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Anotace

Tématem préace je analyza metod modelovani srdecni ¢innosti, které lze vyuzit pti navrhu
kardiostimuldtoru. Z tohoto divodu je nutné pochopit fyziologii a ¢innost srdce a na-
sledné tyto znalosti vyuzit pii analyze modeli. V préci je feSen Van der Poltv model,
ktery je jednim z prvnich modeli, snazicich se o simulaci EKG signalu. Mnoho dalsich
modelt je pravé z tohoto modelu odvozeno, nebo je jim inspirovano. Dalsim zminénym
modelem je 3D model podle McSharryho, ktery ma jedineénou vlastnost ve vykresleni
RR-intervalu do 3D prostoru a tak skyta nevsedni pohled na kiivku EKG. Gausstiv mo-
del EKG je blizky hlavné z divodu pouziti znamé Gaussovy kiivky, kterou mtizeme znat
z ekonomiky a statistiky. Poslednim modelem je pak Windkesseltiv model, ktery vyuziva
ekvivalence elektrickym schématem a snazi se interpretovat zmény tlaku v srdci pomoci
navrhu elektrického obvodu. V praci je provedena analyza téchto modeli a jejich vzajemné
porovnani s ohledem na vyuziti pri navrhu kardiostimulatoru.

Klicova slova

Modelovani srde¢ni ¢innosti, bradykardie, kardiostimulator, fyziologie srdce, patologické
jevy srdecni ¢innosti

Objectives

The aim of this thesis are methods of modeling cardiac activity which can be used to de-
sign a pacemaker. Due to this reason is necesary to understand the psyhiologie and caridac
activity and used this knowledge to analysis of the cardiac models. In this thesis is solved
Van Der Pol model which is one of the first models trying to design ECG curve. Many
other models are based or inspired by this model. Another mentioned model is 3D model
by McSharry which has unique feature in plotting RR-intervals to 3D space and gives
remarkable view on ECG curve. Gauss model of ECG is close due to usage of Gaus-
sian function which can be known from economics or statistics. Last model is Windkessel
model which uses equivalention of electric scheme and tries to interprete the differencies
of the pressure in heart with design of the eletric circle. In the thesis is made the analysis
of these models and their comparsion considering the design of the pacemaker.

Keywords

Modeling of the heart activity, bradikardia, pacemaker, physiologie of the heart, the patho-
logy of the heart activity
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1 Uvod

1.1 Obecny tvod

Ve své bakalarské praci budu popisovat metody modelovani srde¢ni ¢innosti a jejich
vyuziti pri navrhu kardiostimulatoru. Motivaci pro mé byl mij vlastni zdravotni stav a casté
pobyty v nemocnici. Narodil jsem se s vrozenou srde¢ni vadou a diky této zivotni zkusenosti
mé lakalo spojit kyberneticky pohled s kardiologickymi problémy. Praci se budu snazit
koncipovat z technického hlediska s pochopenim pro ¢tenare se zdravotnickym vzdélanim.

Cilem této préace je seznamit se s problematikou srdecni ¢innosti, véetné patologické
srdec¢ni aktivity, seznamit se s metodami modelovani srde¢ni ¢innosti a provést analyzu
vybranych modelii s ohledem na vyuziti pri navrhu kardiostimulatoru. V zavéru prace
porovnam vybrané modely a pristupy tvorby EKG a zhodnotim vyuzitelnost pro navrh
kardiostimulatoru.

Nejprve je nutné se seznamit s anatomii a fyziologii srdce, jeho fungovanim a patolo-
giemi. Konkrétné je vhodné zamérit se na casti srdce, jakym zpusobem pracuje z hlediska
proudéni krve, prenosu elektrického napéti, jaké chemické latky zptisobuji srdecni stahy,
nebo co ovliviiuje rychlost srde¢niho tepu a také vysvétlit, u kterych patologii srdce se indi-
kuje implantabilni kardiostimulator a pro¢. V zavéru se budu také zabyvat zaznamem EKG
(kardiografu), ktery je dilezitou soucasti diagnostiky srde¢ni ¢innosti a jeho patologii.

Je vhodné popsat rizné druhy modela zalozené predevsim na diferencialnich a analy-
tickych rovnicich. Postupné bude popsan Van der Poliiv model, ktery je zalozen na trech
relaxacnich oscilatorech a je to zaroven nejstarsi model, ktery se pokousi matematicky po-
psat elektrickou aktivitu srdec¢niho svalu. Dale se bude jednat o 3D model EKG podle
McSharryho, jehoz nejvétsi vyhoda je zobrazeni jednoho srdecniho cyklu vykresleného
ve 3D na kruznici. To ndm dava moznost pozorovat zmény v jednotlivych c¢astech EKG
kiivky a hlubsimu porozuméni patologiim. Dalsim matematickym ptistupem je vyuziti
Gaussovy ktivky, jejiz pouzitim lze také docilit k vytvoreni kiivky popisujici srdeéni ¢in-
nost. Na zavér pouziji Windkesseliv model, ktery se od ostatnich lisi pouzitim béznych
elektrickych soucastek, které pti spravném zapojeni dokazi vérné simulovat tlak v srdci.
Nejedna se zde o matematicky, nebo mechanicky pristup, ale ¢isté elektricky zptisob mo-
delovani aktivity srdce.



