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Resumo

Um modelo compartimental & proposto para descrever o circuito talamo-cortical.
Para isso, divide-se a populacdo em diferentes tipos de neurdnios envolvidos na cir-
cuitaria.

Palavras-chave: modelo compartimental - talamo-cortical - geragéo de sinais

1 Introducao

Serdo descritos 0os neurdnios quanto a sua fisiologia.

1.1 O Circuito Talamo-Cortical

O talamo é uma estrutura diencefalica subdividida, com respeito a conectividade e ori-
gem embrioldgica, em duas partes: talamo dorsal, a por¢cdo maior, e talamo ventral. Ele
é formado por diversos nucleos com aferéncias e eferéncias caracteristicas, os quais, em
sua maioria, mantém conexdes reciprocas com as areas corticais [4] [13] [16]. O talamo
dorsal possui projecdes reciprocas para o cOrtex cerebral e striatum (ntcleo caudado,
putamen e acumbens; que sdo componentes dos ganglios da base). Praticamente, todo
o cortex cerebral recebe projecdes do talamo dorsal. O talamo ventral ndo inerva o cortex
mas recebe projecdes dele e a maioria de seus ndcleos, um dos quais & o nucleo reticular
talamico (NRT), mantém conexdes reciprocas com nucleos especificos do talamo dorsal
[13] [16].

O talamo é a Gltima estacdo para as informacfes auditivas, visuais e somestésicas
com destino aos hemisférios cerebrais (as olfatorias séo processadas pelo bulbo olfatorio)
[7] [10]. Além de ser a principal passagem de informag0es para o cOrtex cerebral, o
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talamo é também uma estacdo em que sinais de entrada podem ser modulados ou
mesmo bloqueados por inibicdo sinaptica durante um comportamento. No sono, este
mecanismo pode contribuir para a passagem do estado de alerta, no qual o cérebro esta
receptivo a informacgdo do mundo exterior, para o estado do sono [25].

Pode-se distinguir trés principais tipos de neurdnios talamicos: (a) as células prin-
cipais, também frequientemente chamadas de talamo-corticais ou células relés porque
sdo neuronios de projecdo para o cortex, (b) interneurdnios, e (c) neurdnios inibitorios
GABAEérgicos (contendo acido gama-aminobutirico) do nucleo reticular talamico (NRT).

Os neurdnios talamo-corticais podem atuar essencialmente de dois modos distintos:

a) como células relé que simplesmente despolarizam e podem produzir disparos
singulares em resposta a um conjunto adequado de entradas; ou

b) como células oscilatérias produzindo descargas ritmicas de alta freqiéncia medi-
adas por canais de calcio de baixo limiar de Ca?*.

O potencial da membrana de tal célula determina se a mesma sera ativada no modo
relé ou oscilatorio. Isto envolve as propriedades intrinsecas da membrana destas células,
suas principais conduténcias ionicas e as dindmicas correspondentes [17].

A atividade talamo-cortical exibe pelo menos trés estados distintos in vivo: ativi-
dade tdnica durante alerta e sono REM (rapid eyes moviment); repetidos disparos durante
0 sono ndo-REM; e disparos prolongados de alta frequéncia durante algumas formas
de epilepsia generalizada [11] [23]. Uhnoh e McCormick [26] demonstraram que estes
trés estados funcionais do talamo dependem em parte das propriedades de transmissao
sinaptica entre os neurdnios GABAérgicos do NRT e células do relé talamico.

1.2 Sincronizagdo e Dessincronizacéo

Em fisica, sincronizagdo é um estado em que dois ou mais sistemas oscilam em uma
mesma freqléncia por alguma forma de co-interacdo. Eletroencefalograficamente, sin-
cronizacdo denota um fenémeno eletrofisioldgico de atividade cortical caracterizado
por ondas ritmicas e potenciais de campo de alta amplitude. A sincronizagcdo do EEG
resulta da ativacdo e interacdo de um grande numero de neurdnios, envolvento um
conjunto de varios eventos sinapticos associados entre si.

Estudos recentes mostraram que inibi¢do sinaptica pode sincronizar células e contri-
buir para a geragéo de atividades ritmicas observadas no talamo e hipocampo [14].

