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Matematické modelovánı́ procesu sráženı́ krve
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1 Úvod
Matematické modely popisujı́cı́ proces sráženı́ krve (hemokoagulaci) se vyvı́jejı́ para-

lelně s biologickými znalostmi o procesu sráženı́ krve a vycházejı́ ze soudobých vědomostı́.
Vlastnı́ proces sráženı́ krve je velmi časporostorově složitý. Jelikož při něm docházı́ k chemické
přeměně velkého množstvı́ látek, jsou v mnoha přı́padech přijı́mána určitá zjednodušenı́ – např.
počet a vzájemná interakce hemokoagulačnı́ch faktorů. Z hlediska matematického přı́stupu
lze modely hemokoagulace rozdělit do dvou hlavnı́ch skupin: 1) modely tvořeny systémem
obyčejných diferenciálnı́ch rovnic (ODR) , které se zabývajı́ jen lokálnı́m časovým vývojem
koncentrace jednotlivých látek a jejich vzájemným působenı́m, 2) modely popsané systémem
parciálnı́ch diferenciálnı́ch rovnic (PDR), jež zkoumajı́ vznik a chovánı́ krevnı́ sraženiny v pro-
storu, popř. v důsledku protékajı́cı́ krve.

Tato práce se zabývá matematickým popisem procesu sráženı́ krve a jeho numerickou
simulacı́ v prostředı́ softwaru Matlab. S využitı́m teorie reakčnı́ kinetiky jsou dva vybrané ma-
tematické modely odvozeny, popsány a numericky řešeny.

2 Základnı́ modely hemokoagulace
Prvnı́m z nejjednoduššı́ch modelů sráženı́ krve je model publikovaný autory Ataullakha-

nov et al. (1998), který se skládá ze soustavy PDR. Jeho základem je matematický popis che-
mické interakce hlavnı́ho aktivátoru (trombinu) a jeho inhibitoru (proteinu C). Výsledkem jejich
vzájemného působenı́ je vytvořenı́ nerozpustné fibrinové krevnı́ sraženiny. Model, který ve své
podstatě zohledňuje vedle chemické interakce pouze difúzi zmı́něných látek do krevnı́ho řečiště
(tj znedbává vliv protékajı́cı́ krve), je dán ve tvaru
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kde θ, φ, ψ jsou postupně koncentrace trombinu, proteinu C a fibrinu. Koeficienty α, β, γ, κ1,κ,
κ2, θ0, C, φ0 jsou chemické parametry modelu a D1, D2 difuznı́ koeficienty.

Při numerickém řešenı́ soustavy (1) se ukazuje, že v závislosti na délce trvánı́ a sı́le
počátečnı́ho stimulu (lokálnı́ zvýšenı́ koncentrace trombinu) a prahové hodnotě θ0 lze pozorovat
různé chovánı́ systému. V přı́padě, že je délka trvánı́ stimulu přı́liš krátká či jeho intenzita slabá,
je trombin inhibován velmi rychle a přı́padné dalšı́ šı́řenı́ sraženiny je potlačeno. Stav, kdy
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počátečnı́ koncentrace trombinu nenı́ zcela eliminována inhibitorem, ale je pouze omezena na
nejbližšı́ okolı́, je znázorněn na obr. 1a. Podobně jako u jiných chemických systémů popisujı́cı́ch
vzájemnou interakci mezi aktivátorem a inhibitorem, může v přı́padě systému (1) nastat přı́pad
charakterizovaný vznikem tzv. autovln, obr. 1b. Jedná se o stav, kdy hladina aktivátoru nenı́
inhibitorem zcela potlačena a šı́řı́ se dále do prostoru, kde v určitých mı́stech překoná hraničnı́
hodnotu potřebnou pro svou opětovnou aktivaci. Následné potlačenı́ inhibitorem celý proces
opakuje, čı́mž koncentrace obou látek v rámci cévy pravidelně kolı́sá za vzniku již zmı́něných
autovln. Existence tohoto jevu, který ve fyziologickém prostředı́ nenastává, je do značné mı́ry
ovlivněná prahovou hodnotou θ0, viz obr. 1.

(a) θ0 = 3 nM (b) θ0 = 1,5 nM

Obrázek 1: Vývoj koncentrace fibrinu v 1D modelu cévy podle (1) v závislosti na θ0

Druhý model uvažovaný v této práci a převzatý z článku Biasseti et al. (2012) je navržený
tak, aby vı́ce zohledňoval chemickou interakci základnı́ch hemokoagulačnı́ch faktorů:
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Vzhledem ke složitosti tohoto modelu je v této práci přistoupeno pouze k řešenı́ systému ODR,
který popisuje časový vývoj koncentracı́ přı́slušných látek bez uvažovánı́ vlivu difúze.
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