2 Anatomie, fyziologie a ¢innost
srdce

Anatomie je véda zabyvajici makroskopickou a mikroskopickou stavbou organismti.
Anatomie ¢lovéka se zabyva organy téla a jejich soustavami.

Fyziologie je véda zabyvajici se funkcemi lidského organismu. V nasledujici ¢asti je nutné
si vysvétlit principy ¢innosti lidského srdce.

2.1 Prevodni soustava srdecéni

Prevodni soustava srdecni je soustava specializovanych kardiomyocytu (srdeénich bu-
nék) se samovolnou produkei vzruchi, vedeni vzruchové aktivity a zjisténi synchronizace
mechanické aktivity srdce. Kardiomyocyty prevodni soustavy srdecni, zajistujici stejné cile,
jsou velmi podobné nezralym bunkam prenatalniho myokardu, z nichz se vlastni kardio-
myocyty soustavy teprve vyvijeji, tak kardiomyocyty, které se funkéné specializovaly, coz
je déla unikatnimi. Lze proto fici, Ze prevodni soustava srdecni je soustavou unikatnich
bunék umoznujicich fyziologickou cerpaci funkei srdce. Vazivova tkan, kterd tvori znacnou
cast prevodni soustavy, slouzi jako izolacni obal a miize byt i podptrnou siti nékterych
struktur, jako napriklad atrioventrikularniho uzlu (AV). Prevodni soustava je velmi regu-
lovana jak nervové tak informacnimi molekulami.

Ze sinoatridlniho (SA) uzlu se vzruchové aktivita Sif{ prevdzné pracovnim myokardem
(pracovni ¢asti srdecniho svalu) pravé siné do oblasti AV uzlu. V AV uzlu dochézi k fyzio-
logickému zpozdéni prenosu, které je nutné pro synchronizaci elektro-mechanické ¢innosti
sini a komor. Béhem ni dochazi k systole (stahu myokardu) sini a dokoné¢eni diastoly (uvol-
néni) komor véas tak, aby mohla zacit dalsi systola komor. Spojeni sitiového a komorového
myokardu zajistuje Hisstuv svazek, ktery vychazi z AV uzlu a skrz srdecni skelet se déli
na levé a pravé Tawarovo raménko. Raménka pak dopravuji vzruch do oblasti srdecniho
hrotu. Levé raménko se déli déale na predni a zadni fascikulus (svazecek). Zadni svaze-
¢ek sméruje k zadni ¢asti svalu mitralni chlopné. Raménka se ¢leni do sité Purkynovych
vlaken. Elektricka aktivita pak probihad prostfednictvim Purkynovych vlaken a pracovni
komorovou svalovinou. Smér vzruchové cesty je od hrotu ke geometrickému stredu srdce,
kde zacinaji obé hlavni tepny a jsou zde upnuty atrioventrikularni chlopné. Svalovina pravé
siné je aktivovana piimo z uzlu SA nebo AV.

e V srdci nalezneme dva druhy bunék - pracovni a pacemakerové (schopné samovolné
tvorby vzruchi). Na povrchu bunék nalezneme sarkolemu (membranu), na které do-
chazi k tvorbé membranového napéti prostiednictvim pohybu nabitych iontu K™,
Na™ a Ca*" smérem do buiiky a z ni.

e Pri zméné akéniho napéti dochazi k vymeéné iontti, které svymi proudy ovlivnuji
prenos akéniho napéti srdcem.



Béhem diastolické depolarizace dochézi k proudu Nat a Ca?* iontti smérem do buiiky
a snizeného proudu K+ smérem z burky.

Faze platé je typickd svym dlouhym trvanim a béhem ni dochazi k otevieni vratek
pro draslikovy proud, které ale pri fazi pomalé repolarizace ovliviiuje napéti velmi
malo. Hlavnim proudem féze platd je pak vapnikovy Ca-dependentni proud. Faze
plato je ochranny mechanismus téla pred dalsimi kontrakcemi, protoze bunky v tuto
dobu nereaguji na dalsi podrazdéni.

Pti repolarizaci se uzavira vapnikovy proud a hlavnim proudem, ktery ovliviiuje na-
péti membrany je draslik.

Na* zodpovida za depolarizaci u akéniho napéti s rychlou depolarizaci. Pfi vyrazném
poklesu extraceluldrni koncentrace Na™ je srdce nevzruSivé.

K™ zodpovid4 za klidové membranové napéti a pii vyrazném zvyseni extraceluldrni
koncentrace dochazi k poklesu negativity klidového napéti, ztraté vzrusivosti a za-
stave srdce v distole.

Ca** zodpovida za depolarizaci u akéniho napéti s pomalou depolarizaci a za trvani
akcéniho napéti, které prodluzuje. Zprostredkovava synchronizaci excitace a kontrakce.
P1i poklesu extracelularni koncentrace vede ke snizeni sily srdecni kontrakce, vzestup
zvysuje silu kontrakce - vyrazny vzestup muze vést az k zastavé srdce v systole.

