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Abstract 

Based on the neurophysiologic findings, astrocytes provide not only structural and metabolic supports 

for the nervous system but also they are active partners in neuronal activities and synaptic 

transmissions. In the present study, we improved two biologically plausible cortical and 

thalamocortical neural population models (CPM and TCPM), which were developed previously by 

Suffczynski and colleagues, by integrating the functional role of astrocytes in the synaptic transmission 

in the models. In other words, the original CPM and TCPM are modified to integrate neuron-

astrocyte interaction considering the idea of internal feedback proposed by Iasemidis and 

collaborators. Using the modified CPM and TCPM, it is demonstrated that healthy astrocytes provide 

appropriate feedback control for regulating the neural activities. As a result, we observed that the 

astrocytes are able to compensate for the variations in the cortical excitatory input and maintain the 

normal level of synchronized behavior. Next, it is hypothesized that malfunction of astrocytes in the 

regulatory feedback loop can be one of the probable causes of seizures. That is, pathologic astrocytes 

are not any more able to regulate and/or compensate the excessive increase of the cortical excitatory 

input. Consequently, disruption of the homeostatic or signaling function of astrocytes may initiate the 

hypersynchronous firing of neurons. Our results confirm the hypothesis and suggest that the neuron-

astrocyte interaction may represent a novel target to develop effective therapeutic strategies to control 

seizures.  
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۸۴

  مقدمه-۱
از دو نوع سلول تشکيل شده ) CNS( ۱يسيستم عصبي مرکز

 ۲هاي گليالها و سلولا نوروني ي عصبيهاسلول: است
توانند پتانسيل پذيرند و ميها داراي غشاي تحريکنورون

عمل توليد کنند و در نتيجه به طور مستقيم در انتقال پيام 
حجم  نيمي از هاي گليال بيش ازسلول. عصبي نقش دارند

رغم تعداد زياد اين  به. شونديسيستم عصبي انسان را شامل م
ها، در ابتدا تصور بر شان با نورونها و ارتباط نزديکسلول

هاي اخير با به  هستند، اما در دههيآن بود که عناصر غيرفعال
هاي  هاي جديد تصوير برداري، نقشکار بردن ابزارها و روش

 كه ۳هاآستروسيت. ]۲ ،۱[ ها آشکار شدديناميکي اين سلول
 پرتعدادترند، CNS در ؛اندالي گليها از سلوليدسته مهم

هايي هستند که  مانندي دارند و داراي شاخههندسه ستاره
ي رخهاي خوني مرتبط هستند و ببعضي از آنها به رگ

اگرچه تعدادي کانال يوني . پوشانند را ميCNSهاي  سيناپس
ين  در ا۴ترياي نوروترانسمه  و گيرندهحساس به ولتاژ

ي مورد نياز ها يافت شده ولي غشاي آنها خواص کلّ سلول
هاي در واقع اين کانال. براي توليد پتانسيل عمل را ندارد

دهند تا ها اجازه ميتي، به آستروسغشاء يهارندهييوني و گ
ش تغييرات شيميايي به وجود آمده در اثر فعاليت يبا پا

 يهاتيم فعاليها، نقش خود را در تنظي نورونالکتريک
 .]۴، ۳[ فا کنندي ايناپسيس

ها دهد که عملکرد آستروسيتمطالعات متعدد نشان مي
ون ي ۶رهيبه سيناپس، ذخ/ از۵ش گلوتاماتيرها/درجذب

 خارج سلولي براي حفظ سطح درست pHم يپتاسيم، تنظ
بدون شک . ]۶ ،۵[  ضروري استCNSتحريک پذيري در 

پذيري تواند به افزايش تحريکيختلال در اين عملکرد ما
گر يکديش از حد آنها با ي ب۷يها و همزمان شدگنورون

 از يع ناشي شايها از اختلاليکي ۸ صرعيماريب. نجامديب
 صرع به يماريب. هاست نورونيعيرطبي غيشدگهمزمان

 پس از سکته شناخته شده ين اختلال مهم مغزيعنوان اول
ن ي ابها يون نفر از مردم دنيلي م۶۰ک به يروزه نزدام. است

ن يک سوم از اي حدود ي و حملات صرعدچارند يماريب

. ]۷[  ضد تشنج کنترل کرديتوان با داروها يافراد را نم
ها در يک بافت تي نشان داده که آستروسي عمليهاشيآزما

صرعي نه تنها از نظر فيزيولوژيکي بلكه از نظر ساختاري هم 
توان به افزايش غيرطبيعي ن راستا مييدر ا. کنندير ميتغي

هاي پتاسيمي اشاره کرد کلسيم داخل سلولي و کاهش جريان
 .]۹ ،۸[شود ها ميکه باعث افزايش تحريک پذيري نورون

 به دليل توانايي در ۹هاي نوروفيزيولوژي محاسباتيمدل
ل اثر يهاي نوروفيزيولوژي از طريق تحلمدلسازي پديده

به همين دليل . عوامل مختلف، از اهميت خاصي برخوردارند
نه ين زميهاي اخير، تعداد زيادي مدل محاسباتي در ادر سال

 ارائه شده يهااز جمله مدل. ارائه و توسعه داده شده است
ش و ي پيهات و نورونين آستروسي تبادل اطلاعات بيبرا
 است که توسط ۱۰ي، مدل نورون پوششيناپسيس  پس
ک مدل يآنها  .]۱۱ ،۱۰[  ارائه شده است۱۲ و ژانگ۱۱يکارنند

ش يک نورون پي شامل يناپس سه جزئي سي برايمحاسبات
ت ارائه يک آستروسي و يناپسيک نورون پس سي، يناپسيس

در . اند به هم مرتبط شدهيناپسي سيق فضايکردند که از طر
  و۱۳ پوسنوفوسيله به و بدون بُعد يک مدل کلين راستا يهم

ن مدل ي اراًياخ. شنهاد شديها پتي آستروسيهمکاران برا
ها تي تعامل آستروسي بُعد مکاني مدلسازياصلاح شده و برا

 يهاگر مدلياز د. ]۱۳ ،۱۲[ ها استفاده شده استبا نورون
ها،  با نورونهاتي تعامل آستروسي مدلسازيارائه شده برا

 اشاره کرد ۱۵ربو ارائه شده توسط گا۱۴يتوان به مدل حداقليم
ها در تي آزاد شده از آستروسATP۱۶ نقش يکه به بررس