Observa-se sincronizagdo em registros realizados durante a transicdo do estado de
alerta (acordado) para o de sono. Neste periodo observa-se ondas ritmicas, com uma
freqUéncia na faixa de 7 a 14 Hz, que podem ser registradas na maior parte da superficie
cortical, talamo e hipocampo.

A dessincronizacdo do EEG, por outro lado, ja esta associada a ritmos rapidos de
baixa amplitude e pode ser observada nos estados de alerta ou no sono REM. Ambos,
alerta e sono REM, séo estados cerebrais ativos (apesar de muito diferentes em seus
contetidos mentais) e a similaridade eletrofisiol6gica entre eles, juntamente com outras
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descobertas, podem indicar uma correla¢@o entre EEGs dessincronizados e aumento da
excitabilidade celular no sistema talamo-cortical [24].

1.3 Oscilacdes Fusiformes

Atividade oscilatoria em redes neurais tem sido intensamente estudada nos ultimos
anos. Oscilagcdes neuronais podem ser as bases de muitos diferentes padrbes compor-
tamentais e mecanismos sensoriais. Esforgcos para entender mecanismos oscilatorios
béasicos tém sido empreendidos até mesmo pelo estudo de simples neurdnios [27], em-
bora as regras que governem a distribuicao, recorréncia, e coeréncia sobre grandes redes
neurais sejam, supostamente, bem mais complexas.

A génese das oscilagcOes registradas por EEGs que ocorrem durante os estados de
sono e alerta envolve o talamo e cortex cerebral, duas regides intimamente ligadas por
projecdes reciprocas. Contreras et al. [3] propuseram que no talamo diferentes células
podem disparar em tempos variaveis, mas eventualmente elas poderiam produzir des-
cargas sincronizadas em virtude da conectividade cortico-talamica e intra-talamica.

Oscilagdes fusiformes, agrupadas em sequéncias que duram de 1 a 3 segundos, e se
repetem uma vez a cada 3 a 10 segundos. Os sinais fusiformes de EEG denotam a sintese
da sincronizacao elétrica do cérebro no inicio do sono, uma divisao eletrografica para a
transicdo do estado de alerta para o sono, o qual esta associado a perda de consciéncia
(percepgao).

Os mecanismos subjacentes das oscila¢des fusiformes tém sido propostos desde que
foi demonstrado que as mesmas sdo produzidas por redes talamo-corticais [12]. Um pri-
meiro modelo, postulado por Andersen e Andersson [1], propunha a existéncia de uma
rede consistindo de interneurénios inibitérios com axénios curtos que se interligavam
com os axonios intranucleares colaterais das células relés do talamo. Neste modelo, as
projecdes retroativas cortico-talamicas ndo desempenhavam nenhum papel na geracao
e distribuicdo destas oscilacoes.

Subsequientemente foi mostrado que: (i) as células do relé talamico ndo tém conexao
por meio de axonios recorrentes colaterais intranucleares [28]; (ii) as oscilagbes fusi-
formes aparecem como resultado de interagcBes sinapticas em que estdao envolvidos 0s
neurdnios inibitérios GABAérgicos do NRT, as células talamo-corticais e 0os neurdnios
piramidais corticais, ambos excitatorios glutamatérgicos ou aspartatérgicos [22] [24]
[25].

Diferentes areas do cortex cerebral recebem entradas de varios nucleos talamicos
dorsais. Por sua vez, neurdnios piramidais corticais da lamina VI projetam-se topogra-
ficamente para regibes apropriadas do talamo dorsal e NRT exercendo forte influéncia
excitatoria monosinaptica sobre as mesmas. As células reticulares recebem entradas ex-
citatorias de axdnios colaterais de neur6nios talamicos que se projetam para o cortex e
de neurdnios corticais que se projetam para o talamo; estas células do NRT se projetam
para o talamo (mas ndo para o cortex) e também fazem conex8es com outras células do
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NRT. Desta maneira, o nucleo reticular talamico é posicionado unicamente para influ-
enciar o fluxo de informagéo entre o talamo e cortex cerebral [9] [25].

A habilidade das entradas cortico-talamicas de ativar fortemente neurénios GABAEérgicos
dentro do talamo resulta na geracdo de potenciais pos-sinapticos inibitorios di-sinapticos
nas células talamo-corticais, dando ao sistema cortico-talamico a possibilidade de exci-
tar diretamente, ou inibir indiretamente, as saidas do talamo [9].