Z pohledu vzniku vzruchu délime srdecni rytmus na sinovy, pokud je vznik v SA uzlu,
atrioventrikuldrni, pokud je primarnim zdrojem AV uzel, nodédlni pokud vychazi
vzruch z Hissova svazku, pripadné idioventrikuldrni, pokud je problematické urcit
zdroj vzruchu.

V ¢asti 2.2 a 2.3 se s touto problematikou sezndmime podrobnéji.



2.2 Anatomie srdce

Srdce je svalovy organ se ¢tyrmi dutinami, ktery nepretrzité pracuje jako pumpa. Pte-
cerpava krev pres cévni systém do vsech ¢asti téla a umoznuje tim vymeénu latek ve tkéanich.
Nalezneme jej za sternem (hrudni kost) ulozené mezi dvéma plicemi. Z kybernetického hle-
diska je srdce I/O systém. Srdce muzeme rozdélit na pravou a levou polovinu. Kazda
polovina se sklada ze siné a komory. Uprostred srdce mezi komorami a sinémi se nachdazi
silnd svalova sténa zvand sino-komorové septum (prepazka), které rozdéluje srdce na dvé
poloviny. Prava polovina slouzi jako vstup pro odkyslicenou krev z téla a po precerpani krve
ze siné do komory je krev transportovana plicnici do plic, kde dochéazi k jejimu okyslic¢eni.
Leva polovina srdce pak slouzi k ptrijmu okyslicené krve z plic a distribuci okysli¢ené krve
do téla, coz z ni déla vystupni ¢ast 1/0O systému. Komora levé poloviny srdce ma silnéjsi
sténu, protoze pro distribuci do celého téla je treba silnéjsi stah, nez v pripadé plicniho
obéhu krve. V srdci se nachazi ¢tyfi srdeéni chlopné (polomésicité aortalni v aorté a pul-
monalni v plicnici, trikuspidalni mezi sini a komorou v pravé ¢asti srdce a mitralni v levé
casti srdee), které zajistuji priutok krve mezi plicnim a systémovym obéhem, a to pouze
v jednom sméru. [1] [2] [3]
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Obréazek 2.1: Schéma srdce [28]

1 — endokard; 2 — myokard; 3 — epikard; 4 — perikard; 5 — srde¢ni dutiny; 6 — prava sin; 7
— leva sin; 8 — prava komora; 9 — leva komora; 10 — srdecni chlopné; 11 — mitralni chlopen;
12 — aortalni chlopen; 13 — pulmonalni chlopen; 14 — trikuspidalni chlopen; 15 — oblouk
aorty; 16 — prava plicni tepna; 17 — pravé plicni zily; 18 — horni duta zila; 19 — dolni duta
zila; 20 — sino-komorové septum



2.3 Elektricka aktivita srdce a srdecni cyklus

Srde¢ni bunky (kardiomyocyty) dokazi produkovat elektrické impulsy, které jsou rozva-
dény po celém srdci. Tyto bunky délime do dvou kategorii, na bunky, které dokazi samo-
volné generovat vzruchy a Sifi je po celém srdci (pacemakerové kardiomyocyty), a na bunky
pracovniho myokardu, které maji za tkol zajistit mechanickou préaci srdce (kontrakce,
stahy).

Zakladni vlastnosti srde¢niho svalu je schopnost repolarizace a depolarizace elektrické
aktivity srde¢nich bunék. Klidova polarizace (klidové membranové napéti) je vlastnost
vSech bunék. Vnitfek buriky je na povrchu bunky negativni, fadové o desitky mV (-50
mV] az -90 [mV]). Polarizace buiky je ddna nerovnomérnym rozlozenim ionti uvnitf
a vné buiky (konkrétné Na*, K+ a Ca*")

Tti faze srde¢niho cyklu, které jsou peclivé nacasované, vytvareji postupné biti srdce.
Cely cyklus trva asi ¢tyri pétiny sekundy a pri zvySené zatézi se tep miize i dvakrat zrychlit.

e Diastola
Prvni fazi je vstup neokyslicené krve do pravé siné a okyslicena krev putuje do levé
siné. Krev poté dale protéka do komor. Na konci této faze jsou komory naplnény
zhruba z 80% své kapacity.

e Systola sini
Impulzy ze sinoatridlniho uzlu iniciuji dalsi fazi cyklu, béhem které dochéazi ke kon-
trakci siné. To umoznuje k prec¢erpani krve ze sini do komor.

e Systola komor
Béhem treti faze srdec¢niho cyklu dochazi ke kontrakci komor. Chlopné na vypustich
komor se oteviraji a krev je vypuzena do plicni tepny a do srdecnice. Po skonceni
této faze opét nastava diastola. [1] [9]
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Obrazek 2.2: Ak¢ni napéti v riznych ¢astech myokardu [6]



