа. Полага-
ют, что изменения эффективности синаптиче-
ских входов ПВ-КК, ПВ-ЗК, как и входов ПВ-
КП, тесно связаны с функциями, в контроле ко-
торых участвует мозжечок [65].

Клетки Гольджи являются пейсмекерами и
преимущественно срабатывают в тета-ритме.
Они влияют на пластичность в синапсах МВ-КЗ,
поскольку контролируют деполяризацию КЗ и
открывание НМДА каналов [36]. Возбуждение к
КГ поступает от КЗ и из НО, а торможение – от
КЛ, которых активируют ГАМКа рецепторы [44].
Высокочастотная стимуляция ПВ (т.е. большое
увеличение концентрации Са2+) приводила к
индукции гомосинаптической ДДв, причем по-
казано, что эффект постсинаптический [102].
Ответ КГ на периферическую стимуляцию силь-
но уменьшался при одновременной активации
ПВ и ЛВ [66]. Поскольку в фоне вход ПВ-КГ сла-
бый, полагают, что периферическая активация
НО и вход НО-КГ депрессирующе влияет на
спайковую активность КГ [135]. Поскольку эф-
фективность возбудительного входа ПВ-КГ
уменьшается при сильном возбуждение, не ис-
ключено, что правила модификации этого входа
аналогичны тем, которые характерны для КП и
нейронов ГЯМ при большой концентрации Са2+,
но противоположны тем, которые свойственны
нейронам новой коры/гиппокампа.

Клетки Гольджи регулируют численность ак-
тивных КЗ, время их срабатывания, когерент-
ность разрядов, а также влияют на возможность
индукцию ДПв в синапсах МВ-КЗ [47]. Имеются
косвенные доказательства того, что пластичность
на входе ПВ-КГ важна для моторного обучения
[135]. Известно, что в состоянии покоя интерней-
роны более активны, чем КЗ [11], поэтому перво-
начально они более предрасположены к индук-
ции ДДв. Депрессия возбуждения КГ должна
приводить к ослаблению торможения КЗ и спо-
собствовать индукции на них ДПв. Если индук-
ция ДПв на входе МВ-КЗ и на входе ПВ-КП раз-
вивается одновременно с индукцией ДДв на вхо-
дах к интернейронам, можно ожидать, что при
обучении активность КЗ возрастет.

ОСОБЕННОСТИ МОДУЛИРУЮЩЕГО 
ВЛИЯНИЯ ДОФАМИНА

НА ЭФФЕКТИВНОСТЬ СИНАПТИЧЕСКИХ 
ВХОДОВ К НЕЙРОНАМ МОЗЖЕЧКА

Дофаминергические волокна иннервируют и
гранулярный слой коры мозжечка, где располага-
ются КЗ и КГ [51], и молекулярный слой, в кото-
ром располагаются КП, ЗК и КК, причем плот-
ность окончаний вблизи КП наибольшая [85].
Дофамин выделяется и в ГЯМ [79]. На нейронах
мозжечка имеется несколько типов рецепторов,

чувствительных к дофамину [67]. В частности, на
КЗ имеются Д1 рецепторы [136], которые связаны
с Gs белками. Воздействие на рецепторы такого
типа должно приводить к повышению уровня
цАМФ и активности ПКА. С учетом указанных
выше особенностей постсинаптических процес-
сов можно ожидать, что активация Д1 рецепторов
на КЗ будет способствовать увеличению выра-
женности ДПв в синапсах МВ-КЗ, если концен-
трация Са2+ в них меньше определенного значе-
ния. На КЗ имеются также Д4 рецепторы, актива-
ция которых приводила к уменьшению входа Са2+

