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Высокочастотная электрическая активность в диапазоне 30–100 Гц, известная как гамма-ритмы, на-
блюдается во многих областях мозга, где она обеспечивает синхронизацию активности нейронных 
сетей, которые обрабатывают, передают, хранят и получают информацию. Гамма-ритмы играют 
ключевую роль в процессах высшей нервной деятельности, таких как внимание, сенсорное вос-
приятие и формирование памяти, а их нарушение является общим симптомом заболеваний, связан-
ных с нарушениями когнитивной функции, в т. ч. болезни Альцгеймера, эпилепсии и шизофрении. 
Исследования последних лет показали, что особая популяция ингибирующих ГАМКергических 
нейронов, а именно парвальбумин-положительных (PV+) интернейронов, является источником вы-
сокочастотных осцилляций. Поддержание гамма-ритмов является чрезвычайно энергозатратным 
процессом, который опирается на высокую скорость окислительного фосфорилирования в митохон-
дриях нейронов и лимитируется наличием глюкозы. Инсулин, возможно, участвует в метаболиче-
ском контроле гамма-осцилляций, т. к. PV+ интернейроны селективно экспрессируют инсулин-зави-
симый транспортер глюкозы GLUT4, который может обеспечить дополнительный приток глюкозы 
в условиях функционирования, близких к предельным, как это происходит в периоды высокоча-
стотных гамма-осцилляций. Настоящий обзор суммирует имеющиеся в научной литературе данные 
о связи метаболизма и высокочастотной электрической активности мозга, с упором на возможный 
вклад центральной инсулиновой резистентности в нарушения гамма-ритмов мозга.
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A high-frequency electrical activity across the range of 30–100 Hz, known as gamma rhythms, is observed 
in many regions of the brain. This phenomenon serves to synchronize the activity of various neural net-
works intended to process, transmit, store and receive information. Gamma rhythms play a key role in such 
processes of higher nervous activity as attention, sensory perception and memory formation. Impairment 
of gamma rhythms is a common symptom of diseases associated with cognitive impairment, including 
Alzheimer’s disease, epilepsy and schizophrenia. Recent studies have shown that a particular population 
of GABAergic-inhibiting neurons, i.e. parvalbumin-positive (PV+) interneurons, is the source of high-fre-
quency oscillations. Maintenance of gamma rhythms is an extremely energy-intensive process that relies 
on a high rate of oxidative phosphorylation in the mitochondria of neurons and is limited by the presence of 
glucose. Insulin may be involved in the metabolic control of gamma oscillations, since PV+ interneurons 
selectively express the insulin-dependent glucose transporter GLUT4, which can provide an additional 
glucose influx under near-limit functioning conditions as in the case of high-frequency gamma oscillations. 
This review generalized available literature data on the relationship between metabolism and a high-fre-
quency electrical brain activity, with an emphasis on the possible contribution of central insulin resistance 
to disturbances of gamma rhythms in the brain.
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Введение
Высокочастотная электрическая актив-

ность мозга в диапазоне 30–100 Гц, извест-
ная как гамма-осцилляции, или гамма-ритм, 
наблюдается во многих областях мозга, 
включая гиппокамп [1, 2], неокортекс [3], 
энторинальную кору [4], миндалины [5], 
стриатум [2, 5], мозжечок [6] и таламус [7]. 
Высокочастотные осцилляции обеспечива-
ют синхронизацию активности локальных 
нейронных сетей, которые обрабатывают, 
передают, хранят и получают информацию 
в гиппокампе и коре головного мозга. Со-
ответственно, существует связь гамма-рит-
мов и процессов высшей нервной деятель-
ности, таких как внимание [8], сенсорное 
восприятие [3, 6, 9] и формирование па-
мяти [10–12]. Ключевую роль в генерации 
гамма-осцилляций, как полагают, играет 
циклическое торможение, опосредуемое 
рецепторами ϒ-аминомасляной кисло-
ты (ГАМК-А) [13]. С учетом временных 

