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Wstep biologiczny

W ujeciu biologicznym napad epileptyczny definiuje sie jako przejaw gwaltownych i nadmiernie zsyn-
chronizowanych wytadowan neuronéw kory moézgowej. Zjawisko to wynika z epileptogenezy, czyli procesu,
poprzez ktory zostaje zaburzone funkcjonowanie ukladu nerwowego. Epilepsja to choroba ukladu nerwo-
wego, ktora polega na wystepowaniu u chorego nawracajacych napadéw epileptycznych, niespowodowa-
nych czynnikami zewnetrznymi (np. urazem mechanicznym).

Wytadowania kory moézgowej moga rozpoczaé sie w ograniczonym jej obszarze i rozprzestrzeniaé sie
na jej sasiednie regiony. Poczatek napadu charakteryzuje sie wystepowaniem szybkich serii potencja-
6w czynnosciowych, czyli pojedynczych impulséw generowanych przez neuron oraz hipersynchronizacja
populacji neuronéw — neurony, zamiast dziata¢ stosunkowo niezaleznie, wytadowuja sie jednocze$nie w
duzych grupach.

Aktywnosé epileptyczna komorek prowadzi do dlugotrwatej depolaryzacji blony komoérkowej, co ozna-
cza, ze generowane sa serie impulséw elektrycznych, po ktérych nastepuje repolaryzacja i hiperpolaryza-
cja - neuron, zamiast wracaé¢ do stanu spoczynku wyladowuje sie w seriach, a nastepnie jego aktywnosé



spada gwaltownie ponizej normalnego poziomu, co powoduje powrét do poczatku cyklu. Zjawiska te maja
charakter dynamiczny i moga by¢ interpretowane jako przejscia pomiedzy réznymi stanami aktywnosci
neuronu. [1]

Ze wzgledu na zlozonosé tych proceséw, ich analiza czesto opiera sie na modelach matematycznych
neuronéw pobudliwych, ktére pozwalaja bada¢ mechanizmy powstawania oraz utrzymywania si¢ aktyw-
nosci napadowej.

Jednym z fundamentalnych modeli opisujacych zachowanie neuronéw jest model Hodgkina - Huxleya,
ktory szczegdtowo opisuje, w jaki sposob jest generowany potencjal czynnosciowy. Opisany jest przez uktad
czterech nieliniowych réwnan rézniczkowych zwyczajnych, opisujacych zmiany potencjatlu blonowego oraz
zmiennych odpowiedzialnych za aktywacje i inaktywacje kanaléw jonowych. Model ten jest jednak bardzo
skomplikowany, co utrudnia analize.

W odpowiedzi na te trudno$é Richard Fitzhugh zaproponowal uproszczony model opisujacy pod-
stawowe wlasnosci pobudliwosci neuronéw, ktéry nastepnie zostal rozwiniety przez Jinichiego Nagumo.
Model FitzHugh—Nagumo redukuje opis uktadu do dwoch rownan rézniczkowych, zachowujac najwazniej-
sze cechy dynamiki modelu Hodgkina - Huxleya, takie jak pobudliwosé oraz oscylacje typu relaksacyjnego.

2]

2  Opis modelu

2.1 Postaé¢ modelu

Rozwazany model FitzHugh-Nagumo przyjmujemy w postaci przedstawionej w [3].

dv v3

R A
di 3 T
d
d—?ze(v—i—a—bw)

Gdzie:
e v - potencjal blonowy neuronu, opisuje jego aktywnosé elektryczna,

e w - zmienna odzyskiwania, odpowiedzialna za proces powrotu neuronu do stanu spoczynku po
impulsie,

e a - parametr kontrolujacy prog pobudliwos$ci neuronu i moment generacji potencjatu czynnoscio-
wego,

e b - parametr okreslajacy site sprzezenia zwrotnego oraz wplyw zmiennej odzyskiwania na dynamike
uktadu,

e ¢ - parametr kontrolujacy szybko$¢ procesu odzyskiwania w poréwnaniu do zmian potencjatu bto-
nowego,

e | - zewnetrzny prad pobudzajacy neuron.