Disparos nos neurdnios reticulares fazem surgir potenciais pbs-sinapticos inibitorios
(IPSPs) seguidos por varios disparos pos-descarga nas células talamo-corticais. Estes
disparos nas células talamo-corticais fazem surgir potenciais pos-sinapticos excitatorios
(EPSPs) que produzem disparos nas células reticulares e corticais, repetindo-se o ciclo
[19].

Foi mostrado por Steriade et al. [22] que os ncleos talamicos séo incapazes de gerar
oscilacdes fusiformes ap6s desconecta-los do nucleo reticular talamico. O isolamento
do nucleo reticular do resto do tadlamo e cortex cerebral faz desaparecer oscila¢des fusi-
formes no talamo dorsal e no cortex, mas é importante ressaltar que as células talamicas
reticulares possuem uma colec¢d@o Unica de correntes idnicas que as permitem oscilarem
individualmente no arranjo de frequéncia dos sinais fusiformes [17] [25].

Portanto, a existéncia de circuitos retroativos incluindo o NRT parece ser a condi¢ao
necessaria para estas oscilacdes ocorrerem sob condi¢cdes normais in vivo [17].

Acredita-se que as crises de alguns tipos de epilepsia generalizada dependem da
atividade ritmica dos circuitos talamico e talamo-cortical [2] [6] [18]. Sanches-Vives et al.
mostraram que a habilidade inibitoria das células do NRT em determinar a amplitude
e duracdo das descargas de potenciais de acdo mediados pela corrente de baixo limiar
de Ca%* que ocorrem nestas células tem importantes consequiéncias funcionais para a
geracdo da atividade talamo-cortical normal e anormal [15].

Steriade [20] sugeriu que manipulac¢des farmacoldgicas que pudessem diminuir a
eficacia inibitoria das células do NRT sobre os neurdnios do relé talamico também pode-
riam diminuir a inicidéncia das crises epilépticas. Além disto, foi proposto que um fator
principal responsavel pela inconsciéncia durante estas crises seria a dramatica inibicdo
das células talamo-corticais e a incapacidade de respostas destas células para estimulos
do mundo exterior [21].

Portanto, o estudo da génesis das oscilacdes fusiformes ndo somente é importante
para o entendimento da funcéo talamica e da geracdo de EEGs durante o sono mas,
também, relevante para o entendimento da epilepsia generalizada, pois 0s mecanismos
celulares envolvidos na geragdo das crises epilépticas parecem ser similares aos envol-
vidos na geracdo das oscila¢des fusiformes [8].

2 Modelo Matematico

O modelo matematico compartimental proposto neste trabalho descreve a interacdo de
trés populac¢des neuronais do cirtcuito talamo-cortical: i) neurénios do relé talamico, ii)
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0s neuronios piramidais do cortex, ambos exitatorios e iii) neurénios GABAérgicos do
nucleo reticular talamico. A interacdo entre estas populagdes €, supostamente, a grande
responsavel pela génese da atividade oscilatéria desta circuitaria. Cada uma destas
populag¢des neuronais foram subdivididas e representadas por trés compartimentos nao
interceptantes conforme seu estado de ativacdo: latente (ou repouso), ativo e refratario.

Assim, o modelo apresenta trés camadas correspondendo as trés populagdes neuro-
nais; sendo que cada uma das camadas possui trés compartimentos para representar as
fracBes da populacdo nos estados latente, ativo e refratario. E assumido gue, em cada
populagéo, neurdnios no estado latente podem receber influéncia de forcas sinapticas,
passarem para o estado ativo e nele permanecerem por um rapido periodo de tempo
apos o qual passam para o estado refratario. Do estado refratario, os neurénios voltam
para o estado latente, podendo ser ativados novamente.