 . ]۱۵ ،۱۴[پردازد  ي ميناپس سه جزئيس
د براي مدلسازي و كنترل ي جدياز جمله راهكارها

 يهاي دارا از ديدگاه سيستميريگ ها، بهره شدن نورونهمزمان
انگيزه اصلي ارائه اين راهكار، استفاده از . بازخورد است
هاي ديناميكي براي چگونگي گذار از حالت  ديدگاه سيستم

هاست كه  ش از حد نوروني بيشدگ با همزماني به حالتعادي
       و همكاران پيشنهاد شده است۱۷سيديزمي آوسيله به
اين پژوهشگران در  وسيله بهمطالعات انجام گرفته . ]۱۶-۱۸[

يرخطي سيگنال زونا، با استفاده از آناليز غي آريالتيدانشگاه ا
EEG، ش از ي بين نواحي مغزي پ۱۸نشان داد که كوپلينگ
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۸۵ 

ت ي فعال۱۹يشدگ همزمان شي و بيحملات صرعبروز 
ن مفهوم، ي بر اساس ا۲۰ابدييها افزايش م نورون

 و همکاران به مدلسازي عملكردي فرايند ۲۱يچاکراوارت
ک ين منظور ي پرداختند و به هم۲۲همئوستاسيس نوروني

شنهاد کردند که براي عملكرد طبيعي ي را پي داخلگرکنترل
) همزمان شدن طبيعي و مناسب (۲۳هاي نورونيجمعيت

زان يکننده من کنترليدر واقع ا. ]۲۱-۱۹[ ضروري است
ش يک مقدار از پي را در ي نورونيهاتيهمزمان شدن جمع

رغم اينكه سيستم براي همزمان کند و بهيم مين شده، تنظييتع
در معرض  ،هاي نوروني جمعيتيعيبرطيکردن غ
تواند مانع از يرد، ميگيقرار مهاي دروني و بيروني  انحراف

 . ها گردد نورونيش همزمان شدگي و بيبروز حملات صرع
ها به عنوان عامل تير آستروسيدر اين مقاله، با تعب

مطرح شده توسط  جادکننده کنترل بازخورد داخلييا
، به توسعه و تكميل ]۲۱-۱۹، ۱۶[ آيزميديس و همکاران

هاي  مدل.ميپردازي م۲۵موكورتيكال و تالا۲۴قشريهاي مدل
  نوروالكترو؛کال و تالاموكورتيكالينوروفيزيولوژيک کورت
 و )CPM( ۲۶نوروني قشريهاي  فيزيولوژي جمعيت

ان يشا. ]۲۴-۲۲[كنند  ف مييرا توص) TCPM( ۲۷تالاميك
 به عنوان EEGال تأكيد است كه هدف، توليد دقيق سيگن

هاي خروجي مدل نيست؛ بلکه هدف آن است كه بخش
ها و ت نوروني فعاليعملكردي لازم براي ايجاد همزمان شدگ

ها در كنترل ويژه نقش آستروسيت و بهيبروز حملات صرع
ف شود تا در اين يو تنظيم اين فعاليت به نحو درست توص

تر توسعه و  را بهيماري اين بيصورت بتوان ديدگاه درمان
 . بهبود داد

ح مدل استفاده شده يدر ادامه، در بخش دوم مقاله به تشر
پس از آن، در بخش سوم . ميپردازيت مي آستروسيبرا

را  کاليو تالاموکورتقشري  يت نوروني جمعيهانخست مدل
کال ي کورتيت نوروني جمعيهاح داده و سپس مدليتوض

 با در نظر گرفتن کال اصلاح شدهياصلاح شده و تالاموکورت
ج مربوط به ينتا. شوديها شرح داده متينقش آستروس

ل شده در بخش ي تکميت نوروني جمعيها مدليساز هيشب
سه مدل ارائه يدر بخش پنجم، به مقا. شوديچهارم ارائه م

. ميپردازيت آن ميح اهميز به تشري و ني قبليهاشده با مدل
ن يج حاصل از ايتاسرانجام بخش ششم به ارائه خلاصه و ن

 .پردازديپژوهش م
 

 ت ي آستروسي مدل محاسبات-۲
ها نقش تي، آستروسي عصبيهاح سلولي عملکرد صحيبرا
رنده ي گيادي آنها تعداد زي سطح غشايبر رو.  دارندياتيح

ت انجام ي گرفتن اطلاعات از فعاليوجود دارد که از آنها برا
رچه اگ. شودي استفاده ميناپسي سيشده در فضا

د کنند اما نسبت به يل عمل توليتوانند پتانسيها نم تيآستروس
ش غلظت يافزا. رنديپذکي تحريم درون سلوليغلظت کلس

 يش موادي موجب رهايني از سطح معيم درون سلوليکلس
 به درون ييايمي شيهايانجيگر مي، گلوتامات و دATPمانند 
، ۲۸دق سازوکار بازخوريشود که از طري ميناپسي سيفضا

ر يي مجاور خود تغيهاناپس را در نورونيت در سيشدت فعال
 .]۲۶، ۲۵[کنند يم ميداده و تنظ
اين ، به ييناپس سه جزي سدرون يهان سازوکاريمهمتر

رهايش سيناپسي موجب فعال شدن نورون پيش: شرح است
هاي خود را گلوتامات در فضاي سيناپسي شده که گيرنده

اين کار موجب توليد ميانجي . ندکت فعال ميي آستروسيرو
IP3 ۲۹ثانويه

ها شده و اين ميانجي ثانويه  در آستروسيت۳۰
به داخل ) ER (۳۱ از شبکه آندوپلاسمي+Ca2باعث رهايش

در پاسخ به افزايش کلسيم، آستروسيت . شودت مييآستروس
هاي نوروني را  و ديگر فعال کنندهATPتواند گلوتامات، مي

 رها شده، فضاي يهايانجيم. کندها در فضاي سيناپسي ر
توانند رهايش بيشتر گلوتامات يکنند و مي ممتأثرسيناپسي را 

توانند بر  همچنين مي. از نورون را تقويت يا تضعيف کنند
ز اثر تحريکي يا مهاري داشته يروي نورون پس سيناپسي ن

ها با حفظ تعادل يوني خارج ن آستروسيتيعلاوه بر ا. باشند
م يت سيناپس را تنظيدر واقع فعال) +H و+Kهاييون (سلولي

سبب دپلاريزاسيون  +K را افزايش بيش از حد يونيکنند زمي
 .]۲۵[شود  نورون پس سيناپسي مي