2.2 Cel analizy

Wstepnie przeanalizujemy model od strony deterministycznej, skupiajac sie na standardowych cha-
rakterystykach, takich jak izokliny zerowe, bifurkacje, stany stacjonarne oraz portrety fazowe.

Nastepnie do modelu zostanie wprowadzony szum losowy, odpowiadajacy za wywolywanie naglych
wzrostow pobudliwosci neuronéw, ktéry moze rozpoczynaé napad epileptyczny. W dalszej czesci omoéwione
zostang zalezno$ci miedzy neuronami poprzez sprzezenie oscylatoréow.

3 Analiza modelu deterministycznego

3.1 Izokliny

W analizie modelu Fitzhugh-Nagumo bardzo wazna role odgrywaja izokliny zerowe, czyli krzywe:

v=0 oraz w =0



Dla modelu FitzHugh-Nagumo przyjmuja one postacé:
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Pozwalaja one zrozumieé¢ dynamike ukladu oraz przewidzie¢ zachowanie neuronu bez dokladnego
rozwiazywania réwnan réozniczkowych. Punkty przeciecia izoklin to stany stacjonarne uktadu, w ktérych

wartosci zmiennych nie zmieniaja sie w czasie, czyli kiedy neuron pozostaje w réwnowadze. Polozenie
tych punktow zalezy od wartosci parametrow uktadu, a zmiana tych wartosci moze prowadzi¢ do utraty
stabilno$ci oraz pojawienia sie oscylacji.

Pierwsza z izoklin (v = 0) jest nieliniowa i opisuje szybkie zmiany potencjalu blonowego. Druga
izoklina (w’ = 0) jest funkcja liniowg i odpowiada procesowi odzyskiwania neuronu po wygenerowaniu
impulsu.
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jako aktywno$¢ napadowa.

Rysunek 1: Izokliny w zaleznosci od parametru I

Parametr I, opisujacy zewnetrzne pobudzenie neuronu, wplywa na przesuniecie pionowe izokliny v’ =

0. Wraz ze zmiang jego wartosci, zmienia si¢ polozenie punktu stacjonarnego, co moze prowadzi¢ do utraty
jego stabilnosci. W przypadku utraty stabilnosci pojawiaja si¢ oscylacje, ktére moga by¢ zinterpretowane
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Rysunek 2: Izokliny w zaleznosci od parametru a




Parametr a kontroluje prég generacji potencjalu czynnosciowego i odpowiada za przesuniecie pio-

generowanie impulsow.

nowe izokliny w’ = 0. Dla wiekszych wartosci tego parametru neuron wymaga silniejszego pobudzenia
zewnetrznego, aby przejsé w stan oscylacji. Oznacza to, ze parametr a wpltywa na podatno$¢ neuronu na
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Rysunek 3: Izokliny w zaleznosci od parametru b

Parametr b, okreslajacy site sprzezenia zwrotnego, wplywa na nachylenie izokliny w’ = 0, powodujac

zmiane jej kata nachylenia wzgledem osi. Mniejsze wartosci parametru sprzyjaja pojawianiu sie oscyla-
cji, natomiast wieksze dzialaja bardziej stabilizujaco, utrudniajac przejScie neuronu w stan aktywnosci
napadowe;j.

Analiza izoklin pokazuje, ze kazdy z parametrow istotnie wptywa na zachowanie uktadu. Zmiany ich

wartosci zmieniaja polozenie punktéow stacjonarnych oraz charakter dynamiki uktadu. W szczegolno-
$ci zmiany te moga prowadzi¢ do oscylacji, ktére moga byé interpretowane jako aktywno$¢ napadowa
neuronu.

3.2 Portret fazowy i symulacja czasowa

Rozwazmy przebieg potencjalu blonowego v(t) w czasie.