через потенциал-зависимые каналы [88]. Воздей-
ствие на связанные с Gi/0 белками Д4 рецепторы
должно снижать концентрацию цАМФ в нейроне
и уменьшать активность цАМФ-зависимой ПКА.
Поэтому, если концентрация Са2+ в КЗ меньше
определенного значения, при воздействии на Д4
рецепторы выраженность ДПв в синапсах МВ-КЗ
может уменьшиться или будет индуцироваться
ДДв. В ГЯМ Д1 рецепторы располагаются в ос-
новном на ГАМКергических клетках, которые
как указано выше, проецируются в НО, и в мень-
шем количестве Д1 рецепторы присутствуют на
глутаматергических клетках [79]. Если правила
модуляции для этих ГАМКергических клеток та-
кие же, как для нейронов новой коры и гиппо-
кампа, активация Д1 рецепторов должна способ-
ствовать индукции ДПв на синаптических входах
МВ-ГЯМ, а также на входах от МВ к тормозным
нейронам ГЯМ. В результате в ГЯМ увеличится
активность как тормозных нейронов, так и возбу-
дительных.

На КП и нейронах ГЯМ, а также в слое, где
располагаются КГ, обнаружены связанные с Gi/0
белками Д3 рецепторы [10, 84], причем на КП Д3
рецепторы располагаются только в дольках 9 и 10
[40]. Из правил модуляции следует, что при ма-
лых концентрациях Са2+ активация Д3 рецепто-
ров должна уменьшать выраженность ДПв в си-
напсах ПВ-КП и МВ-ГЯМ. В результате актив-
ность КП и нейронов ГЯМ уменьшится. При
больших концентрациях Са2+ активация Д3 ре-
цепторов может уменьшить выраженность ДДв в
указанных синапсах. Это приведет к увеличению
активности КП и нейронов ГЯМ по сравнению с
их активностью в отсутствие дофамина. Увеличе-
ние экспрессии мРНК c-fos в мозжечке крыс при
использовании агониста Д3 рецепторов, наблю-
давшееся в работе [62], что указывает на повыше-
ние активности нейронов мозжечка. Количество
Д2 рецепторов в мозжечке мало и составляет при-
мерно 4% от их плотности в стриатуме [82]. Если
Д2 рецепторы располагаются на КП, их актива-
ция может препятствовать индукции ДПв или
уменьшать ее выраженность. В этом случае ак-
тивность КП снизится, а выделение ими ГАМК
уменьшится. То, что активация Д2 рецепторов
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уменьшает синтез ГАМК в мозжечке, показано в
работе [122], что указывает на снижение активно-
сти ГАМКергических клеток.

Из-за разного сродства рецепторов с дофами-
ном, его действие на эффективность синаптиче-
ских входов к нейронам мозжечка должно зави-
сеть от концентрации. Известно, что рецепторы
групп Д1 и Д2 могут находиться в состояниях вы-
сокой и низкой связываемости [127]. Показано,
что Д1 рецепторы активировались дофамином,
когда его концентрация была мала, тогда как Д2
рецепторы активировались только при увеличе-
нии концентрации дофамина [75]. Для активации
Д3 рецепторов требовалась еще большая концен-
трация дофамина, так как эффективность актива-
ции Д3 рецепторов дофамином в 2–5 раз меньше,
чем Д2 рецепторов [30]. Оба типа рецепторов Д2 и
Д3 могут экспрессироваться в одной клетке, так
что воздействие на них усиливает эффект сниже-
ния активности цАМФ [30].

Показано, что по мере обучения с подкрепле-
нием меняется активность КЗ, которые составля-
ют половину от всех клеток мозга и реагируют как
на условный сенсорный стимул, так и безуслов-
ный подкрепляющий стимул [19, 128]. По мере
прогресса обучения у двух третей зарегистриро-
ванных КЗ наблюдался ответ, обусловленный
подкреплением [52]. Поскольку подкрепление
обычно приводит к выделению дофамина и по-
скольку у Д1 рецепторов высокое сродство с до-
фамином, то даже при низкой концентрации они
могут активироваться и способствовать увеличе-
нию активности КЗ. При этом изменится функ-
ционирование всей нейронной сети мозжечка.
То, что выходной сигнал из мозжечка ассоцииру-
ется с сигналом подкрепления из ВПП, показано
в работе [57].