 ها و تيکنش آستروس  برهمي مدلسازين مقاله برايدر ا
 شدهي معرفراًي که اخيناپس، از مدليها در محل سنورون
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۸۶

دي است و عملكراين مدل . دشو ي استفاده م]۱۳، ۱۲[است 
ت را ي آستروس-تواند الگوهاي ديناميکي اصلي نورونمي

دهد تا تغييرات پاسخ را با تغيير بازسازي نمايد و اجازه مي
ت استفاده يمدل آستروس. بيني کنيمپارامترهاي کنترل پيش

 :شوديان ميب) ۵(تا ) ۱( له معادلاتيشده به وس
)۱(  )(),(4 mec Srccfcc

dt
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 غلظت کلسيم در ceت، يم درون آستروسي غلظت کلسcکه 
 ي مشخصات زمانεc  به همراهτcشبکه آندوپلاسمي و

تغيير يون کلسيم بين . کنندنوسانات کلسيم را تعيين مي
),(سيتوپلاسم و شبکه آندوپلاسمي با تابع غيرخطي  eccf 

له يساز کلسيم به وسحالت اوليه نوسان. توصيف شده است
 با IP3(mS(توليد ميانجي ثانويه . شودي کنترل م rپارامتر

ت ي آستروسي و خروج۳۲شودفعال مي) z (يفعاليت سيناپس
mGبه طور کيفي . شودله غلظت کلسيم کنترل ميي به وس

 با معادلات مشابهي mG وmSهاي فرض شده که ديناميک
SmGmSmرامترهاي کنترلي مقادير پا. شوند يف ميتوص s,,ττ، 

GmSmGmSmGm ddhhs م ي تنظ]۱۲[ مشابه مقادير مرجع ,,,,
 . اندشده

 
 هاي جمعيت نوروني  مدل-۳
 كه براي مطالعه يهاي نوروفيزيولوژيکي مدلطور كلّ به

هاي  مدلكلّياند به دو دسته ها استفاده شده نورونيهمزمان
 ۳۴هاي فشرده نوروني و مدل۳۳ي در سطح نورونيتيجمع

در دسته نخست يك جمعيت نوروني . شوندبندي ميتقسيم
ها، صدها يا هزاران نورون تشكيل  وسيله اتصال سيناپسي ده به
گاهي . استز جداگانه مدل شده يشود كه خود نورون نمي

اوقات بر اساس ميزان جزئيات مدلسازي، مدل هر نورون به 

 و يا يك مدل ساده ۳۵ند قسمتيصورت يك مدل مفصل چ
 پائينهاي سطح در مقايسه با مدل. شود بيان مي۳۶تك قسمتي

هاي سطح بالا، هدف آن است كه ، در مدل)در سطح نورون(
فعاليت الكتريكي جمعيت نوروني را با توصيف درست 

هاي ماكروسكوپيك متغيّر كليدي و از طريق يسازوکارها
جمعيت نوروني و نرخ آتش آن مانند ميانگين پتانسيل غشاي 

توان ها را ميبه عنوان مثال خروجي اين مدل. مدل كنند
ها اين گونه مدل.  دانست۳۷متناظر پتانسيل ميداني ميانگين
ها در سطح ماكروسكوپيك و براي بررسي ديناميك نورون

 در مناطق مختلف مغزي ي ديناميك حملات صرعويژه به
 چنين رويكردي در مدلسازي از آنجا كه. اندبسيار مناسب

  اثر عوامل مختلف راگيرد، را در نظر ميكلّيهاي متغيّرفقط 
ن مقاله از مدل يدر ا. توان بررسي کرد تر ميبسيار راحت

 يت نورونيو مدل جمع) CPM(کال ي کورتيت نورونيجمع
 و ۳۸ سافژينسكيوسيله بهکه ) TCPM(کال يتالاموکورت

ده است، ش ارائه يت صرعسازي حملاهمكاران براي شبيه
 .  ]۲۴-۲۲[شود ياستفاده م

دهند که قشر مغز در ي نشان مي عمليهاج آزمونينتا
ها و بروز حملات ش از حد همزمان نورونيجاد نوسانات بيا

ش يبه عنوان مثال نوسانات ب. ]۲۷[  داردي نقش مهميصرع
ا يزوله کردن قشر مغز و ي با اي قشركاملاًاز حد همزمان 

. داشتن کامل تالاموس در مغز گربه گزارش شده استبر
ر ي نظGABAAست ي از آنتاگونييق دوز بالاين تزريهمچن

 در يرييگونه تغچي به قشر مغز، بدون ه۳۹نيکوکولايب
ها مشابه آنچه در صرع رخ  نورونيشدگ تالاموس، به همزمان

ت قشر يها اهمشين آزمايا .]۲۸[ منجر شده است ؛دهديم
ل ين دليبه هم. کندي متأئيد يجاد حملات صرعيدر امغز را 

 CPM از مدل يح مختصرين مقاله، نخست به توضيدر ا
ها تيم و سپس آن را با گنجاندن نقش مهم آستروسيپرداز يم

پس . ميکنيل ميناپس توسعه داده و تکميت سيم فعاليدر تنظ
 تالاموس در بروز حملات يدياز آن با توجه به نقش کل

 از مدل يريگز با بهرهي را نCPMل شده يمدل تکم، يصرع
 .ميده ي گسترش مTCPMتالاموس به مدل 
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40 Pyramidal neuron subpopulation                                41 Interneuron subpopulation                                 42 α -amino-3-hydroxy-5-methyl-4isoxazolepropionic acid 

43 γ -aminobutric acid                                              44 Firing rate                                                        45 Sigmoid function                                      46 Gaussian noise 

۸۷ 
 کال اصلاح شده ي کورتيت نوروني مدل جمع-۱-۳

و ) PY (۴۰ي هرميها سلولتير جمعي از دو زCPMمدل 
ن ين ايتعامل ب. ل شده استيتشک) IN (۴۱ واسطيهانورون
 يکي تحريهاندهريناپس با گيق سيت از طريجمع ريدو ز

AMPA۴۲۴۳ي مهاريهارندهي و گ GABAA و GABAB انجام 
ک ي موجب تحري هرميهاب که سلولين ترتيبه ا. شوديم

 ي هرميها واسط، سلوليها واسط شده و نورونيهانورون
نشان  الف -۱ در شکل CPMطرحواره مدل . کننديرا مهار م