Symulacja potencjatu btonowego v(t) - Model Padaczki
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Rysunek 4: Symulacja potencjalu btonowego

Na wykresie przedstawiono przebieg potencjatu blonowego dla dwodch wartosci parametru I: 1 = 0.1,
odpowiadajgcego stanowi spoczynku oraz I = 0.5, dla ktérego pojawiaja sie oscylacje. Dla matych war-

tosci parametru uklad szybko dazy do stanu stacjonarnego, natomiast dla wiekszych wartosci pojawiaja
sie regularne oscylacje, co odpowiada wystepowaniu napadu epileptycznego.



To zachowanie mozna réwniez przeanalizowaé na plaszczyznie fazowe;j.

Ptaszczyzna fazowa (Trajektoria uktadu)

Zmienna odzyskiwania (w)

-2 -1 0 1 2
Potencjat (v)

Rysunek 5: Portret fazowy

Na plaszczyznie fazowej widoczna jest trajektoria uktadu. Punkt stacjonarny tego uktadu jest niesta-
bilny, co powoduje, ze trajektorie oddalaja sie od niego i stabilizuja si¢ na cyklu granicznym. Oznacza
to, ze uktad jest okresowy, co odpowiada generowaniu impulséw elektrycznych. Takie zachowanie mozna
interpretowaé jako stan aktywnosci napadowe;j.

Otrzymane wyniki sa zgodne z analizg izoklin - potwierdzaja, ze zmiany wartosci parametru I pro-
wadzg do wystepowania napadow epileptycznych.

3.3 Diagram bifurkacyjny

Bifurkacja to zjawisko polegajace na skokowych zmianach wlasnosci modelu matematycznego przy
niewielkiej zmianie jego parametréw. W modelu Fitzhugh-Nagumo istotny jest zwlaszcza parametr I od-
powiadajacy impulsowi zewnetrznemu. Dla malych wartoéci parametru uktad ma stabilny punkt stacjo-
narny, ktory odpowiada stanowi spoczynku neuronu. Dla wyzszych wartoéci parametru punkt stacjonarny
traci stabilnosé¢, co prowadzi do oscylacji, ktore mozna interpretowaé jako aktywnosé napadows.

Diagram Bifurkacyjny modelu FitzHugh-Nagumo
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Rysunek 6: Diagram bifurkacyjny

Na diagramie przedstawiono zalezno$é¢ ekstremalnych wartosci potencjalu btonowego od parametru



wymuszenia I. Dla malych wartosci parametru uktad posiada stabilny punkt stacjonarny odpowiadajacy
stanowi spoczynku neuronu. Przy wiekszych wartosciach punkt traci stabilnosé i pojawia sie cykl gra-
niczny. Na diagramie widoczne sg dwie oddzielne krzywe, ktore reprezentuja najmniejsze i najwieksze
wartosci potencjalu blonowego. Dla bardzo duzych wartosci parametru I dochodzi do stabilizacji poten-
cjalu blonowego na wysokim poziomie, co oznacza, ze neuron jest w stanie wysokiego pobudzenia i nie
wraca do stanu spoczynku.

3.4 Mapa regionéw epileptogennych

Aby lepiej zrozumie¢ wplyw wielu parametréw na dynamike uktadu, przeanalizowaliSmy zachowanie
modelu Fitzhugh-Nagumo dla r6znych wartosci parametru I oraz parametru a. Na podstawie amplitudy
oscylacji wyznaczyliSmy obszary odpowiadajace stanowi spoczynku oraz aktywnosci oscylacyjnej neuronu.
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Rysunek 7: Mapa regionéw epileptogennych

Wykres pokazuje dwa glowe obszary dynamiki uktadu. Ciemny obszar po lewej stronie odpowiada
stanowi spoczynku neuronu. Dla takich wartoéci parametréw nie wystepuje cykl graniczny, uktad dazy
do stabilnego punktu stacjonarnego. Jasny obszar odpowiada wystepowaniu oscylacji. Wraz ze wzrostem
parametru I amplituda oscylacji zwieksza sie, co wskazuje na aktywnosé napadowg neuronu. Jednak para-
metr a rowniez wplywa na zachowanie uktadu. Dla wyzszych wartosci tego parametru granica pomiedzy
obszarami przesuwa sig¢, co $§wiadczy o tym, ze aby przej$¢ w stan oscylacji konieczne jest zwiekszenie
bodZzca zewnetrznego.