ПРАВИЛА МОДИФИКАЦИИ
И ДОФАМИН-ЗАВИСИМОЙ МОДУЛЯЦИИ 

ЭФФЕКТИВНОСТИ СИНАПТИЧЕСКИХ 
ВХОДОВ К НЕЙРОНАМ ТАЛАМУСА

И СУБТАЛАМИЧЕСКОГО ЯДРА

Эффективность возбудительных синаптиче-
ских входов к нейронам таламуса может потенци-
ироваться. Так, показано, что высокочастотная
стимуляция вызывает ДПв в нейронах вентропо-
стеролатерального ядра таламуса [108]. Стимуля-
ция прямого синаптического входа из гиппокам-
па в передние ядра таламуса также может вызы-
вать ДПв [125]. Поскольку показано, что ДПв на
синаптических входах в таламус связана с фосфо-
рилированием ионотропных глутаматных рецеп-
торов протеинкиназами: ПКА, ПКС и СаМКII
[132], можно полагать, что правила модификации
возбудительной синаптической передачи в тала-
мусе такие же, как в новой коре и гиппокампе.

В таламус также поступает дофаминергиче-
ская иннервация. В частности, дофаминергиче-
ские волокна обнаружены в медиодорзальном яд-
ре таламуса, которое связано с ПфК [86]. На ней-
ронах латеральных ядер таламуса имеются Д1 и
Д2 рецепторы, причем в согласии с правилами
модуляции показано, что воздействие на них
оказывает разнонаправленные эффекты [129].
Согласно правилам модуляции, активация Д2
рецепторов должна способствовать индукции
ДДв и приводить к снижению количества разря-
дов таламических клеток. Действительно, акти-
вация Д2 рецепторов на нейронах паравентрику-
лярного ядра и вентральных срединных ядер та-
ламуса уменьшала спайковую активность этих
нейронов [31].

Синаптические входы к нейронам СТЯ также
модифицируются. Высокочастотная стимуляция
входов в СТЯ приводит к индукции ДПв, причем
этот эффект зависел от активации НМДА рецеп-
торов и являлся постсинаптическим [112]. Таким
образом, правила модификации возбудительной
синаптической передачи для СТЯ такие же, как
для новой коры и гиппокампа. В модуляции си-
наптического входа к нейронам СТЯ участвует
дофамин. В согласии с правилами модуляции по-
казано, что активация связанных с Gs белками Д5
рецепторов усиливала активность подгруппы
нейронов СТЯ, которые генерируют пачечные
разряды, и что этот эффект связан с активацией
ПКА [13]. Поскольку возбуждение из СТЯ, посту-
пающее к КЗ, увеличивает их активность (см. вы-
ше), выделение дофамина в СТЯ должно способ-
ствовать этому эффекту.

ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ МОЗЖЕЧКА, 
БАЗАЛЬНЫХ ГАНГЛИЕВ И НОВОЙ КОРЫ 

ПРИ ВЫДЕЛЕНИИ ДОФАМИНА
Взаимодействия между пластическими про-

цессами в мозжечке, новой коре и БГ, которые
формируют интегрированную систему, лежащую
в основе ряда моторных и когнитивных функций,
обсуждаются в работе [22]. Предлагаемый в насто-
ящей работе механизм базируется на других прин-
ципах. Из этого механизма следует, что активность
нейронов ГЯМ больше и, следовательно, больше
их возбуждающее влияние на нейроны таламуса в
отсутствие сигнала из НО. Этот вывод противоре-
чит широко распространенной точке зрения, что
сигнал из НО необходим для обучения и выпол-
нения движения, поскольку облегчает индукцию
ДДв в синапсах ПВ-КП, последующему ослабле-
нию тормозного действия на нейроны ГЯМ и уве-
личению их активности. В пользу предложенного
нами механизма свидетельствуют данные о том,
что для моторного обучения не требуется индук-
ция ДДв на КП и что двигательное обучение на-
рушается после блокады ДПв на КП [110], а не
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ДДв, как следует из лющепринятого механизма.
Для вестибуло-окулярного рефлекса индукция
ДДв в синапсах ПВ-КП также не требовалась [61].
Более того, ДДв в синапсах ПВ-КП подавляла
сигналы, управляющие движением глаз, тогда
как ДПв их усиливала [61, 62]. Отмечено, что нет
прямых доказательств участия входа из НО в вы-
полнении движения, которое подкрепляется [87].
Двигательное обучение у обезьян наблюдалось и
без инструктирующего сигнала из НО [71].