: شوديف ميوص تمتغيّرت با دو ير جمعيهر ز. داده شده است
 ۴۵ديگموئي سيرخطياز تابع غو  ؛۴۴ و نرخ آتشغشاءل يپتانس
ت ير جمعي به نرخ آتش در هر زغشاءل يل پتانسي تبديبرا

له ي به وسtPcx)( قشري يکي تحريورود. شودياستفاده م
شود که ير صفر مدل مين غيانگي با م۴۶ي گوساغتشاشک ي

 است که در قشري ي هرميهالگر سلوي ديدر واقع خروج
ز ي نCPM مدل يخروج.  گنجانده نشده استCPMمدل 

.  استي هرميهات سلولير جمعي زيل غشاين پتانسيانگيم
ق ي دقيد خروجين مدل، بازتوليان ذکر است که در ايشا

 بلکه هدف آن است که ،ستي مد نظر ني هرميها سلول
شدت .  لحاظ شوندي به صورت عملکردي اصليسازوکارها

 ثابت ي با مقدارهاIN و PY يهاتير جمعين زي بناپسيس
PYINC INPYC و →  نشان  الف-۱مدل شده است که در شکل  →

ن يانگي ميبا انتخاب مقدار مناسب برا. داده شده است
>< (قشري يکي تحريورود )(tPcx ( مدلCPMتواند  ي م

ها و بروز  نوروني بدون همزمان شدگيعيلت طبرفتار حا
ات ي به جزئيابي دستيبرا.  از خود نشان دهديحملات صرع

 .  مراجعه کنند]۲۴-۲۲ [توانند به مراجعيمندان مشتر، علاقهيب
ش يها با پاتين گفته شد، آستروسيش از اي که پطور همان

 به درون آن، شدت يانجيش مواد مي و رهايناپسي سيفضا
ج يدر واقع، شواهد و نتا. کننديم ميرا تنظ يناپسيت سيالفع

 ها به عنوان کنترلتي نشان داده که آستروسيشگاهيآزما
 يبرا. ]۶[ کننديناپس رفتار مي عملکرد سي محليهاکننده

 يها را در مدليکيولوژيزيت فين واقعينکه بتوان ايا
ل ي اصلاح و تکمCPMن مقاله مدل ي گنجاند، در ايمحاسبات

 اصلاح شده را نشان CPM  مدل ب-۱شکل . ده استش
 و يناپسيت سيش فعاليها با پاتيدهد که در آن آستروس يم

م يناپس را تنظيت سيگنال مناسب شدت فعالياعمال س
 .کنند يم

 
 الف

 
 ب

 . ل شدهي تکمCPMمدل ) ؛ بCPMطرحواره مدل )  الف-۱ شکل
 

، )تي آستروسيورود(ناپس يت سيش فعاليبه منظور پا
><ن نرخ آتش يانگيم )(tF PYيهات سلولير جمعي ز 

tF)(( آن ي از مقدار واقعيهرم PY (من ير تخيبه صورت ز
 :شوديزده م

)۶(  
><−=>< )()()( tFataF

dt
tFd PYPY

py
 

) s۲) ۵/۰=a يها، ثابت زمان يه سازي در شب]۲۰[طبق مرجع 
گنال ي سdc حذف مقدار يبرا. در نظر گرفته شده است

><ت، مقدار ي به آستروسيورود )(tF PYن زده شده، از ي تخم
tF)( ينرخ آتش واقع PYگنال به دست آمده يس. شودي کم م

ت ي آستروسيشود که به عنوان ورودي ضرب مKsدر بهره 
ت يت فعالي آستروسيآنجا که خروج از. شودياستفاده م

 يها و نوروني هرميهات سلولير جمعين زيپس بنايس
 يهاناپسيز سين در مدل نيکند بنابرايم ميواسط را تنظ

تيله آستروسيها به وسن سلولين اي بي و مهاريکيتحر
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  ان و همكاريمضان ر

47 Positron emission tomography                                                  48 Module                                          49 Reticular thalamic                                50 Thalamocortical 
51 GABA-ergic                                                                      52 Glutamergic 

۸۸

PYINCناپس ين منظور، شدت سيبه هم. شونديم ميتنظ  و →
INPYC له يبت بودند، به وس همواره ثاCPMکه در مدل →

 :شونديم مير تنظيها و به صورت زتيآستروس
)۷( ))(_()( * tOutAsKCtC iPYINPYIN += →→ 
)۸( ))(_()( * tOutAsKCtC eINPYINPY −= →→ 

*ن روابط يکه در ا
PYINC * و →

INPYC  ير نامي همان مقاد→
گر، در مدل يبه عبارت د.  هستندCPM در مدل همربوط
 و ي هرميهان سلوليناپس بي، شدت سCPMک ياستات

tC)( واسط يهانورون PYIN→ و )(tC INPY→يري مقاد 
ها به تي اصلاح شده، آستروسCPMاند اما در مدل  ثابت

. پردازنديناپس ميم شدت سي به تنظيکيناميصورت د
)(_ tOutAsله يت است که به وسي آستروسي همان خروج

. شوديناپس ميم شدت سيموجب تنظ eK  وiK يهابهره
 از ي ناشيدهد که ساختار بازخوردي نشان م ب-۱شکل 

ن ي با حفظ تعادل بCPMها در مدل تيگنجاندن مدل آستروس
 ي هرميهات نورونيل دارد که فعاليک و مهار تمايزان تحريم

ا کاهش يش ين افزايم کند و بنابراي تنظيعيده طبرا در محدو
 .    کندي جبران ميک و مهار را به نحو مناسبيزان تحريدر م

 

کال اصـلاح   ي تالاموکورت يت نورون ي مدل جمع  -۲-۳
  شده

همزمان  شيند بي در فرايهر چند که قشر مغز نقش مهم
د نقش ي دارد، اما نبايها و بروز حملات صرع نورونيشدگ
مشارکت تالاموس در . ]۲۹[ ده گرفتيز ناديالاموس را نمهم ت

 در انسان با استفاده از يجاد و انتشار حمله صرعيا
ن، يعلاوه بر ا . شده استتأئيد كاملاً PET۴۷ يرنگاريتصو

ز ي قشر مغز و تالاموس نيها سلولفعاليتثبت همزمان 
 را در انسان نشان ي تالاموس در بروز حملات صرعيهمکار
ن مقاله، نقش تالاموس و ين در ايبنابرا. ]۲۹ ،۲۸[ استداده 