Myokard je soucésti skupiny vzrusivych tkani. Kardiomyocyty jsou vzrusivé bunky
myokardu. Kardiomyocyty délime na pracovni a specializované. Pracovni kardiomyocyty
nalezneme v sinich a komorach, kde zajistuji silu srde¢niho stahu a odpovidaji za srdec¢ni
¢innost. Pracovni kardiomyocyty tvori vétsinu svalovych bunék srdce. Specializované kar-
diomyocyty jsou soucasti prevodni soustavy srdec¢ni, produkuji samovolné vzruchy, rozvadi
vzruch po myokardu podle vzorce a synchronizuji elektrické a mechanické aktivity jed-
notlivych ¢asti srdce. Sarkolema (plazmatickd membrana) kardiomyocyti ma membranové
napéti (MN). Membrénové napéti existuje ve dvou stavech: ve stavu klidového membréno-
vého napéti (KMN) a akéniho napéti (AN). Smér zmény napéti na membrané, kdy dochazi
ke zmenseni zaporného MN az do kladnych hodnot, se oznacuje jako depolarizacni smér.
Opacny smér, ktery smétuje ke KMN, je smér repolarizacni. Po fazi inicidlni prechodné
repolarizace nastupuje obdobi, kdy se MN dlouhou dobu (stovky ms) téméf neméni, nazy-
vame faze platd, neboli pomala repolarizace. Tato faze je ukoncena plynulym prechodem
do konecéné termindlni rychlé repolarizace, kterda hodnotu MN vrati zpét na KMN.[9]
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Obrazek 2.3: Ak¢ni napéti pracovni komorové svaloviny [9]

Kardiomyocyty, které jsou schopné tvorby samovolnych vzruchii, oznacujeme jako pace-
makerové bunky a tyto bunky se obvykle shlukuji. Vyrazné shluky téchto bunék nalezneme
predevsim v sinoatridlnim (SA) uzlu, atrioventrikularnim (AV) uzlu a také v nékterych Pur-
kynovych vlaknech (PV) v srdeénich komorach. Za fyziologickych okolnosti vznika hlavni
vzruch v SA uzlu, ktery je prirozenym fyziologickym pacemakerem a zdrojem srdecniho
rytmu. Sinoatrialni uzel najdeme v misté vstupu horni duté zily do pravé siné v blizkosti
crista terminalis. Samotné vzruchy se pak v srdci sit{ diky gap junctions (nizkoodporovym
mustkum). Vznik vzrucht v srdci se oznacuje jako srdeéni automacie. Srdce dokaze praco-
vat pouze za neustalého prisunu kysliku. Anaerobni kapacita srdce je u dospélého ¢lovéka
asi 1%. K nedostatku kysliku jsou nejcitlivéjsi pracovni kardiomyocyty.

Pacemakerové kardiomyocyty nedokazi udrzet konstantni KMN a samovolné se depola-
rizujl az do vzniku akéntho napéti a svoji frekvenci vzdjemné synchronizuji. V oblasti uzli
maji pacemakerové kardiomyocyty nizkou hodnotu klidového napéti az -60 [mV], a proto
je oznacujeme jako méalo polarizované. Prototypem elektrofyziologickych vlastnosti spon-
tanné aktivnich bunék je popis elektrofyziologického chovani pacemakerovych kardiomyo-
cytt sinoatrialniho uzlu.

KMN ma hodnotu -80 [mV]. Po iniciaci za¢ne prudce klesat (snizuje se zaporna hod-



nota MN) a startuje AN. Na pocatku dochézi k rychlému zvyseni AN smérem k elek-
trické nule. Tuto ¢ast nazyvame jako depolarizaci. Depolarizace nekonci v nule, ale dochéazi
k tzv. prekmitu do kladnych hodnot MN (az o 430 [mV]) a hrotovité klesa asi o 10 [mV].
Hrotovité klesnuti napéti oznacuje "inicialni prechodova repolarizace'a po desitkach ms do-
chazi k navyseni napéti na puvodni hodnotu. Nésleduje faze pomalé transpolarizace (plato).
Faze plat6 probiha do kladné oblasti MN (prekmitu). Platé je hlavni pri¢inou dlouhého
trvani AN myokardu. V zavéru plato zrychluje v repolarizacnim smeéru a prechazi v termi-
nalni rychlou repolarizaci k ptuvodni hodnoté KMN. Délka AN (150 - 180 [ms]) je zévisla
na frekvenci a lokalizaci, odkud je AN méfeno.