констант ГАМК-А рецепторов, межней-
ронная сеть, состоящая из возбуждающих 
пирамидальных нейронов и быстродей-
ствующих ингибирующих ГАМКергиче-
ских интернейронов, может производить 
ритмические флуктуации мембранного 
потенциала 5–10 мВ [14–17]. В этой моде-
ли быстрое возбуждение и ингибирование 
чередуются, поддерживая циклическое по-
ведение в виде гамма-осцилляций, с точно 
синхронизированной частотой возбуждаю-
щих и ингибирующих постсинаптических 
токов [13]. После ввода сенсорной инфор-
мации гамма-ритм возникает на временах 
порядка 100 мс [1, 18] и может длиться 
минуты [19, 20]. Поддержание высокоча-
стотных осцилляций является чрезвычайно 
энергозатратным процессом, который опи-
рается на высокую скорость окислитель-
ного фосфорилирования в митохондриях 
и может лимитироваться наличием субстра-
тов, преимущественно глюкозы [21, 22].  
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Открытие метаболического контроля гам-
ма-осцилляций по-новому раскрывает 
связь энергетического метаболизма и вы-
сокочастотной электрической активности 
мозга и открывает перспективу метабо-
лической терапии заболеваний централь-
ной нервной системы (ЦНС), для которых 
нарушение гамма-ритма является общим 
симптомом. Неполный список таких забо-
леваний включает болезнь Альцгеймера, 
эпилепсию и шизофрению. Настоящий 
обзор суммирует имеющиеся в научной 
литературе данные о связи метаболизма 
и высокочастотной электрической актив-
ности мозга с упором на возможный вклад 
центральной инсулиновой резистентности 
в нарушения гамма-ритмов мозга.

Парвальбумин-положительные ин-
тернейроны и генерация гамма-
осцилляций

Одна треть всех синапсов в ЦНС со-
единяется через ГАМКергические интер-
нейроны, до 40% которых составляют 
парвальбумин-положительные (PV+) интер - 
нейроны [23]. Парвальбумин (PV) пред-
ставляет собой кальций-связывающий бе-
лок, экспрессия которого в ЦНС ограниче-
на преимущественно ГАМКергическими 
интернейронами [24, 25]. Концентрация 
PV в этих клетках достигает 150 мкМ [26]. 
PV+ интернейроны характеризуются низ-
кой входной резистентностью и высокоам-
плитудной быстрой следовой гиперполяри-
зацией, что позволяет запускать быстрые 
последовательности потенциалов действия, 
в отличие от глутаматергических пирами-
дальных нейронов гиппокампа, генери-
рующих потенциалы действия с частотой 
не выше 3 Гц [27, 28]. Из-за этих функци-
ональных особенностей именно PV+ ин-
тернейроны имеют ключевое значение в ге-
нерации гамма-осцилляций при активации 
глутаматергических и холинергических 
рецепторов в гиппокампе [29–31]. Инги-
бирование PV+ интернейронов подавляет, 

а возбуждение PV+ интернейронов, напро-
тив, вызывает гамма-осцилляции в мозге 
[30]. Морфологически PV+ интернейро-
ны подразделяют на корзинчатые (“basket 
cells”) и люстрообразные PV+ интернейро-
ны (“chandelier cells”). Первые связывают-
ся с сомой и дендритами, а вторые — с на-
чальными сегментами аксонов почти всех 
близлежащих пирамидальных нейронов, 
что обеспечивает возможность как прямо-
го торможения возбуждающих нейронов 
(feedforward inhibition), так и ингибирова-
ния возбуждающих нейронов по механизму 
обратной связи (feedback inhibition) [23, 32, 
33]. Как полагают, парвальбумин вносит 
вклад в контроль высокочастотной осцил-
ляторной активности, действуя как бу-
фер колебаний внутриклеточного кальция 
с особой замедленной кинетикой связыва-
ния Са2+ и биэкспоненциальной кинетикой 
высвобождения Са2+ [34].

Гипотеза энергообеспеченности PV+ 
интернейронов

Учитывая центральную роль PV+ ин-
тернейронов в генерации гамма-осцилля-
ций, синхронизирующих обработку, пере-
дачу, хранение и получение информации, 
Канн и соавт. сформулировали гипотезу 
о том, что ограничение энергообеспечен-
ности PV+ интернейронов может иметь 
решающее значение для снижения когни-
тивных способностей (“interneuron energy 
hypothesis”) [21]. Эта гипотеза указыва-
ет на возможность обнаружения новых 
терапевтических мишеней в лечении забо-
леваний ЦНС, для которых нарушения гам-
ма-ритмов являются общим симптомом, 
включая инсульт, сосудистую деменцию, 
эпилепсию, шизофрению и болезнь Альц-
геймера [28].