4 Model z szumem losowym

4.1 Znaczenie szumu losowego w modelu

Rzeczywiste neurony nie dziataja w sposob catkowicie deterministyczny. W uktadzie nerwowym wy-
stepuja losowe fluktuacje potencjalu blonowego, kanaly jonowe otwieraja sie nieregularnie, a neurony
dostaja nieregularne sygnaly z otoczenia. Z tego wzgledu do modelu Fitzhugh-Nagumo dodajemy szum
losowy, aby uwzgledni¢ wystepowanie tych czynnikéw. Szum moze destabilizowaé¢ rytm neuronu, wy-
wolywaé spontaniczne impulsy lub zwiekszaé nieregularno$é¢ wytadowan, co jest szczegoélnie istotne w
kontekscie epilepsji.

4.2 Proces Wienera

W naszym modelu szum reprezentowany jest przez proces Wienera W;, znany réwniez jako matema-
tyczny model ruchéw Browna. [4] Jest to proces stochastyczny w czasie ciagltym, ktory ma trzy kluczowe
wlasciwosci:

e warunek poczatkowy - Wy =0,

e niezaleznosé przyrostow - przyrosty procesu w roztacznych przedziatach czasu sg od siebie nieza-
lezne,

e przyrosty normalne - przyrost procesu w przedziale czasu dt ma rozklad normalny o $redniej 0 i
wariancji rownej dt:

Wt+dt - Wt ~ N(O, dt)

4.3 Numeryczna implementacja szumu

W réwnaniu rézniczkowym opisujacym potencjal btonowy neuronu v:
dv = f(v,w)dt + odW;

czton odW; reprezentuje wplyw szumu losowego o intensywnosci o. Korzystajac z wlasnosci procesu
Wienera, przyrost dW; przyblizamy wyrazeniem

AW, ~ Vdt - &,

gdzie &, jest zmienna losowa generowana ze standardowego rozkladu normalnego N(0,1). Pozwala to
przeprowadzi¢ symulacje komputerows modelu. Uzywamy pierwiastka v/dt, poniewaz wariancja procesu
Wienera jest proporcjonalna do kroku czasowego dt. Dzieki temu intensywno$é szumu pozostaje popraw-
nie skalowana niezaleznie od wybranego kroku czasowego.

Do symulacji stochastycznej wykorzystujemy metode Eulera-Maruyamy, bedaca rozszerzeniem kla-
sycznej metody Eulera o czlon losowy. Dla kroku czasowego dt réwnania modelu przyjmuja postaé:

3

Upt1 = Up + (vn—zj?:‘—wn+fezt>dt+a\/%-§n

Wpt1 = Wy + (v, + a — bwy,)dt

Gdzie &, ~ N(0,1) jest zmienng losowa z rozktadu normalnego, generowang w kazdym kroku. Wpro-
wadzenie czlonu losowego pozwala analizowa¢ wpltyw fluktuacji na regularnosé oraz stabilnos$¢ aktywnosci
neuronu.

4.4 Metody analizy aktywnosci neuronu

Aby przeanalizowa¢ model Fitzhugh-Nagumo z wprowadzonym szumem losowym i sprawdzi¢ w jaki
spos6b wplywa on na zachowanie uktadu wykorzystujemy kilka miar opisujacych regularnosé¢ generowa-
nych impulsow:

1. Analiza IST (Inter-Spike Interval) - odstep miedzy impulsami jest to czas upltywajacy pomiedzy
dwoma kolejnymi potencjalami czynnosciowymi. Analiza zbioru wszystkich ISI pozwala okresli¢
czy neuron wytadowuje si¢ rytmicznie, czy nieregularnie.



2.

4.5

Rozktad ISI - histogram przedstawiajacy rozktad poszczegolnych dtugosci odstepow IST; waski roz-
ktad oznacza wysoka regularno$¢ wyladowan neuronu, natomiast rozproszony rozklad $wiadczy o
duzej zmiennoéci i wptywie procesé6w losowych.