Как указано выше, у генно-модифицирован-
ных мышей с отсутствием КП выделение дофа-
мина в ПфК, вызванное электрической стимуля-
цией ЗЯМ, было на 60% меньше, чем у нормаль-
ных мышей [90]. Этот эффект свидетельствует в
пользу предлагаемого механизма, согласно кото-
рому наличие тормозного входа от КП способ-
ствует индукции ДПв в синапсах МВ-ГЯМ, уве-
личению активности нейронов ГЯМ и последую-
щему возбуждению дофаминергических клеток.
В отсутствие входа от КП будет меньше и актив-
ность нейронов ГЯМ. Следовательно, снизится
их возбуждающее действие на дофаминергиче-
ские клетки.

Ранее нами было указано на то, что и в отсут-
ствие дофамина модификация возбудительных и
тормозных синаптических входов к нейронам
мозжечка может происходить одновременно и
взаимозависимо [5, 115]. Аналогичное предполо-
жение было сделано позднее в работах [49, 81].
Как указывалось выше, при небольших концен-
трациях дофамина активируются Д1 рецепторы.
Если вход МВ-КЗ первоначально не был силь-
ным, активация Д1 рецепторов на КЗ, а также на
возбудительных и тормозных нейронах ГЯМ мо-
жет способствовать увеличению их активности.
Поскольку тормозные нейроны ГЯМ проециру-
ются в НО, увеличится торможение клеток НО и
уменьшится их возбуждающее действие на ней-
роны ГЯМ. При этом уровень Са2+ в нейронах
ГЯМ будет относительно низким, на входе МВ-
ГЯМ сможет индуцироваться ДПв и активность
нейронов ГЯМ возрастет. В результате увеличится
их возбуждающее влияние на таламус, а через него
на новую кору и стриатум. Блокада Д1 рецепторов
должна приводить к противоположному эффекту.
Действительно показано, что блокада Д1 рецепто-
ров приводит к снижению активности нейронов в
медиальной фронтальной коре и ухудшению вы-
полнения поведенческой задачи [58]. О важной
роли тормозных нейронов ГЯМ свидетельствует
тот факт, что их избирательное ингибирование
приводит к нарушению пространственной нави-
гации [79].

Поскольку при высоких концентрациях дофа-
мина смогут активироваться Д3 рецепторы, выра-
женность ДПв в синапсах МВ-ГЯМ должна
снизиться. В результате уменьшится возбужде-

ние нейронов таламуса, а также их клеток-ми-
шеней в новой коре и стриатуме. По-видимому,
такой механизм может лежать в основе данных
о том, что введение агониста Д2/Д3 рецепторов
в дольки 9 и 10 мозжечка снижает локомотор-
ную активность [9].

Нейроны ГЯМ могут влиять на активность
нейронных цепей К–БГ–Т–К, включающих мо-
торные, зрительные и слуховые области новой
коры, поскольку через ядра таламуса возбуждают
клетки новой коры, шипиковые клетки стриату-
ма и дофаминергические нейроны. Показано, что
таламо-стриатный вход оказывает существенное
влияние на активность шипиковых клеток [64].
Стимуляция дисинаптического пути из мозжечка
в стриатум через вентролатеральное ядро таламу-
са меняла коротколатентные (около 10 мс) ответы
примерно у половины нейронов стриатума [29].
Если изолированная высокочастотная стимуля-
ция коры приводила к ДДв на кортико-стриатном
входе, то одновременная стимуляция коры и моз-
жечка меняла знак модификации на ДПв [29].
Как следует из предложенного нами механизма
функционирования БГ [116], улучшение условий
модификации кортико-стриатных входов спо-
собствует синергичному растормаживанию по
прямому и непрямому пути через БГ нейронов та-
ламуса, СТЯ и ППЯ. Поскольку нейроны СТЯ и
ППЯ возбуждают дофаминергические клетки,
активность последних должна возрасти.