Nosso interesse esta em estudar as fragfes ativas destas populag¢Bes pois sao elas
que expressam o fenébmeno oscilatorio e, também, exercem influéncia entre as diferen-
tes camadas do modelo fazendo com que neurdnios no estado latente tornem-se ati-
vos. No modelo, neurbnios piramidais do cortex no estado latente podem ser ativados
pela influéncia excitatéria da fracédo ativa de neurdnios do relé talamico. Esta fracdo
ativa de neurénios piramidais corticais e neurdnios do relé talamico, juntamente com a
fracdo ativa de neurdnios GABAEérgicos, contribuem para que neurdnios GABAEérgicos
no estado latente se tornem ativos. Por tltimo, os neurdnios do relé talamico no estado
latente podem ser ativados dependendo da influéncia excitatoria exercida pela fracdo
ativa de neurdnios piramidais corticais e da influéncia inibitoria exercida pela fracdo
ativa de neurdnios inibitorios.

As variaveis dinamicas do modelo sdo 7, Z’' e Z” representando as fracBes de neuro-
nios piramidais corticais nos estados latente, ativo e refratario, respectivamente; X, X’
e X", as fracBes de neurdnios GABAErgicos nos estados latente, ativo e refratario, res-
pectivamente; e Y, Y’ e Y”, as fracGes de neurdnios do relé talamico nos estados latente,
ativo e refratario, respectivamente.

A passagem (fluxo) da informacdo (estimulo) entre as diversas camadas dos neuro-
nios, e entre 0s neurdonios da mesma subpopulacdo, pode ser descrita por meio de um
sistema de equag0es diferenciais ordinarias. Por sua vez, o fluxo de estimulo entre as
trés espécies de neurdnios é quantificado pelos parametros do modelo.

Os parametros do modelo que representam o relacionamento entre as diferentes
populagdes sdo: 3, € a constante de ativagio denotando a influéncia que a frago ativa
de células do relé talamico exerce nos neurdnios piramidais corticais no estado latente
para que se tornem ativos; (3, é a constante de ativacdo denotando a influéncia que a
fracdo ativa de neurdnios piramidais corticais exerce nos neurénios GABAEérgicos no
estado latente para que se tornem ativos; 3, & a constante de ativa¢do denotando a in-
fluéncia que afragdo ativa de células talamo-corticais exerce nos neuronios GABAEérgicos
no estado latente para que se tornem ativos; 3, € a constante de ativacdo denotando a in-
fluéncia que a fracdo ativa de células GABAEérgicas exerce nos neurbnios GABAEérgicos
no estado latente para que se tornem ativos; e (3; & a constante de ativacdo denotando a
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influéncia que a fragéo ativa de neurdnios piramidais exerce nas células talamo-corticais
no estado latente para que se tornem ativas. Por ultimo, o/ é a constante de inibi¢do
denotando a forca inibitoria que a fracdo ativa de neurdénios GABAEérgicos exerce nas
células talamo-corticais no estado latente para que se tornem ativas.

Os parametros que relacionam o estado fisioldgico dos neurdnios em cada camada
sd0: 97, 7, e 3 ', que correspondem aos periodos ativos médios das fragdes de neurdnios
piramidais corticais, GABAEérgicos e talamo-corticais, respectivamente; o, *, 0, ' e 05 ! sdo
os periodos refratarios médios das fracdes de neurdnios piramidais corticais, GABAEérgicos
e talamo-corticais, respectivamente. Por Gltimo, n é a constante que denota o estimulo
externo.

O modelo proposto faz um balangco apropriado do fluxo de informacéo entre as
trés camadas, levando em consideracgdo a limitagéo fisiologica destas células neuronais
(especificada pelo estado refratario). Uma das hipoteses do modelo é a leia da acédo
das massas no fluxo de informacéo, ou seja, as células neuronais ativadas de uma ca-
mada excitam outras células neuronais latentes de outras camadas proporcionalmente
ao namero das células neuronais em questdo. Com isto, o modelo é descrito pelo sis-
tema de equac0es diferenciais ordinarias dado por

dz "
- = o Z" —B3Y'Z
az’ "
- = BY'Z —nZ'
dZ//
E = ’712/ - 0'12//
dX 1 / / /! !/ Ui /
= X' = BXZ - BIXY - XX
dX/ / / /! !/ " !/ !/
o By XZ'+ BYXY' + By X X' — 1 X
dX//
% = "}/QX/ — O'QX//
dY . BZY
B T iiax
dy’ BZ'Y
0T Trax VY
dyl/
% = ’73Y/ — O‘gYN.
Observe que o numerador da fracdo fj% nas equacodes de % e % descreve a

forca sinaptica exitatoria exercida pela fracdo ativa de neurbnios piramidais corticais
para ativar neurénios do relé talamico que estdo no estado latente. Em contraposicéo,
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afracdo ativa de neurénios GABAEérgicos exerce uma forcga sinaptica inibitoria expressa
pelo denominador desta mesma fragao.