. Wsp6lcezynnik zmiennosci CV - miara regularno$ci wytadowan, zdefiniowana jako stosunek odchy-

lenia standardowego ISI do ich $redniej wartosci: CV = % Mate wartosci tego wspotczynnika
odpowiadaja regularnym oscylacjom, a wieksze wskazuja na rosnaca nieregularnosé aktywnosci neu-

ronu.

Scenariusze symulacji

Przeprowadziliémy symulacje dla pieciu wartosci intensywnosci szumu. We wszystkich eksperymentach
parametr pradu zewnetrznego utrzymywano na stalym poziomie I = 0.28. Rozwazono pieé¢ scenariuszy:

brak szumu o = 0 - przypadek deterministyczny ukazujacy teoretyczne zachowanie modelu, przy
malej wartosci parametru I uktad nie wpada w oscylacje,

niewielki szum o = 0.05 - reprezentuje naturalny stan neuronu i fluktuacje wynikajace z dzialania
kanatéw jonowych,

maly szum o = 0.1 - przy tej wartosci intensywnosci szumu w ukladzie zaczynaja pojawiaé sie
oscylacje, pomimo braku wystarczajacego pradu zewnetrznego,

$redni szum o = 0.2 - przypadek ukazujacy znacznie bardziej regularne wytadowania,

silny szum o = 0.6 - w tej sytuacji, pomimo zbyt niskiej wartosci pradu zewnetrznego, uktad wpada
w regularne oscylacje.

Dla kazdego scenariusza przeanalizowano przebieg potencjalu blonowego w czasie, trajektorie fa-
zowa oraz rozktad ISI. Ponizszy fragment kodu przedstawia implementacje modelu Fitzhugh-Nagumo
z uwzglednieniem szumu losowego oraz analizg regularnos$ci wyladowan neuronu.

import numpy as np
import matplotlib.pyplot as plt
from scipy.signal import find_peaks

def simulate_fhn_extended(I_ext, sigma, T=5000, dt=0.01):
a, b, eps = 0.7, 0.8, 0.08
steps = int (T / dt)
time = np.linspace(0, T, steps)
v, w = np.zeros(steps), np.zeros(steps)
v[0]l, w[0]l = -1.1, -0.6

for t in range(l, steps):
# Proces Wienera
dW = np.random.normal (0, 1) * np.sqrt(dt) if sigma > O else O
vit] = v[t-1] + (v[t-1] - (v[t-11%%3)/3 - wlt-1] + I_ext) * dt +
sigma * dW
wlt]l] = wlt-1] + (eps * (v[t-1] + a - b * w[t-1]1)) * dt

cutoff = int(0.1 * steps)
v_c, t_c, w_c = vlcutoff:], time[cutoff:], wlcutoff:]

peaks, _ = find_peaks(v_c, height=0.0, prominence=1.0, distance=int
(10.0/dt))

isi = np.diff (t_c[peaks])

cv = np.std(isi) / np.mean(isi) if len(isi) > 2 else O

return { . t_c, . v_c, i w_c, : peaks, : isi,
cv, : I_ext, : sigmal




4.6 Wyniki eksperymentu

Na ponizszych wykresach przedstawiono wplyw intensywnosci szumu na model Fitzhugh-Nagumo.
Przeanalizowano przebiegi potencjalu btonowego w czasie, trajektorie fazowe oraz rozktad ISI.
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Rysunek 8: Wplyw intensywnosci szumu na model



Dla przypadku deterministycznego (o = 0) uktad nie generuje oscylacji, a punkt stacjonarny pozo-
staje stabilny. Oznacza to, ze przy zbyt malej wartosci pradu zewnetrznego neuron pozostaje w stanie
spoczynku.

Wprowadzenie niewielkiego szumu (o = 0.05) powoduje pojawienie sie pojedynczych impulsow oraz
nieregularnych oscylacji. Trajektoria fazowa zaczyna oddala¢ sie od punktu stacjonarnego, jednak aktyw-
no$¢ uktadu nadal nie jest regularna. Potwierdza to wysoka warto$¢ wspoétczynnika zmiennosci CV =
0.541.