Методом визуализации показано, что при раз-
личных стратегиях улучшения выполнения зада-
чи в активность вовлекаются разные участки це-
пей БГ–мозжечок–новая кора [45], причем актив-
ность топографически связанных БГ, мозжечка и
новой коры меняется во время обучения. Вначале
активируется цепь, включающая вентромедиаль-
ную ПфК, вентральный стриатум, заднюю часть
мозжечка. По мере прогресса обучения активиру-
ется ассоциативная когнитивная цепь, включаю-
щая дорзолатеральную ПфК, дорзомедиальный
стриатум и латеральную заднюю часть мозжечка.
Затем активность смещается в моторную часть
цепи, которая включает дополнительную мотор-
ную область коры, скорлупу стриатума и перед-
нюю часть мозжечка [18]. Известно, что выбор и
параметры движения регулируются мотивацией.
С помощью метода визуализации показано, что
активация мозжечка коррелирует с параметрами
движения, которые модулируются мотивацией
[126].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Анализ особенностей взаимодействий в ней-

ронных сетях, включающих мозжечок, БГ и но-
вую кору, представляет интерес в связи с тем, что
нарушения функционирования этих цепей связа-
ны с различными заболеваниями. Так, перенос
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аномальной активности мозжечка в БГ может
привести к дистонии [29]. Анормальное функци-
онирование цепи, которая включает хвостатое
ядро стриатума, латеральную часть мозжечка и
дорзолатеральную ПфК, ассоциируют с когни-
тивной дисфункцией при болезни Альцгеймера
[138] и состоянии тревожности [26]. Червь моз-
жечка участвует в процессах, связанных с эмоци-
ональной памятью и с двигательными ответами
на эмоционально значимые стимулы. Нарушения
функционирования этой структуры ассоциируют
с аутизмом и шизофренией [123]. Проведенный в
настоящей работе анализ возможных механизмов
взаимосвязанного функционирования указан-
ных структур может быть полезен для поиска под-
ходов к лечению некоторых неврологических за-
болеваний.
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Effect of Dopamine on The Interdependent Functioning of The Cerebellum,
Basal Ganglia and Neocortex (A Hypothetical Mechanism)

I. G. Silkis*
Institute of Higher Nervous Activity and Neurophysiology of the Russian Academy of Sciences, Moscow, 117485 Russia

*e-mail: isa-silkis@mail.ru

Abstract—The proposed mechanism for the effect of dopamine on the interdependent functioning of the cer-
ebellum, basal ganglia, neocortex and thalamus is based on its modulatory action in the efficacy of synaptic
transmission. It follows from the modification rules which have been formulated that activation of D1 recep-
tors promotes induction of LTP of the efficacy of synapses formed by mossy fibers on granule cells, and neu-
rons of the deep cerebellar nuclei (given that these neurons are inhibited by Purkinje cells). As a result, disyn-
aptic excitation (through the thalamic nuclei) of cerebellar target cells in the neocortex, striatum and dopa-
minergic structures is enhanced. An increase in thalamo-striatal excitation facilitates dopamine-dependent
modification of the efficacy of cortico-striatal inputs and subsequent disinhibition through the basal ganglia
of the same thalamic cells and connected with them neocortical neurons. With a significant increase in the
concentration of dopamine, D3 receptors can be activated on the Purkinje cells and neurons of the deep cer-
ebellar nuclei. Subsequent induction of LTD at their excitatory inputs must lead to weakening in the exci-
tation of thalamic and dopaminergic neurons. The proposed mechanism may underlie the participation of
the cerebellum in the performance of tasks previously associated with the involvement of only the basal gan-
glia and neocortex.

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