ش از ي و بيعيرطبي غشدگي همزمانارتباط آن با قشر مغز در 
. دشو ي مي بررسTCPMز با استفاده از مدل يها ن حد نورون

 كورتيكال و تالاميك تشكيل شده ۴۸ از دو واحدTCPM مدل
 است که CPMکال در واقع همان مدل يواحد کورت. است

ک از يواحد تالام. ح داده شدين توضيش از ايپ
مشابه واحد . ل شده استيتشک TC۵۰ و RE۴۹ يها تيرجمعيز

 يهاتير جمعين زيز ارتباط بيک نيکال، در واحد تالاميکورت
TCو  REو ) يمهار (۵۰هاي گابا ارژيك از طريق سيناپس

 الف -۲در شكل . ]۲۴-۲۲[ است )يکيتحر (۵۱گلوتامرژيك
 . نشان داده شده استTCPMدل طرحواره م

  

  
 ب الف

 .ل شدهي تکمTCPMطرحواره مدل ) ؛ بTCPMطرحواره مدل )  الف-۲ شکل
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53 Low- threshold calcium current                                     54 Burst                                           55 Absence seizure                                 56 Local Field Potential 
57 Simulink 

۸۹ 

که ز ين IT ۵۳ کم آستانهيميان کلسي، جرTCت يرجمعيدر ز
 است، يک ضروري تالاميها در سلول۵۴جاد برستي ايبرا

 يولوژيزي در پاتوفيان نقش مهمين جريا. لحاظ شده است
به عنوان مثال، . وانات و انسان داردي در حيت صرعحملا
 در يميان کلسين جري فاقد ايکي که به صورت ژنتييهاموش
 ۵۵يابي نوع غيک هستند، به حملات صرعي تالاميهاسلول
دهد يان را در مدل نشان مين جريت وجود اياند که اهممقاوم

ت ير جمعيز.  استيروني بي سه وروديشبکه دارا. ]۲۸[
 قشر مغز که در ي هرميهاگر نوروني، از دي هرميهاروننو

ن يا. کنديافت مي دريکي تحرياند ورودمدل گنجانده نشده
 الف و ب نشان يها  قسمت۲ در شکل tPcx)( که با يورود

ر ين غيانگي با ميداده شده است، به صورت اغتشاش گوس
افت ي دريکير تحي ورودTCت يرجمعيز .شوديصفر، مدل م

. هاست از آوراني حسيهايدهنده ورودکند که نشانيم
 از ي مهاريها ي وروردREت يرجمعي موجود در زيهاسلول
ها از ن سلوليرا ايکنند زيافت مي مجاور درRE يهاسلول
. اند متقابل به هم مرتبط شدهي مهاريهاناپسيق سيطر

 يها  سلوليل غشاين پتانسيانگي مTCPM مدل يخروج
 ۵۶ي محليدانيل مي پتانسيسازهي است که در واقع شبيهرم

)LFP (يتوانند برايل ميمندان در صورت تما علاقه. است 
 . مراجعه کنند]۲۴-۲۲[شتر به مراجع ي به اطلاعات بيابيدست

 
 يساز هيج شبي نتا-۴

 يسازهين شبيج حاصل از چندين بخش به ارائه نتايدر ا
نرم  ۵۷نکيموليط سيها در محيسازهيبن شي ايتمام. ميپرداز يم

 نمايش ۳ و نتايج در شكل  انجام شده استMATLABافزار 
 كاملاً ۳ شکل يها قسمتهمهن پانل ينخست. داده شده است

 را CPMج مربوط به مدل ي نتا الف-۳شکل . استمشابه 
ژه ي مدل و به وي که پارامترهاCPMدر مدل . دهدينشان م
tC)(يناپسي سيهاشدت PYIN tC)(  و→ INPY  ي بر رو→
* خودير ناميمقاد

PYINC * و →
INPYC  و به صورت ثابت →

 يها به سلوليکي تحرين وروديانگير ميياند، با تغم شدهيتنظ
>< (يهرم cxP(، ر يي تغيري مدل به نحو چشمگيخروج
ش از ي بيک، همزمانيزان تحريش مي که با افزايه طورکند ب يم

 که به بروز استمشاهده قابل  كاملاًها  نورونيعيرطبيحد و غ
 CPMدر واقع در مدل . شودي منجر ميحمله صرع

ناپس به صورت يت سيم شدت فعالي تنظي برايسازوکار
 وجود دارد، يولوژيزيت في، مشابه آنچه که در واقعيکيناميد

 CPMج مربوط به مدل ي نتاج -۳شکل . ه نشده استقرار داد
ن شکل ي که در اطور همان. دهد ياصلاح شده را نشان م

 به يکي تحرين وروديانگيش ميرغم افزا شود، به يملاحظه م
جه يها و در نت  نورونيشدگ ش همزماني، بي هرميها سلول

ن حالت، يدر ا. شود ي مشاهده نميبروز حملات صرع
 و يناپسيت سيش درست فعاليالم با پا سيها تيآستروس

زان ين ميچنان تعادل بهم مناسب، يگنال کنترلياعمال س
 اصلاح شده به صورت CPMک و مهار را در مدل يتحر
ک يزان تحريرات مييرغم تغ  بهوکنند  يم ميک تنظيناميد

ر يمقاد .شود يها حفظ م  سلوليعيت طبي، فعاليورود
عبارت ج  -۳ت در شکل يس مربوط به مدل آسترويپارامترها
 د -۳شکل . eK=۵/۳ و sK ،۳/۳=iK=۲/۴: است از
 اصلاح شده شکل CPM مدل يت را براي آستروسيخروج

زان يش ميشود که با افزا يملاحظه م. دهدي نشان مج -۳
و فرکانس ن ري و از ايميک، فرکانس نوسانات کلسيتحر

 يکي تحريها ناپسيم شدت سي تنظبرايت ي آستروسيخروج
افته يش ي واسط افزايها  و نوروني هرميها  سلوليو مهار
 . است

 ي نقش فعاليناپسيها در انتقال س تياز آنجا که آستروس
جاد نقص در يتوان انتظار داشت که ا ين مي بنابرا،کنند يفا ميا

 ي عصبيها ت سلوليعالعملکرد آنها موجب بروز مشکل در ف
 مربوط به مدل يساز هيج شبينتاب  -۳ شکل. خواهد شد