Dla wiekszych wartosci intensywnosci szumu (o = 0.1 oraz o = 0.2) pojawiaja sie bardziej regularne
oscylacje. Pomimo niewystarczajacego pradu zewnetrznego szum destabilizuje stan spoczynkowy i wy-
woluje rytmiczne wytadowania neuronu. Na histogramach ISI widoczny jest bardziej skupiony rozktad
odstepdéw miedzy impulsami, co wskazuje na wzrost regularnosci aktywnosci uktadu. Takie zachowanie
moze by¢é interpretowane jako aktywno$é napadowa.

Dla bardzo duzej wartosci szumu (o = 0.6) regularnosé wyladowan staje sie bardziej chaotyczna.
Potencjal blonowy wykazuje silne fluktuacje, trajektoria fazowa staje sie bardziej chaotyczna, a rozktad
IST ulega zwezeniu. Oznacza to, ze nadmierny poziom szumu destabilizuje rytm neuronu i prowadzi do
utraty regularnosci oscylacji.

5 Sprzezenie neuronéw

5.1 Wplyw sprzezenia neuronéw na dynamike uktadu

W rzeczywistym ukltadzie nerwowym neurony nie dziataja samodzielnie, lecz tworza rozbudowane sieci
polaczeni. Podczas napadéw epileptycznych neurony synchronizuja sie, co prowadzi do jednoczesnych wy-
tadowan. Aby uwzgledni¢ ten efekt, przeanalizowalismy zachowanie ukladu dla kilku sprzezonych neuro-
now.

5.2 Modelowanie sprzezenia neuronéw

W rozwazanym modelu zastosowano sprzezenie typu all-to-all, co oznacza, ze kazdy neuron oddziato-
wuje na wszystkie pozostate. Réwnania sieci sprzezonych oscylatoréw z szumem losowym maja postac¢:

3

v; i
dv; = vi—g—wi+1+g§jjwij(oj—v,-) dt + o dw

dw; = e(v; +a —bw;)dt
Gdzie:
e g oznacza site sprzezenia pomiedzy neuronami,
o W;; to macierz polgczen miedzy neuronami,
e v; oznacza potencjal blonowy i-tego neuronu.

Dla matlych wartosci parametru g neurony zachowuja sie niemal niezaleznie. Wraz ze wzrostem sity
sprzezenia neurony synchronizuja sie ze soba, co prowadzi do jednoczesnego generowania impulséw w
sieci.

5.3 Scenariusze symulacji

Aby przeanalizowa¢ wplyw szumu losowego na synchronizacje neuronéw badamy dwa scenariusze
rozkladu intensywnosci szumu w sieci. W obu przypadkach analizujemy sie¢ skladajacag sie z N = 5
neuronéw potaczonych sprzezeniem all-to-all, o wartosci parametru pradu zewnetrznego I = 0.3. Kazdy
neuron otrzymal niezalezny szum losowy o intensywnosci o;.

W pierwszym scenariuszu intensywnos$é szumu rosta stopniowo dla kolejnych neuronéw: o1 = 0.03, 05 =
0.08,03 = 0.12,04 = 0.18, 05 = 0.22. W ten sposéb badamy wplyw duzej niejednorodnosci szumu na syn-
chronizacje sieci.

W drugim scenariuszu cze$¢ neurondéw otrzymala staby szum, a cze$é¢ byla silnie zaburzona: o7 =
0.03,02 = 0.03,03 = 0.18,04 = 0.18,05 = 0.18. Dzieki takiemu ulozeniu przeanalizujemy sytuacje, w
ktorej tylko czesé neuronéow wykazuje podwyzszona aktywnos$é lub podatnosé na zaburzenia.
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5.4 Wyniki eksperymentu

Dla obu scenariuszy przeanalizowano przebieg potencjalu btonowego w czasie dla czterech wartosci sit
sprzezenia miedzy neuronami: g; = 0 (brak sprzezenia), go = 0.15, g3 = 0.35, g4 = 0.45. Uwzglednilismy
rowniez sygnal LFP (Local Field Potential), ktory opisuje srednia aktywnosé calej sieci neuronow, dzieki
czemu tatwiej analizowaé ich poziom synchronizacji. Wyniki eksperymentu przedstawiono na wykresach
ponizej.