Связь гамма-осцилляций и энергети-
ческого метаболизма в нейронах

Связь между энергетическим метаболиз-
мом и высокочастотными гамма-осцилля-
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циями была показана в основном в работах 
Канна и соавт., которые установили в опы-
тах in vitro, что генерация гамма-осцилля-
ций в срезах гиппокампа — это чрезвычай-
но энергозатратный процесс, требующий 
производительной работы митохондрий 
в режимах, близких к предельным [35]. 
Высокочастотные осцилляции исключи-
тельно чувствительны к метаболическому 
стрессу, вызываемому снижением доступа 
к кислороду и энергетическим субстратам 
(глюкоза), а также к снижению функции 
респираторной цепи митохондрий [36, 
37]. Поглощение кислорода областью CA3 
гиппокампа во время гамма-осцилляций 
увеличивается по сравнению с периодами 
спонтанной активности и покоя в два и пять 
раз соответственно [38]. Комплекс I мито-
хондрий, принимающий восстановитель-
ные эквиваленты от никотинамид-аденин- 
динуклеотида (NADH) и обеспечивающий 
до 90% общего потребления кислорода 
митохондриями при нормоксии [39], участ-
вует в поддержании гамма-осцилляций, 
а ингибирование или снижение экспрессии 
комплекса I ведет к подавлению гамма-рит-
ма [35]. Как следствие, факторы, влияющие 
на производительность митохондрий, мо-
гут подавлять высокочастотные осцилля-
ции или снижать их амплитуду в мозге.

Роль глюкозы и субстратов цикла 
трикарбоновых кислот в поддержа-
нии гамма-осцилляций

Глюкоза в интервале физиологических 
концентраций 5–10 мМ поддерживает 
высокоамплитудные гамма-осцилляции 
в образцах гиппокампа in vitro в течение 
длительного времени [22, 40]. Cнижение 
уровня глюкозы до 2,5 мМ (гипогликемия) 
ведет к значительному уменьшению ампли-
туды осцилляций [22]. При полном отсут-
ствии глюкозы расщепление гликогена поз-
воляет поддерживать высокоамплитудный 
гамма-ритм в течение примерно 30 мин, 
что указывает на гликоген как на резервный 

источник глюкозы для поддержания высо-
кочастотных осцилляций в периоды ги-
погликемии. Следует отметить, что основ-
ным сайтом производства и хранения 
гликогена в мозге являются астроциты [41, 
42], а нейроны в норме содержат гликоген 
только в малых количествах [43]. Глюкоза 
обеспечивает синтез аденозинтрифосфата 
(АТФ) как в процессе гликолиза, приводя-
щем к образованию пирувата, так и в про-
цессе окислительного фосфорилирования 
в митохондриях после входа полученного 
пирувата в цикл трикарбоновых кислот 
(TCA) (рис. 1). Утилизация пирувата в ре-
акциях TCA ведет к восстановлению NAD+ 
и образованию NADH, субстрата комплек-
са I, и образованию сукцината, субстрата 
комплекса II. Окисление этих субстратов 
в респираторной цепи митохондрий (ETC) 
сопряжено с получением пула АТФ, основ-
ного энергетического субстрата для под-
держания гамма-осцилляций.

Роль лактата и пирувата не столь зна-
чительна, как роль глюкозы [22]. Низкие 
концентрации лактата и пирувата 2,5 мМ 
сами по себе не способны поддерживать 
гамма-ритм, при этом добавление 2 мМ 
лактата в дополнение к глюкозе сдвигает 
пик осцилляций на ~4 Гц в более высокоча-
стотную область [40]. Высокие концентра-
ции лактата и пирувата (20 мМ) способны 
поддерживать только низкоамплитудные 
гамма-осцилляции. Таким образом, лак-
тат и пируват играют вспомогательную 
роль, тогда как глюкоза является главным 
субстратом в периоды высокочастотных 
осцилляций. Эти данные являются до не-
которой степени неожиданными, учитывая 
современные представления о ведущей 
роли лактата, а не глюкозы, в поддержании 
нейрональной активности и формировании 
долговременной памяти [44, 42]. Кроме 
того, эти данные противоречат заявленной 
ключевой роли окислительного фосфо-
рилирования в генерации гамма-ритма, 
если учитывать, что пируват как субстрат 
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обеспечивает наивысшие значения ско-
рости дыхания и дыхательного контроля 
(>11) в митохондриях синапсов мозга [45]. 
Эти противоречия, возможно, снимают-
ся при сравнении предельных скоростей 
транспорта субстратов. Транспортер глюко-
зы в нейронах GLUT3 обладает наивысшей 
аффинностью среди всех транспортеров 
глюкозы [46]. Кинетика транспорта 2-дез-
оксиглюкозы через GLUT3, экспрессиро-
ванный в ооцитах из Xenopus laevis, опи-
сывается значениями Km = 1,4 мМ и Vmax 
примерно 500 пМ×мин-1×клетка-1 [47]. 
Кинетика транспорта лактата через ней-
рональный монокарбоксилат-транспортер 
МСТ2, экспрессированный в ооцитах 
из Xenopus laevis, описывается значениями 
Km = 0,7 мМ и Vmax = 20 пМ×мин-1×клет-
ка-1 [48]. Сравнение вышеуказанных ки-
нетических характеристик, даже с учетом 