Como os neurdnios piramidais corticais e os neurdnios do relé talamico sdo ambos
excitatorios glutamatérgicos ou aspartatérgicos, podemos fazer uma simplificacdo con-
siderando um Unico valor ponderado [ para representar as constantes de ativacdes
excitatorias e um valor 3] para representar a forca sinaptica inibitoria da fracédo ativa de
neurdnios GABAEérgicos exercida para ativar neuronios GABAEérgicos no estado latente.
Assim, com = 3] = 8} = B e 3, = 4y, 0o modelo simplifica para

% - nZ"—BY'Z
Y~ vz
%N = nZ —oaz"
= X' B(Z 4 Y)X — XX
‘il_)t(, = B(Z'+Y)X + B XX — 70X’
Cfi—)t(” = X' — o X"
‘%H = Y — oY,

Este modelo pode ser normalizado usando as relagdes

. . 7 o Z/ o Z”,
NZ = Z-'-Z,—i—Z” e VARS N—XZ, z %, 2 ])\2—%,
Ny = X+X'+X" e =4, x/—N);, x”—Nﬁ;
NY = Y+Y/+Y// € y:NLy7 y/_;\;_yu y//_])\/[_y7
N = Nz+ Nx+ Ny.

Desta forma o modelo pode ser reduzido em niumero de equacdes, usando o fato
de que a populacdo de neurdnios é constante em cada uma das trés camadas. Assim,
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tem-se d
d—j = 01—01(z+z’)—ﬁy2y’
dz’
o = Byzy' — 7
dx / / / /
il oy —oa(x + ') — (6.2 + By )x — Prxx
dz' @D
P (B:2" + Byy)x + Brrx’ — v
dy , By?’
pTEE o3(y + ) 1+ az ny
dy’ B.y? ,
em que
Bz - /BNZ7 61251NX7 ﬁy:ﬁNY7
a = o Ny.

A seguir, o modelo sera estudado no regime estacionario, em duas situacdes. Pri-
meiro, os resultados de uma situagdo particular, fazendo n = 0, serdo apresentados e
em seguida os resultados para qualquer valor de 7.

2.1 Um caso particular,comn =0

Considerando primeiramente o sistema sem nenhum estimulo externo, isto &, n = 0. Os
pontos de equilibrio séo

Pl = (17071707170)7

Py = (1707 %7 (02042_72) <1 - %) 7170)7

_ * 0% ok % ok ok
P3_(Z7Z Yy L, T, Y LY )

O terceiro ponto P; com todas as coordenadas nédo nulas, foi determinado em funcédo
da variavel /. Encontramos os valores

(014+71)%’
o1

z=1-

_ 1 _ _oim(ostys)}e’
y=1 o3Bylo1—(o1+m)2']’

r— _ omz
Y Bylor—(o1+71)2']"

z =1 — (e2t2) |:(0'1U3ﬂzﬂy_0'1U3’71'YB)_{0'3/6z,6y(U1+'Yl)+Ul’Yl,6z(03+’73)}Z,:|

02 Q01037173

1 _ (0103B:By—01037173)—{038: 8y (014+71)+0171 8= (03+73) } 2
Qo1037173

T
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e um polindmio de terceiro grau para 2z’ dado por

A"+ B +CZ + D=0,

onde
A4 = {[Ugﬂzﬁy(al +m) + o1 Bi(o3 4+ 73)] (UQHQ)(U + 1) 26,0103
[/81 [038:8y(01+71)+o171B2(03+73)] L]}
ac1033203y R

B = {[Ugﬁzﬂy(al + ) + o1 fBi(os 4+ 73)]on (UQJF’YQ {aoio37173(6: +711)
—ao1o3nys(o + )R ey — (L— )}
—(o1 + 7)o B.8,{(1 — z;) + (1 — )} -