CPMيکي. دهديمار را نشان ميت بي اصلاح شده با آستروس 
جاد نقص در عملکرد يا(ت يمار کردن آستروسي بيها از روش
 يت برايت آستروسي در فعالين است که اختلاليا) تيآستروس

مار يت بي آستروسيساز هيب شيبرا. ديناپس به وجود آيش سيپا
از . افته استي کاهش ۵/۲ به ۲/۴از  sK ب، -۳در شکل 

ن حالت با اختلال در عملکرد ي، ايولوژيزيدگاه فيد
ان يشا. ت متناظر استي سطح آستروسي موجود رويها رندهيگ

 . شود يجه منجر مين نتيز به همي نKeا ي و Kiذکر است کاهش 
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   و همكارانيامير

 

۹۰

  
 ب فال

  
 د ج

 مدل يخروج) شود؛ بي منجر ميها و بروز حملات صرع نورونيش همزمان شدگي که به بCPM در مدل <PCx>ر يياثر تغ)  الف-۳شکل 
CPMيها  در بازهي عصبيها سلوليعيرطبيش از حد و غي بيت، همزمانيبه علت نقص در عملکرد آستروس. ماري بيهاتي اصلاح شده با آستروس 

ش ي را درست پايناپسيت سيها فعالتين حالت آستروسيدر ا.  سالميهاتي اصلاح شده با آستروسCPM مدل يخروج) دهد؛ جيکوتاه رخ م
 قسمت يسازهي شبيت براي آستروسيخروج)  د؛کنندي اعمال مي و مهاريکي تحريهاناپسيم شدت سي تنظيگنال کنترل مناسب را برايکرده و س

 . ابدييکاهش م/شيز افزايت ني آستروسي، فرکانس خروجيک وروديزان تحريکاهش م/شيشود که با افزايملاحظه م). ج(
 

ن داده شده است، با ب نشا -۳ در شکل  کهطور همان
تواند مانع يمار نميت بي، آستروسيرونيک بيزان تحريش ميافزا

 يها و بروز حملات صرعش از حد نوروني بياز همزمان
ج حاصل از انجام يها با نتايسازهين شبيج اينتا. گردد
 نشان يشگاهي آزمايهاافتهي.  سازگار استي عمليهاشيآزما
ر در ييت همچون تغي آستروسيهايژگير در وييدهند که تغيم

 سيهمئوستاسا يناپس و ي سيش گلوتامات از فضايرها/جذب
 ي عصبيهاش از حد سلوليک بيتواند در تحريم ميون پتاسي

ل ين حالت به دليدر واقع در ا. ]۳۱، ۳۰[ شته باشدنقش دا
ناپس، يت سيش درست فعاليت در پاي آستروسيناتوان

شدت (ک و مهار يزان تحرين ميتواند تعادل بيت نميآستروس
 رخ يجه حملات صرعيرا حفظ کند و در نت) يناپسيت سيفعال
ش يب در کنترل يتواننادگاه، ين دياز ا. ]۶[ دهنديم

 از نقص در سازوکار ي ناشي عصبيها سلوليشدگ همزمان
 ميعنوان تنظ ت بهي و عملکرد آستروسيبازخورد داخل

 . ناپس استيت سي شدت فعاليها کننده

© Copyright 2011 ISBME, http://www.ijbme.org

www.ijbme.org


  ۹۶-۸۳، ۱۳۸۹، تابستان ۲دوره چهارم، شماره ، زيستيمجله مهندسي پزشکي 

 

۹۱ 

 که TCPM مدل ي را برايسازهين روند شبيدر ادامه، هم
 بر ساختار يز در برگرفته و مبتنيتر مغز را ني عمقيهاقسمت

 يمغز و تالاموس است، پ قشر يولوژيزي و فينوروآناتوم
 يها، بررسيسازهين دسته از شبيهدف از انجام ا. ميريگيم
ها در تيده مطرح شده در مورد نقش آستروسيا

با توجه به .  استي عصبيها سلوليساز همزمان
، مشاهده شد که ۳ در شکل CPM مدل يها يساز هيشب

ا، هتيله آستروسيجاد شده به وسي ايسازوکار بازخورد داخل
اما نقص در . شوديها م نورونيشدگ ش همزمانيمانع از ب
ت ي، همچون کاهش فعالين سازوکار بازخورديعملکرد ا
ا نقص يو ) Ksکاهش  (يناپسي سيش فضايت در پايآستروس

موجب ) Keا ي و Kiکاهش ( مناسب يگنال کنترليدر اعمال س
الف  -۴شکل . شود ميها  نورونيشدگ همزمان شيب

 است ذكران يشا. دهدي را نشان مTCPM مدل يساز هيشب
در . اند  مشابهكاملاً ۴ شکل يها  قسمتين پانل تمامينخست

 به يکي تحرين وروديانگيش ميز با افزايها نيسازهين شبيا
>< (ي هرميهاسلول cxP(ش از حد و ي بي، همزمان

 يعدهد که به بروز حملات صريها رخ م نورونيعيرطبيغ
ت ين حالت، برخلاف آنچه که در واقعيدر ا. شوديمنجر م

ناپس ثابت بوده و ير شدت سي وجود دارد، مقاديولوژيزيف
 .م آنها وجود نداردي تنظي برايسازوکار

 

  
 ب الف

  
 د ج

 مدل يخروج) شود؛ بينجر م ميها و بروز حملات صرع نورونيش همزمان شدگي که به بTCPM در مدل <PCx>ر يياثر تغ) الف -۴شکل 
TCPMدر ي عصبيها سلوليعيرطبيش از حد و غي بيت، همزمانيبه علت نقص در عملکرد آستروس. ماري بيهاتي اصلاح شده با آستروس 

ا درست  ريناپسيت سيها فعالتين حالت آستروسيدر ا.  سالميهاتي اصلاح شده با آستروسTCPM مدل يخروج) دهد؛ جي کوتاه رخ ميها بازه
 يسازهي شبيت براي آستروسيخروج) کنند؛ دي اعمال مي و مهاريکي تحريهاناپسيم شدت سي تنظيگنال کنترل مناسب را برايش کرده و سيپا

 . ابدييکاهش م/شيز افزايت ني آستروسي، فرکانس خروجيک وروديزان تحريکاهش م/شيبا افزا. قسمت ج
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شود ي ملاحظه م الف-۴و شکل  الف -۳سه شکل يبا مقا
 يک لازم برايک، شدت تحريکه با در نظر گرفتن واحد تالام