e Depolarizace pracovnich komorovych kardiomyocytt

Pri¢inou depolarizace je otevieni kanalového systému rychlého sodikového proudu
(INa). Kandly INa maji na membrané velké zastoupeni. INa je specificky vodi¢ Na*.
Proud tekouci kandlem se oznacuje rychly sodikovy proud do bunky. Kanal méa akti-
vacni a inaktivacni vratka. Pti KMN jsou inaktiva¢ni vratka oteviena a aktivacni zona
uzaviena. Depolarizaci na -65 [mV] se aktivuje vratkovaci systém. Napétovy signél
je detekovan senzorem a ten otevie kanal do vodivého stavu. Tim muze Na™ prostu-
povat do bunky. Po otevieni kanalt INa dojde k prudkému zvyseni vodivosti sarko-
lemy pro sodik. Plati pravidlo, ze aktudlni napéti urcuje iont, pro ktery je membrana
nejvice vodiva. Procesy aktivace a inaktivace probihaji riiznou rychlosti. Casova kon-
stanta aktivace roste s tfeti mocninou, zatimco casova konstanta inaktivace roste jen
s prvni mocninou. Z tohoto diivodu je nartist INa velmi strmy a inaktivace probiha
pomaleji. Depolarizace trva nékolik desetin ms, repolarizace pak asi 1,6 [ms|. Rychly
sodikovy proud pretrvava asi 1 - 2 [ms] a zajistuje depolarizaci AN. Pokud je de-
polarizace AN zajistovana pomoci INa, pak se nazyva sodikova depolarizace. Pokud
depolarizace ovliviiuje primarné proud Ca®", pak se jedna o Ca-dependentni depola-
rizaci. Vapnikova depolarizace je pomalejsi, nez sodikova a oznacuje se jako '‘pomalé
akéni napéti’. Depolarizace probihd v rozmezi -80 [mV] az +30 [mV] a je fizena vratko-
vacim systémem pro proudy ICal, IK, INa atd.. Dostatecné rychla depolarizace pak
chrani pred zanikem vzruchu. Vyznamna je zavislost rychlosti sodikové depolarizace
na membranovém napéti, z néhoz depolarizace startuje.

e Faze platé

Pokud z bunky proudi kationty a prostfedi se ochuzuje o kladny naboj, narista
zaporna polarizace membrany. Dochazi k uplatnéni draslikovych proudu IK. Za pod-
minek KMN vytéka z kardiomyocytu jen draslikovy proud. Po depolarizaci se aktivuji
dalsi draslikové proudy, které vratkuji do otevieného stavu. Proudovou komponen-
tou platé faze je vapnikovy proud, ktery se aktivuje napéfové pri depolarizaci AN.
Béhem faze plato tece proud kationt IK z bunky a ma tendenci membranu repolari-
zovat. PTi napéti pomalé repolarizace je intenzita IK velmi mala a pribéh faze plato
ovliviiuje minimalné.

Srdecni sval ma ochranny mechanismus, ktery brani tomu, aby nedochéazelo k ’sumo-
vané kontrakci’. K ¢erpani dochézi jen tehdy, kdyz se pravidelné stiidaji obdobi stahu
a ochabnuti. Béhem faze platd srdeéni bunky nereaguji na dalsi podrazdéni. Tim
se zajisti, ze trvani AN je srovnatelné s trvanim stahu a srdce je tak ochranéné proti
pred¢asnym stahiim.



e Terminalni rychla repolarizace
Napéti béhem faze plat6 postupné klesa k elektrické nule (stovky ms). Nasledné se bé-
hem velmi kratké doby repolarizace urychli a plynule prejde v terminélni (kone¢nou)
rychlou repolarizaci, kterda MN vrati na hodnotu KMN. Kalcium uvnitt bunky blizko
membrany zplsobi inaktivaci ICal. kanali. Riazné zrychlujici proud 1K zesiluje bé-
hem urychlujici se repolarizace a kdyz dojde k vyznamné inaktivaci 1Cal., stava
se vyznamnou a intenzivni elektrogenni slozkou AN.

e Spontanni tvorba vzruchu v sinoatrialni oblasti

Repolarizace predchazejiciho AN posune MN pacemakerové buriky na -60 [mV], coz
je hodnota maximélniho diastolického napéti (MDN). Na rozdil od KMN pracovnich
bunék, neni MDN stabilnim napétovym utvarem a po dosazeni maximalni hodnoty
plynule prechdzi v pomalou diastolickou depolarizaci (PDD). PDD tedy predsta-
vuje snizovani zaporné hodnoty MN. Po dosazeni PDD na hodnotu -40 [mV] dojde
k aktivaci ICaL kanalu. PDD zrychluje v depolarizaci vapnikového AN. Depolarizace
Ca-dependentniho akéniho napéti presdhne elektrickou nulu jen do +10 [mV] a spo-
jité prechazi do repolarizace. Po dosazeni MN na hodnotu MDN se cely cyklus znovu
opakuje, viz obrazek.

overshoot

elektrickd nula

Depolarizace
AN————p|

repolarizace

Repolarizace
predchoziho AN AN

prahové napéti ( -40 mV)

=

MDP

Obrézek 2.4: Pribéh membranového napéti pacemakerové bunky
SA uzlu [9]