—B1lo3B.8, (01 + 1) + o1 B:(o3 +73)]}}

C = {aa{’agng(ﬁz +71) 8.8, [% — loaty2) (7 _ )+ oo agﬂz)ﬁ 823?

o2

X(1—= ) (1= z)(01 +m) + ofoslosB.By (o1 + 1)+

o B3 + )] P 6.6, [(1- ) + (1 - 4]}

D = —obo?2 2 3,5252(1 — L)(1 - 1/Ry)
com
R, = R, =% R,
2 LCR 2’
Ry =R.R,, Rs= Ty

&(1,L)+1‘
(o2 +72) Ry

A estabilidade dos trés pontos de equilibrio é estudada pela matriz jacobiana calcu-
lada em um dos pontos de equilibrio, definida por

of of
F) oYy
g 99

Por exemplo, o jacobiano do sistema (1) é dado por

—01 — ﬂyy, —01 0 0 0 —ﬁyz
By’ - 0 0 0 Byz
0 _ﬁzx —02 — (ﬁzzl + ﬁyy,) - ﬁlx, —03 — ﬁlx 0 _ﬁyx
0 B.x (ﬁzzl + ﬁyy/) + ﬁlx/ Brr — Yo 0 ﬁym
—B- Bzyz' o Bz
0 I—Eaagc!’ 0 (1[—81—?3;18’,)2 —03 ,8_ /1+o¢ac’ —03
0 1+;yac’ 0 ﬁ 1+zaa:’ 3
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Os primeiros dois pontos de equilibrio serdo estudados.
A matriz Jacobiana no ponto P, = (1,0,1,0, 1,0) é dada por

—01 — A —01 0 0 0 _ﬂy
0 —v = A 0 0 0 B,
Tp = 0 -8, —oa— X —03—[h 0 —By
' 0 B 0 PBr—72— A 0 By ’
0 —ﬁz 0 0 —03 — A —03
0 3. 0 0 0 —3 — A
cuja equacao caracteristica é dada por
0 =det[Jp, — M| =
-1 — A 0 ﬂy
(—0'1 — )\)(—0'2 — A)(—O'g, — )\) det ﬂz ﬁl — Y2 — A ﬂy
57; 0 —73 — )\

Esta equacao pode ser reduzida a
AB =0

em que
A= (=01 = N)(=02 = N)(=05 = (B — 12— ),
B=det| L7 A By

57; -3 — )\
Os autovalores de A sdo
A = —o1,
Ay = —03,
A3 = —03,
)\4 == ’YQ(Rl - 1)

Os autovalores \j, A, e \3 s@o negativos. Se R; < 1 entdo o autovalor )\, tera valor
negativo.

Os autovalores de B sdo dados por A5 e \s. Note que A5 e \g sS40 negativos se, e
somente se, o traco de B for negativo e seu determinante positivo [5], ou seja,

tr(B) = =71 — 73,

det(B) = 113 — B,6. > 0,

o que implica em
ByBz < 1173,
ou seja,
R,R, <1.
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Portanto, P, = (1,0,1,0, 1,0) sera assintoticamente localmente estavel se, e somente
se, as duas desigualdades R, < 1e R,R. < 1 forem simultaneamente satisfeitas.

A matriz Jacobiana no ponto P, = (1,0, =, —2 (1 — R%) ,1,0) é dada por

» Ry (o2 +72)
—01 — A —01 0 0 0 _ﬂy
0 —v — A 0 0 0 3,
0 —B.x —oa = =X —0r— 7 0 —5y=’75
Tr, = 0 B.a B 0— A 0 B |
0 w0 S
0 = 0 0 0 —y3—A

cuja equacdo caracteristica é dada por
det[.Jp, — A\[] = ABC =0,

onde
A= (—0'1 - )\)(—0'3 - /\),

-7 — A ﬂy
B = det )
lfozzx’ —73 A
C = {0\ + 17\ + A2 + (09 + 72) 12’}

Os auto valores de A sao

Os autovalores de B sdo A3 e A\4. Note que A3 e A\, S&0 negativos se, e somente se, 0
traco de B for negativo e seu determinante positivo, ou seja,

tT(B) = =71 — 73,

det(B) = y173 — ﬁff;, > 0,

que implica em
ByB. < 173(1 + ax'),
ou seja,
R,R, <1+ ax,

oy 1
RR,. <14——"—|1——].
Y (02 +W2)< Rl)

Os autovalores )5 e \¢ sdo as raizes do polinémio

ou

)\2 + (0'2 + 511"))\ + (0'2 + vg)ﬁlx' =0.
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Note que os autovalores tem parte real negativa, se 0s coeficientes sdo todos posi-
tivos. Como, por hipotese, todos os parametros sdo assumidos positivos, é necessario
apenas z’ > 0. Substituindo o valor de ' temos:

(02 + 7)1’ >0, Ry >1.