افته و علاوه بر يها کاهش ش همزمان کردن نورونيجاد بيا
ز ي نشدگي ده همزمانيش شدت حملات، نحوه شروع پديافزا
ان يها وجود جرن تفاوتي ايل اصليدل. افتديک باره اتفاق مي

ITج  -۴شکل . ک استيلامجاد برست در واحد تاي اي برا
دهد که منطبق ي اصلاح شده را نشان مTCPM مدل يخروج

 با ي، سازوکار بازخورد داخليولوژيزيت فيبا واقع
 که طور همان. گنجانده شده استدر آن  سالم يهاتيآستروس

 سالم با يها تيز آستروسين حالت نيشود که در ايملاحظه م
گنال کنترل مناسب، ي و اعمال سيناپسيش درست انتقال سيپا

توانند مانع از ي، ميرونيک بين تحريانگيش ميبه رغم افزا
 .ها گردند نورونيعيرطبيش از حد و غي بيهمزمان
 : ازاند عبارتت ي آستروسي، پارامترهايسازهين شبيدر ا

۳=sK ،۵/۳ =eK ۶/۳ و=iK . ي خروج د-۴شکل 
ز مشابه مدل ينجا نيدر ا. دهديت را نشان ميمدل آستروس

CPMيک، فرکانس خروجيزان تحريکاهش م/شي با افزا 
م درست يابد تا بتواند به تنظييکاهش م/شيت افزايآستروس

جاد نقص در سازوکار يبا ا.  بپردازديناپسيت سيشدت فعال
 يهاتي نقش آستروسي ساخته شده، به بررسيبازخورد داخل

 ۵/۲ به Ke و Ki ريقادب، م -۴در شکل . ميپردازيمار ميب
 يهارندهين حالت اگر چه گيدر ا. افته استيکاهش 
ناپس به يت سي از فعاليت، اطلاعات درستيآستروس
زان يست به ميت قادر نيدهند، اما آستروسيت ميآستروس

ناپس بپردازد ياز س/  بهيانجيش مواد ميرها/درست به جذب
م يح تنظيطور صح ناپس بهيت سين رو شدت فعالي او از
جاد نقص در يدهد که اينشان م ب -۴شکل . شود ينم

 ساخته شده با يعملکرد سازوکار بازخورد داخل
 ي بروز حملات صرعنتوانسته است ازها،  تيآستروس

ز با ي نيسازهين شبيج حاصل از انجام اينتا. جلوگيري كند
 ]۳۲[  مرجعدر .]۳۲[ست سازگار ا يشگاهيج آزماينتا

تواند در  يت ميک آستروسي مشاهده شده است که
 ي مهم نقشکه القا کند يئ گذرايهااني مجاور جريها نورون

ن با ي همچن.ندينما يفا مياها  نورونني ايساز  در همزمانرا
، ۴ و ۳ يها الف، ب و ج در شکليهاسه قسمتيمقا

وکار بازخورد ت و سازيد که نبود آستروسشو يملاحظه م
در مجموع و با توجه . ت استين وضعيبدترمعادل ، يداخل
جه گرفت که منطبق يتوان نتي انجام گرفته ميهايسازهيبه شب

 ي، سازوکار بازخورد داخليشگاهي و آزماي تجربيهاافتهيبا 
ت يم فعالي تنظيها، براتيله آستروسيجاد شده به وسيا
ها و تيت آستروسيلکند و نقص در فعايناپس تلاش ميس
 يکي تحريرات ورودييح تغين سازوکار، مانع از جبران صحيا

ها اتفاق   نورونيشدگ ش همزمانين بيشود و بنابرايبه مدل م
 .افتديم
 
  بحث-۵

 و همکاران به مدلسازي ي چاکراوارت]۲۱-۱۹[ راجعدر م
ن يپرداختند و به هم ند همئوستاسيس نورونييعملكردي فرا

 را براي عملكرد PI۵۸ يگر داخلک کنترليوجود منظور 
)  طبيعي و مناسبيهمزمان(هاي نوروني طبيعي جمعيت

زان يکننده من کنترليدر واقع ا. دانستندضروري 
ش يک مقدار از پي را در ي نورونيهاتي جمعيشدگ همزمان

کند و به رغم اينكه سيستم در معرض يم مين شده تنظييتع
 يعيرطبي غيشدگ همزمانني، براي هاي دروني و بيروانحراف
تواند مانع از بروز  يرد ميگيهاي نوروني قرار مجمعيت

در واقع . ها شود نورونيشدگ همزمان شي و بيحملات صرع
کننده ده وجود کنترلي ايان کلين پژوهشگران تنها به بيا

کننده ن کنترليا" که كردند اکتفا کردند و مشخص نيداخل
ک ي مغز قرار دارد؟ چگونه يدر کجا) PI (يداخل

ق انجام ي و از طريتواند به صورت عمليست ميولوژيزيف
ش يدا کند؟ مقدار از پي پيکننده دسترسن کنترليش به ايآزما
ها چطور و در کجا  نورونيعي طبي همزمانين شده براييتع
 چگونه در ين کنترل کننده داخليشود؟ وجود ايم ميتنظ

 از يريشگيا پي صرع و يمارين ب درماي برايارائه راهکار
ن ي پاسخ به اي در راستا"تواند مؤثر باشد؟يبروز آن م

  و دريده وجود بازخورد داخلين مقاله ايها، در اپرسش
 توسعه داده شده و يکننده داخلجه وجود کنترلينت

شنهاد ي پيناپسي سيهاکنندهها به عنوان کنترل تيآستروس
 ويد عملي جديهاافتهي بر يبتنز ميشنهاد نين پيا. اندشده
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 که مشخص شده است، ي است، به طوريشگاهيآزما
ها، در پردازش اطلاعات و ز مشابه نورونيها نتيآستروس

در . کنندي به صورت فعال مشارکت ميناپسيند انتقال سيفرا
 خود، تغييرات يهارندهيها با استفاده از گتيواقع آستروس

ها را اثر فعاليت الکتريکي نورونشيميايي به وجود آمده در 
توانند سطح فعاليت نوروني را ين ميش کرده و بنابرايپا

، ي نورونيهاتين فعاليدر پاسخ به ا. احساس کنند
، گلوتامات و ATP مانند يش مواديها با رهاتيآستروس

 و از يناپسي سي به درون فضاييايمي شيهايانجيگر ميد
ناپس را در يت سيعالق سازوکار بازخورد، شدت فيطر