возможного различия в экспрессии GLUT3 
и MCT2 в ооцитах, показывает, что макси-
мальные значения скорости поглощения 
глюкозы могут на порядок превышать мак-
симальные значения скорости поглощения 
лактата. Поэтому при потреблении субстра-
тов в режимах, близких к предельным, бо-
лее высокая скорость транспорта глюкозы 
может делать ее предпочтительным суб-
стратом для поддержания гамма-осцилля-
ций, тогда как в режимах покоя и спонтан-
ной активности меньшие значения Km 
(МСТ2) для лактата и пирувата, напротив, 
делают их предпочтительными субстрата-
ми для поддержания функций нейронов. 
Еще одно возможное объяснение состоит 
в том, что, наряду с GLUT3, PV+ интер-
нейроны экспрессируют дополнительный 
транспортер глюкозы GLUT4, который 
может обеспечить дополнительный поток 

Рис. 1. Метаболизм глюкозы, приводящий к образованию АТФ, основного высокоэнергетического субстрата для 
поддержания гамма-осцилляций. TCA — цикл трикарбоновых кислот; ETC — респираторная цепь митохондрий.
Fig. 1. Glucose metabolism leading to the formation of ATP, the main high-energy substrate for maintaining gamma 
oscillations. TCA — tricarboxylic acid cycle; ETC — mitochondrial respiratory chain.
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глюкозы в нейрон в условиях повышенного 
энергопотребления.

Роль инсулин-зависимого метабо-
лизма глюкозы в поддержании гам-
ма-осцилляций

GLUT4 является основным инсулин-за-
висимым транспортером глюкозы в пери-
ферических тканях с кинетическими ха-
рактеристиками Km = 4,3 мМ и Vmax = 
700 пМ×мин-1×клетка-1, полученными при  
исследовании транспорта 3-О-метилглюко-
зы в ооцитах из Xenopus laevis, экспрессиру-
ющих GLUT4 [49]. GLUT4 был обнаружен 
в мозге, в регионах, где локализуется повы-
шенная плотность инсулиновых рецепторов 
[50]. Этот транспортер экспрессируется ис-
ключительно нейронами [51]. В гиппокам-
пе GLUT4 анатомически локализован в пи-
рамидальном слое CA1–CA3 области [51], 
там, где располагаются пирамидальные 
нейроны и PV+ интернейроны и происходит 
генерация гамма-осцилляций [35]. GLUT4 
экспрессируют не все нейроны, а только не-
которые популяции, в т. ч. селективно PV+ 
интернейроны в коре, гиппокампе и мозжеч-
ке, а также холинергические нейроны базаль-
ного переднего мозга [51]. Участие GLUT4 
в инсулин-зависимой утилизации глюкозы 
мозгом было показано совсем недавно [52, 
53]. Было установлено, что инсулин может 
стимулировать поглощение глюкозы в пе-
риоды высокой нейрональной активности, 
связанной с гиппокамп-зависимым обуче-
нием [53], причем инсулин-индуцированная 
транслокация GLUT4 в клеточную плазма-
тическую мембрану является механизмом, 
посредством которого нейроны гиппокампа 
могут быстро увеличить потребление глю-
козы [52, 53]. Хотя в литературе отсутству-
ют прямые доказательства функциональной 
роли инсулина и GLUT4 в повышенном по-
треблении глюкозы PV+ интернейронами, 
наличие GLUT4 в PV+ интернейронах, ло-
кализованных в пирамидальном слое CA3 
области, указывает на возможность допол-