Przebiegi v(t) — N=5 neurondéw, sweep po g
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Rysunek 9: Przebieg potencjalu btonowego w czasie dla sprzezonych neuronéw

Dla braku sprzezenia neurony zachowuja sie praktycznie niezaleznie. Przez r6zna intensywnosé szumu
losowego momenty generowania impulséw réznia sie miedzy neuronami, co prowadzi do nieregularnej
aktywnosci catej sieci. Sygnal LFP ma nieregularny przebieg, poniewaz aktywnosé neuronéw nie jest
zsynchronizowana.

Wraz ze wzrostem sity sprzezenia do wartosci g = 0.15 neurony czesciowo si¢ ze soba synchronizuja.
Impulsy pojawiaja si¢ w podobnych momentach, przebiegi potencjaléw btonowych neuronéw w czasie sa
do siebie bardziej zblizone.
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Dla wiekszych wartosci sily sprzezenia g = 0.35 oraz g = 0.45 neurony synchronizuja sie. Pomimo
obecnosci szumu losowego przebiegi potencjatéw blonowych sa bardzo podobne, a sie¢ generuje regularne
oscylacje. Oznacza to, ze sprzezenie pomiedzy neuronami moze zmniejszaé wpltyw losowych zaburzen i
prowadzi¢ do synchronizacji aktywnosci neuronow.

Poréwnanie dwoch scenariuszy pokazuje, ze synchronizacja neuronéw pojawia sie niezaleznie od roz-
ktadu intensywnosci szumu w sieci. Dla maltych wartosci sprzezenia przebiegi neurondéw réznia sie miedzy
soba, ich aktywnos¢ jest nieregularna ze wzgledu na dzialanie szumu losowego. Wraz ze wzrostem para-
metru g neurony generuja impulsy w podobnych momentach czasu, a dla najwiekszych wartosci przebiegi
neuronéw s niemal caltkowicie zsynchronizowane.

Otrzymane wyniki wskazuja, ze sita sprzezenia pomiedzy neuronami ma duzy wplyw na aktywnosé
calej sieci. Wzrost sprzezenia prowadzi do synchronizacji wytadowan, co moze odpowiadaé przejsciu od
lokalnej aktywnosci neuronéw do zsynchronizowanego napadu obejmujacego wiekszy obszar tkanki ner-
wowej.

6 Zakonczenie

Celem pracy byla analiza modelu Fitzhugh-Nagumo w kontekscie napadéw epileptycznych. W pierw-
szej czesci przeanalizowano model od strony deterministycznej, badajac wplyw parametréw na stabilnosé
punktow stacjonarnych oraz pojawienie sie oscylacji odpowiadajacych aktywnosci napadowe;j.

Nastepnie do modelu wprowadzono szum losowy zgodnie z procesem Wienera. Przeprowadzone symu-
lacje pokazaly, ze obecnosé szumu moze destabilizowaé¢ aktywnosé neuronu, prowadzi¢ do nieregularnych
wyladowan, a nawet wywotywaé oscylacje dla parametréow, ktére w modelu deterministycznym odpowia-
daja stanowi spoczynku.

W dalszej czesci przeanalizowano sie¢ sprzezonych neuronow. Otrzymane wyniki pokazuja, ze wzrost
sity sprzezenia neuronéw prowadzi do synchronizacji neuronéw, mimo obecnosci szumu losowego. W
kontekscie epilepsji jest to szczegélnie istotne, poniewaz zsynchronizowane wyladowania duzych grup
neuronéw odpowiadaja za powstawanie napaddw.

Przeprowadzona analiza pokazuje, ze model Fitzhugh-Nagumo, pomimo bycia jedynie uproszczona
wersja modelu Hodgkina-Huxleya, pozwala opisywaé¢ wiele istotnych zjawisk zwigzanych z aktywnoscia
epileptyczna.
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