Matematicamente, o ponto P, = (1,0,1,0,1,0) representa o sistema em repouso
completo; o ponto 2, = (1,0, =, —2 <1 — L) 1,0) representa o sistema em que

> Ry (02 +72) Ry )
somente os neurdnios GABAEérgicos do nucleo reticular talamico estéo ativos; e o ponto
Py = (2%, 2", x* 2", y*,y*), com todas coordenadas ndo nulas, representa o sistema
ativo.

Fisiologicamente, o ponto P, descreve um sistema neuroldgico incapaz (morte). Esta
configuracdo, em que as forcas sinapticas sdo fracas ou ausentes, é estavel quando
R; < 1e R3 < 1. O ponto P, descreve um sistema neurologico desconectado (por exem-
plo, nos casos de decorticacdo). Este € o caso em que o sistema nervoso recebe sinais
mas nao consegue processa-los, sendo esta configuragdo estavel para R, > 1e R3 < 1.
Por ultimo, o ponto P; descreve um sistema neurologico em funcionamento. Note que
os estados patoldgicos aparecem no ponto P;, dependendo das forcas sinapticas que
alteram as coordenadas deste ponto para além dos valores normais.

2.2 O modelo com Estimulo Externo

Suponhamos agora a presenca de estimulo externo, ou seja, n # 0. Em rela¢do ao caso
particular, devido ao estimulo externo, os pontos de equilibrio P e P, desaparecem,
permanecendo apenas o ponto P;. Resolvendo o sistema de equac¢des do modelo em
fungdo da variavel 2/, as coordenadas de P; sdo

/
S — (01+71)z,
01
_ o171(o3 +73)?’
Yy = 1— R
o3y [o1 — (o1 +71)?']
’ 0'1")/12,
y =

Bylor — (o1 + )2’

. k2 + flc+d)2" —nn(a+ f)
(e + nam)z’ — nan '

o (a—b—nm)z — (c+d)z" +nn
B (e + nam)z’ — nan '

com o polindmio de quinto grau para 2/, dado por

A+ B +C + D +EY + F =0,
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onde
A = {—(e+nam)h(a+ f)+ (o1 +n)B1f(c+ d)?}

B = {nanhf(c+d)— (e +nam){hk — gf(c+d)} — o151 f(c+ d)?
+(o1 +y){le+ g — fufla—b—nm)]}}
C = {{(e+nam){gk+nnh(a+ f) +nan{hk — gf(c+d)} — o1(c+d)
xlg = Buf(a—b—nm)] = (o1 + v ){e(a —b—nm) +nnfif(c+ d) +nnp(c + d)} }
D = {oi{gla—b—nm)+mmpif(c+d)+mmp(c+d)}— (o1 +7)
x{gnn — mmp(a — b —nm)} — nan{gk + nn(a + f)} — (e + nam)gnn(a+ f)}
E = {o{gm—nnp(a —b—nm)} + (o1 +71)n°n’p}

= —017]2n2p .

As variaveis auxiliares sdo dadas por

a = 010303, 5y, b= 01037173,
c=033.0,(01 +m), d = o1 B.(03 4+ 73),
€ = (01037173, f= (0207?2)7
g=01(B:+m), h = B.(o1 + M),

m = [o171(03 +73) + 036y (01 +71)], n = 01030,
k= [(e +nam)— fla—b—nm), q = pik — (e + nam)ys,

p=Aila+ f) —na

Note que, ao se fazer n = 0, o polinbmio de quinto grau se reduz ao polindmio de
terceiro grau obtido para o caso particular.
O estimulo externo faz com que o sistema esteja em constante ativacao.
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