Ve sténé sinového myokardu je vysoka koncentrace kardiomyocyti, které funguji jako
mechanoreceptory, mérici naplnéni pravé siné a mozné hromadéni krve pred srdcem
v dusledku zvysSeni krevniho navratu v systémovém obéhu, a posilaji informace zpét
do centralniho nervového systému. S ohledem na nizké diastolické ’klidové napéti’
bunék (MDN), jsou pacemakerové kardiomyocyty fazeny k 'mélo polarizovanym sr-
deénim bunkam’ Je pro né typickd tzv. diastolickd labilita a nejsou tedy schopny
udrzet stabilni KMN. Pro spravnou funkci tvorby vzruchu musi byt sladéna syn-
chronizace AV a SA uzlu, aby dochézelo ke spravné tvorbé vzruchi v myokardu.
V pripadé, ze selze tvorba vzruchu v SA uzlu, mtze dojit k zastoupeni AV uzlem.
Pokud selze i ten, pak ¢astecnou tvorbu dokazi generovat i Purkynova vlakna a Hisstv
svazek. Problém ale je, ze zatimco SA uzel dokdze generovat puls o frekvenci 60-80
[tepti/min], u AV uzlu je maximalni dosazitelnd frekvence jen 40-60 [tepti/min|, coz
uz muze byt povazovano za mirnou bradykardii. U Hissova svazku a Purkynovych
vlaken uz mluvime pouze o 20-40 [tepti/min], coz uz hrani¢i s prezitim.



e Autonomni inervace srdce

Srdce je autonomné inervovano sympatikem a parasympatikem (nervy), které pro-
stupuji myokard. Sympatikus inervuje celé srdce, parasympatikus ridi u clovéka jen
¢innost sitiové ¢asti prevodni soustavy srdeéni. Medidtorem (zprostredkovatelem pre-
nosu signalu) sympatiku je noradrenalin, medidtorem parasympatiku je acetylcholin.
V srdci piisobi sympatikus pomoci (-adrenergnich receptorti, parasympatikus pak
pomoci M-receptorti. Vice informaci o autonomni inervaci srdce naleznete v [1] a [9].

e Pozitivné a negativné chronotropni vlivy

Chronotropni vlivy, jsou vlivy, které dokazi ovlivnit frekvenci srde¢niho tepu. Sympa-
tikus je tzv. pozitivné chronotropni, tedy zvysuje frekvenci primarniho pacemakeru
SA uzlu. Negativné chronotropni je parasympatikus, ktery srde¢ni frekvenci dokaze
snizovat. Pozitivné chronotropni mtze byt naptiklad zvysena teplota, kterd zrychluje
prubéh PDD (pomalou diastolickou depolarizaci), naopak negativné chronotropni
miize byt snizeni teploty, coz se vyuziva napriklad u operaci, kdy se zchlazenim téla
muze docilit zpomaleni riznych fyzikalné-chemickych procest v téle. Tato metoda
se vyuziva napiiklad pfi operacich na otevieném srdci. [9]

2.3.1 EKG krivka, interpretace a zptisoby méreni

Elektrokardiografie (EKG) je Casovy zdznam EKG kiivek (elektrokardiogram) z elek-
trokardiografu. Tento pristroj zaznamenava zevni registraci srdecniho elektrického napéti.
Zaznam EKG se z lidského téla zaznamenava pomoci elektrod prilozenych na kizi v presné
predepsanych mistech (svodech). Pro lepsi vodivost (snizeni odporu elektrod) je kuze od-
masténa a potfena slabou vrstvou EKG gelu.

Neinvazivni metodou porizeni EKG je napiiklad metoda koncetinovych svodu (klasické
EKG), jicnové EKG, ambulantni monitorovani (Holter) a dalsi.

EKG se snimé pomoci aktivni neboli explorativni elektrody s indiferentni elektrodou
na nulovém napéti (unipolarni snimani) nebo pomoci dvou aktivnich elektrod (bipolarni
snimani). V objemovém vodici je v kazdém okamziku soucet napéti ve vrcholech rovno-
stranného trojuhelnika se zdrojem proudu ve stiedu roven nule. Takovy trojihelnik (Ein-
thoveniv) se srdcem ve stiedu lze aproximovat umisténim elektrod na obé paze a levou
dolni koncetinu. To jsou tfi v elektrokaridografii uzivané standardni koncetinové svody.
Ptipojenim téchto elektrod na stejnou svorku se ziska indiferentni elektroda, ktera zustava
na priblizné nulovém napéti. Depolarizace pohybujici se v objemovém vodic¢i smérem k ak-
tivni elektrodé vytvari pozitivni vychylku, depolarizace Sifici se opa¢nym smeérem vytvari
negativni vychylku. Nejc¢astéjsi metodou vyuzivanou ve zdravotnictvi je metoda dvanac-
tisvodového EKG, které se skldada ze tii ¢asti: bipolarni koncetinové svody(I., II., III.),
unipolarni koncetinové svody(VR - prava paze, VL - leva paze, VF - leva noha) a uni-
polarni hrudni svody (V1-V6), viz. 2.5. Jako kiivka EKG se standardné uvadi zdznam
z 1. bipolarniho svodu. [6]
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Obrazek 2.5: Unipolarni EKG svody [6]

Zakladni kiivka, kterou méfime pristrojem pri neménnosti elektrického pole se oznacuje
jako izoelektricka linie (elektrickd nula). Pomalej$i zmény napéti nazyvame viny, rychlejsi
pak kmity.