ها تين آستروسيهمچن. کننديم مي مجاور خود تنظيهانورون
م يون پتاسي يساز رهيق ذخيعلاوه بر جذب گلوتامات، از طر

دهند  ير ميي مجاور خود را تغيها سلوليريپذکيز تحرين
توان انتظار داشت که با گنجاندن نقش يب مين ترتيبه ا. ]۲۵[

ل ي و تکمي صورت عملکردها هر چند بهتيآستروس
 ي؛ بتوان دريچه جديدي برايت نوروني جمعيها  مدل

ا يجاد، درمان و يها در اتي نقش فعال آستروسيمدلساز
 .ها گشوديماري از بيريشگيپ

 و ي وروديهاب ثابت به عنوان بهرهين مقاله از ضرايدر ا
کال و يت در مدل کورتي مدل آستروسيخروج

 يرا هدف اصليشده استفاده شد؛ زل يکال تکميتالاموکورت
ق نقش ي دقي و نه مدلسازي عملکردين مقاله، مدلسازيا

ت ي جمعيها آنها در مدليريها و به کارگتيآستروس
 تأثير يشتر مدل و بررسيل بيتحل.  بوده استينورون
 است که يشتري بيهاازمند پژوهشي مختلف مدل، نيهامتغيّر
تر نجا به منظور سادهيما در اا. شوديک انجام مينده نزديدر آ

ب ي و به عنوان گام نخست، از ضرايند مدلسازيشدن فرا
، يکيولوژيزيت في در واقعقطعاً. ثابت استفاده شده است

 به يتردهيچي پيارهي زنجيهاق واکنشيها از طرتيآستروس
 .  پردازنديناپس ميت سيم فعاليتنظ
 
 
 يريگجهينت -۶

د ي جديها از روشيريگرهدر چند دهه گذشته، با به
ش مشخص ي آزمايها دادهيآور و جمعيولوژيزيالکتروف

ال ي گليها از سلوليها که دسته مهمتي آستروسه استشد
ند يتوانند در پردازش اطلاعات و فرايروند، ميبه شمار م
ها به افتهين يا.  مشارکت فعال داشته باشنديناپسيانتقال س

جر شد که در آن علاوه بر  منيناپس سه جزئيف سيتعر
ز به عنوان جزء يت ني، آستروسيناپسيش و پس سيسلول پ

 در يمي سديها کانالياگرچه چگال .فعال سوم مطرح شد
ل عمل يست که بتوانند پتانسي نياها به اندازهتيآستروس

با  .رنديک پذيم تحريون کلسيد کنند، اما آنها نسبت به يتول
ت، ي سطح آستروسيود بر رو موجيها رندهياستفاده از گ

تغييرات شيميايي به وجود آمده در اثر فعاليت الکتريکي 
ن رو سطح فعاليت نوروني را يش شده و از ايها پانورون

 مختلف از يانجيش مواد ميکنند و سپس با رهااحساس مي
ند ي، فرايناپسي سي به درون فضاATPجمله گلوتامات و 

گر، اگرچه ياز طرف د. دينما يم مي را تنظيناپسيانتقال س
ش همزمان ي مرتبط با بيهايماري در بيها عوامل اصلنورون
 صرع هستند اما با توجه به يمارير بيها نظ نورونيشدگ
ت در ينقش مهم آستروس "يناپس سه جزئيس"ر ي نظيميمفاه
 قرار يشتريد مورد توجه بي بايناپسيت سيم شدت فعاليتنظ
رود که با داخل کردن يتظار مب انين ترتيبه ا. ]۳۳[رد يگ

ا ي را در درمان و يديها، بتوان افق جدتينقش آستروس
 ي محاسباتيهااز آنجا که مدل. ها گشوديماري از بيريشگيپ

توانند در سطح ي، ميولوژيزي فيهاتيبرگرفته شده از واقع
 يها مختلف و پاسخيل اثر پارامترهاي تحلي برايمناسب

 يهان مقاله از مدلين منظور در ايبه هم ؛مربوط به کار روند
 يکال در راستايکال و تالاموکورتي کورتيت نورونيجمع
کال يمدل کورت. ها استفاده شدتي نقش آستروسيبررس

 واسط، تنها نقش يها  و نوروني هرميها متشکل از سلول
 ي عصبيها سلوليش همزمان شدگيده بيقشر مغز را در پد

کال با در نظر ي مدل تالاموکورتکه يکند در حال يلحاظ م
 بر يتر مغز همچون تالاموس و مبتن ي عمقيهاگرفتن قسمت

 . توسعه داده شده استيساختار نوروآناتوم
ن مقاله، با در نظر گرفتن ايده بازخورد داخلي مطرح يدر ا

 با گنجاندن ]۱۸-۱۶[ آيزميديس و همکاران وسيله بهشده 
ل و يناپس به تکميم شدت سيها در تنظ تينقش آستروس
کاليکال و تالاموکورتي کورتيت نوروني جمعيهااصلاح مدل
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 ي از ساختار بازخورديريگب با بهرهين ترتيبه ا. پرداخته شد
ناپس يم شدت سي امکان تنظت،يله آستروسيجاد شده به وسيا

ج يبا توجه به نتا. ديآي فراهم ميکيناميبه صورت د
ن مقاله، نشان داده شد که ي انجام شده در ايهايساز هيشب

 و يناپسيت سيح فعاليش صحي سالم با پايهاتيآستروس
 يرات ورودييتوانند تغي مناسب، ميگنال کنترلياعمال س

 يش فرکانس خروجي را با افزاي عصبيها به سلوليکيتحر
مار، ي بيهاتيکه آستروسيدر حال. خود، جبران کنند

 به يناپسيت سيفعالم يفه خود را در تنظيتوانند وظ ينم
جاد نقص در سازوکار ين اثر به ايا.  انجام دهنديدرست

 و يعيرطبي غين همزماني منجر شده و بنابرايبازخورد داخل
با توجه به . ديآي به وجود مي عصبيهاش از حد سلوليب
ها به عنوان تيشود که نقش آستروسيشنهاد ميج پين نتايا
 ي مرتبط با همزمانيهاماري درمان بيد برايد جديک کاندي
مورد )  صرعيماريهمچون ب (ي عصبيها سلوليعيرطبيغ

رود كه اين يضمن آنكه انتظار م. ردي قرار گيشتري بيبررس
نوع مدلسازي بتواند دريچه جديدي را در كنترل اين 

 .ها با استفاده از تحريك الكتريكي بنماياند بيماري
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