нительного потребления глюкозы именно 
этими клетками в условиях повышенного 
расхода энергии при генерации гамма-ос-
цилляций. Интересно, что инсулин-зави-
симый транспортер глюкозы GLUT4 также 
экспрессируется холинергическими нейро-
нами базального переднего мозга. Ацетил-
холин является одним из известных индук-
торов гамма-осцилляций [35]. Базальный 
передний мозг является основным местом 
производства ацетилхолина, который затем 
распределяется по аксональным проекциям 
в разные области коры головного мозга, где 
может вносить вклад в генерацию гамма-ос-
цилляций через активацию М1-мускарино-
вых рецепторов [54]. В целом эти данные 
указывают на возможную роль инсулина 
как селективного активатора метаболиз-
ма глюкозы в группах нейронов, которые 
участвуют в генерации высокочастотных 
осцилляций.

В литературе имеются весьма огра-
ниченные данные о влиянии инсулина 
на гамма-осцилляции в мозге. Все они по-
лучены в опытах in vitro. Инсулин вызывал 
генерацию осцилляций на частоте 64 Гц 
(гамма-ритм) в дозозависимой манере, 
хотя ингибировал спонтанные осцилля-
ции на частоте 20 Гц в срезах гиппокампа 
[55]. Инсулин предотвращал вызванную 
бета-амилоидом деградацию гамма-осцил-
ляций в пирамидальных нейронах и PV+ 
интернейронах [56]. Эти данные, несмотря 
на ограниченность, тем не менее, указыва-
ют на возможное участие инсулина в под-
держании высокочастотной электрической 
активности мозга, а также на возможную 
роль инсулиновой резистентности в нару-
шениях высокочастотных гамма-осцилля-
ций при болезни Альцгеймера.

Нарушение гамма-ритма мозга при 
болезни Альцгеймера

Следует отметить, что практически все 
данные о связи метаболизма и гамма-ос-
цилляций получены в опытах in vitro, 
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в основном, на срезах гиппокампа, и ну-
ждаются в подтверждении в исследованиях 
in  vivo. Классическим состоянием, при ко-
тором нарушен церебральный метаболизм 
глюкозы, является болезнь Альцгеймера 
(БА). Накопление олигомеров бета-ами-
лоида, как полагают, является основной 
характерной патогенетической особенно-
стью этой болезни. При этом БА характе-
ризуется значительным снижением утили-
зации глюкозы за счет массивной потери 
транспортеров глюкозы GLUT1 и GLUT3 
в гиппокампе и коре головного мозга [57], 
а также из-за нарушений в транслокации 
инсулин-зависимого транспортера GLUT4, 
вызванных токсическими эффектами оли-
гомеров бета-амилоида [58, 59]. БА сопро-
вождается выраженной центральной инсу-
линовой резистентностью. Было показано, 
что активация инсулинового рецептора 
и его субстрата (IRS-1) в мозге пациен-
тов с БА в ответ на одну и ту же концен-
трацию инсулина меньше на 29–34 и 90% 
соответственно по сравнению с контролем 
[60]. Вместе эти данные свидетельствуют 
о нарушении как инсулин-независимого, 
так и инсулин-зависимого метаболизма 
глюкозы в мозге у больных БА.

Снижение амплитуды гамма-осцилляций 
наблюдалось у трансгенных животных, про-
дуцирующих человеческий белок — пред-
шественник амилоида (hAPP) [61]. Наруше-
ния гамма-ритмов у пациентов с БА имеют 
более сложный характер, что, как полага-
ют, связано с большей сложностью мозга 
человека [62]. «Гамма-ответом» называют 
гамма-осцилляции, вызываемые внешними 
сенсорными или когнитивными стимулами 
[63, 64]. Было установлено, что у пациентов 
с БА когнитивный гамма-ответ происходит 
с задержкой (более чем на 100 мс) по срав-
нению с здоровыми волонтерами, что отра-
жает задержку передачи нейронных сигна-
лов в когнитивных нейронных сетях. Кроме 
того, пациенты с БА имели сниженный 
сенсорный гамма-ответ на визуальный сти-

мул [65]. Эти данные поддерживают идею 
о возможности метаболического контроля 
гамма-осцилляций в мозге, если учесть, 
что пациенты с БА имеют выраженный ги-
пометаболизм глюкозы в мозге.