Nejprve se objevuje kladna P vlna. Ta se vraci k izoelektrické linii a na ni uréitou dobu
zustava. Po viné P néasleduje inicidlni ¢ast komorového komplexu QRS. Prvni je negativni
kmit Q, nasledovany pozitivnim kmitem R, na ktery pfi zméné pod tdroven izoelektrické
linie navazuje kmit S. Termindalni ¢asti komorového komplexu je pak pozitivni vina T.
Za vlnou T nékdy vznikd vina U, kter4 je ale velmi citlivd na plazmatické koncentrace K.

Z hlediska fyziologického v case, ktery predchazi P vlnu, dochézi ke vzniku vzruchu
v SA uzlu a neni na krivce vidét. P vlna je vzdy pritomnd, zpravidla pozitivni a predsta-
vuje depolarizaci sini. Béhem P-(Q intervalu dochazi k prechodu vzruchové aktivity ze sini
na komory. Trojice kmitti QRS je konstantnim ttvarem EKG a zobrazuje depolarizaci ko-
mor. Interval Q-S pak referuje o kvalité prenosu vzruchu po komorach. Pozitivni vina T,
vzdy pritomna v EKG, je obrazem repolarizace komor. Repolarizaci sini miizeme zobrazit
malovoltdzovou vinou Ta. Vlna je ale skryta za vyznamny QRS komplex, viz obrazek 2.6. [9]

Z ¢asového hlediska je nejdilezitéjsi interval P-Q) a interval Q-S. Interval P-Q oznacuje
dobu sino-komorového prevodu a interval Q-S dobu rozvodu vzruchu po komoréch. Dobu
trvani ovliviiuje srde¢ni frekvence, piisobeni autonomniho nervstva, informac¢nich molekul,
trénovanosti jedince a dalsi faktory.

Pro hlubsi pochopeni jednotlivych ¢ésti je tu prehled jednotlivych segmenti EKG.

1. QRS komplex - Trojuhelnikovity kmit doprovazejici depolarizaci komor. Doba nor-
malniho komplexu QRS je od 60 do 100 ms.

2. S-T segment - Ohranicuje interval od konce QRS komplexu do zac¢atku viny T. Nor-
malni pokles nebo vzriist oproti izoelektrické linii je do 0,1 mV.

3. Q-T interval - reprezentuje elektrickou systolu. Je métren od zac¢atku QRS komplexu
po konec viny T. Tento interval se méni s vékem a pohlavim pacienta, tepovou
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frekvenci, metabolismem minerdl a je ovliviiovan léky. Primérné hodnoty kolisaji
od 340 do 420 ms.

. T vlna - Reprezentuje repolarizaci komorové svaloviny. Napétovy rozsah je do 0,8
mV, doba trvani normélni T vilny je od 100 do 250 ms. Je souhlasné vykyvna s QRS
komplexem, tedy jde vétsinou o positivni vychylku. Je velmi citlivym indikdtorem
srdecni svaloviny.

. U vlna - je mald positivni vychylka, ktera je nékdy zaznamenana po vIné T. Jeji
vyskyt a tvar je zavisly na tonusu vegetativniho nervstva, mineralniho metabolismu
a celé Tady dalsich faktort.

Obrazek 2.6: Norméaln{ kiivka EKG [9]

11



2.3.2 Patofyziologie srdce pro implantaci kardiostimulatoru

Implantace kardiostimulatoru se provadi v pripadé, kdy pacient trpi srde¢nimi pro-
blémy, které primarné snizuji jeho srdec¢ni frekvenci na troven bradykardie. Jedné se nej-
castéji o Raménkové blokady, AV blokadu, SA blokddu, Sinusovou zastavu nebo Syndrom
chorého sinu.

Raménkové blokady jsou poruchy srdec¢niho vzruchu pri prodlouzeni nebo tiplném
preruseni Tawarovymi raménky. Vzruch je veden po komoréch abnormalni cestou po svalo-
viné srde¢niho myokardu. Tim vznika casova prodleva, protoze se vzruch pracovnim myo-
kardem $ifi mnohem pomaleji. Na EKG je zobrazen rozsitenim QRS komplexu a negativni
T vlnou, coz odpovida elektrické aktivité komor. [22] [23] [24] [25] [26] [27]

AV blokada vznika porusenim vedeni vzruchu v oblasti AV uzlu a Hissova svazku.
Dochézi k preruseni vedeni mezi sinémi a komorami. Pfi tézsim stupni blokady tak dochazi
k naruseni koordinace stahu sini a komor. Byva nejcastéjsi a na EKG se v pripadé tuplné
blokady objevuji ¢astéji viny P nezavisle na QRS komplexu.[6] [9] [22]

SA blokada znamena poruchu vedeni vzruchu z hlavniho srde¢niho pacemakeru na sr-
dec¢ni siné. Pti blokadé dochazi k nahrazeni pacemakerové ¢innosti AV uzlem. Stejné jako
u AV blokady jsou i zde tii stupné blokady. Z EKG se da diagnostikovat pouze SA blo-
kada 2. stupné. [6] [22]