Метаболический контроль гамма-
осцилляций

Схема, показанная на рис. 2, суммиру-
ет имеющиеся в литературе данные о роли 
церебрального метаболизма глюкозы в под-
держании высокочастотных гамма-осцилля-
ций, с учетом их неполноты и того обстоя-
тельства, что эти данные были получены 
преимущественно в опытах in vitro. Область 
СА3, как было показано, является основным 
источником гамма-осцилляций в гиппо-
кампе. Нейронные сигналы от энториналь-
ной коры (EC) и, далее, гранулярных кле-
ток зубчатой извилины (GNC) гиппокампа 
приходят в СА3 область, где генерируют 
потенциалы действия в возбуждающих пи-
рамидальных нейронах (PN) и PV+ интер-
нейронах (PV+). Индукция ингибиторных 
потенциалов действия PV+ интернейронами 
в пирамидальных нейронах по механизмам 
прямой (feedforward, FF) или обратной связи 
(feedback, FB) вызывает генерацию высоко-
частотных гамма-осцилляций в диапазоне 
30–100 Гц. Последующее поступление ней-
ронных сигналов в область СА1 гиппокам-
па и, далее, в кору головного мозга (CRTX) 
обеспечивает синхронную активацию ло-
кальных нейронных сетей, необходимую 
для процессов получения, обработки и хра-
нения информации. Генерация высокоча-
стотных осцилляций PV+ интернейронами 
является чрезвычайно энергозатратным 
процессом и зависит от наличия глюкозы. 
Снижение уровня глюкозы (гипогликемия) 
или нарушение процессов утилизации глю-
козы (потеря транспортеров глюкозы GLUT3 
и GLUT4) отрицательно влияют на гам-
ма-ритмы мозга. Селективная экспрессия 
PV+ интернейронами инсулин-зависимых 
транспортеров глюкозы GLUT4 указывает 
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на возможную функциональную роль инсу-
лина в регуляции высокочастотных осцил-
ляций в мозге, а также на возможный вклад 
селективной инсулиновой резистентности 
PV+ интернейронов в прогресс заболеваний 
ЦНС, сопровождающихся когнитивными 
нарушениями.

Перспективы
Исследование высокочастотных осцилля-

ций в мозге имеет важное значение, т. к. их 
нарушение сопровождает ряд заболеваний 
ЦНС, неполный список которых включает 
БА, сосудистую деменцию, эпилепсию, ши-
зофрению и депрессию. Открытая недавно 
связь между гамма-осцилляциями и мета-
болизмом глюкозы в мозге (метаболический 
контроль), а также выявленная ключевая 
роль PV+ интернейронов в этих взаимоотно-

шениях открывают возможность разработки 
новых подходов к лечению этих заболеваний. 
Следует отметить, что имеющиеся в литера-
туре данные получены в основном в опытах 
in vitro и требуют подтверждения в иссле-
дованиях in vivo. Возможная роль инсулина 
в поддержании гамма-осцилляций выглядит 
особенно интригующей, но требует прямых 
подтверждений в опытах in vivo. В целом 
имеющиеся в литературе данные указывают 
на то, что нарушение высшей нервной дея-
тельности, опосредуемое высокочастотными 
осцилляциями ансамблей нейронов и ней-
ронных сетей, является отчасти специфиче-
ским метаболическим расстройством, одним 
из подходов к лечению которого может быть 
восстановление чувствительности к инсу-
лину в парвальбумин-положительных ГАМ-
Кергических интернейронах.

Рис. 2. Метаболический контроль гамма-осцилляций в СА3 области гиппокампа. EC/GNC — энторинальная кора 
и гранулярные клетки зубчатой извилины; СА1/CRTX — область гиппокампа СА1 и кора головного мозга; PV+ — 
парвальбумин-положительные ингибиторные ГАМКергические интернейроны; PN — возбуждающие пирамидаль-
ные нейроны; FF — прямая отрицательная связь (feedforward); FB — обратная отрицательная связь (feedback); 
GLUT3 — основной нейрональный транспортер глюкозы; GLUT4 — инсулин-зависимый транспортер глюкозы.
Fig. 2. Metabolic control of gamma oscillations in the CA3 region of the hippocampus. EC/GNC — entorhinal cortex 
and granular neuron cells of the dentate gyrus; CA1/CRTX — CA1 hippocampal region and cerebral cortex; PV+ — 
parvalbumin-positive inhibitory GABAergic interneurons; PN — excitatory pyramidal neurons; FF — direct negative 
relationship (feedforward); FB — negative feedback (feedback); GLUT3 — the main neuronal glucose transporter; 
GLUT4 — an insulin-dependent glucose transporter.
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