K sinusové zastavé dochazi pti prechodnému vypadku tvorby vzrucht v misté SA uzlu,
které mohou trvat i nékolik vtefin a poté se aktivita znovu obnovi. Ve chvili vypadku za-
stupuje ¢innost SA uzlu AV uzel a dalsi vzrusiva centra. Zpiisobena je degenerativnim
postizenim prevodniho srde¢niho systému, casto v kombinaci se Syndromem chorého sinu.
Kratsi sinusové zastavy mohou byt zptsobeny betablokatory, nebo se vyskytnout u mla-
dych trénovanych lidi. [22]

Syndrom chorého sinu je typicky vyskytem epizod pomalé srde¢ni akce, ktera se sttida
s akef rychlou. Casté je také neschopnost zrychlit srdeéni frekvenci napiiklad pfi ndmaze,
kde obvykle nestoupa nad 90 [tepti/min|. Jednd se opét o degenerativni onemocnéni srdce
v SA uzlu. Vyskytuje se hlavné u starsich lidi nad 70 let, ¢asto u nemocnych s ischemickou
chorobou srde¢ni, hypertenzi, nebo u lidi, ktefi prodélali srdeéni zanét. [9] [22]
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3 Modely srdec¢ni ¢innosti

Tato ¢ast je zamérena na prehled modell, které lze vyuzit pfi navrhu kardiostimula-
toru. Pro tvorbu EKG si predstavime postupné nékolik modeli, které pracuji napriklad
se zménou akéniho napéti a prenosu elektrického signalu napri¢ srde¢nim svalem nebo mo-
deluji zmény tlaku v krevnim tecisti. Tyto modely jsou zalozeny na vyuziti dvou technik
bézné pouzivanych pro modelovani fyziologickych systémii v biokybernetice. Prvni metodou
je popis pomoci rovnic (diferencidlnich a algebraickych) a druhou metodou je ekvivalence
elektrickym schématem.

Pro pouziti modelu pti navrhu kardiostimulatoru je tfeba nalézt model, ktery by dokazal
v srdci vyvolat spravnou elektrickou aktivitu, kterou miizeme zobrazit jako idedlni EKG
krivku.

Prvnim je Van der Poliv model, ktery vyuziva diferencidlni rovnice se zpozdénymi kon-
stantami pro zohlednéni zpozdéni prenosu signalu mezi jednotlivymi uzly v srdci. 3D model
podle McSharryho ndm umozni studium jednoho RR intervalu ve 3D prostoru a diky tomu
muzeme sledovat zmény v signalu detailnéji. Modelovani pomoci Gaussovy kiivky nam
umozni pouzit vztah zndmy ze statistiky a propojeni s kybernetickym a zdravotnickym
prostiedim. Jako posledni pak pouzijeme popis elektrického obvodu Windkesselova mo-
delu a ukazeme si, jak sestavit obvod, ktery simuluje zménu tlaku v krevnim obéhu téla.

3.1 Van der Poluv model

Van der Polova rovnice je funkce, kterda byla navrzena jako model oscilatoru. Pozdéji
byl nalezen vztah mezi chovanim oscilatoru a zménou akéniho napéti v myokardu. Diky
tomuto poznatku se s dalsimi dpravami Van der Poliiv model stal jednim z prvnich mo-
delt, které byly pouzivany pro modelovani srde¢ni ¢innosti.[10] Van der Poliv model lze
pouzit k simulovani mnoha biologickych systémi a logickych mechanismi a lze pomoci
ného dosdhnout kvalitnich charakteristik systému. [11] [12]

Model podle FitzHugh-Naguma, nékdy téz nazyvany jako Bonhoeffer-Van der Poluv
model, byl na zakladé Van der Polovi rovnice upraven pro srdec¢ni svalstvo k co nejvérnéj-
simu kopirovani EKG ktivky.

Van der Polova rovnice je nelinearni diferencidlni rovnici 2. fadu na mezi stability.
Popisuje relaxacni oscilatory a nalezneme ji zapsanou v ruznych tvarech, napriklad:

i+ a(l —bx?)i+ cx =T(t), (3.1)

kde a, b a ¢ jsou konstantni parametry soustavy a I' je vnéjsi sila. Chovani Van der Polova
oscilatoru velmi pripomind zmény akcéniho napéti myokardu. Tyto zmény pak lze repre-
zentovat matematickym modelem Van der Polova oscilatoru.
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Grudzinski & Zebrowski [13] navrhovali upraveny oscilator pro zlepseni fyziologic-
kych ryst akéniho napéti predstavovanych Van der Polovym oscilatorem. Upravena rov-
nice ma dva pevné body s asymetrickou tlumici ¢asti s ohledem na velikost napéti:

4 ale —w)(z — wy)d — XD = (), (3.2)

kde a, d a e jsou konstantni parametry soustavy a I'(t) je vnéjsi sila. Spravny srdecni rytmus
je generovany pomoci SA uzlu, ktery je hlavnim stimulatorem srdecniho svalu. Dalsi pace-
makerovou ¢innost dokaze vyvinout také AV uzel. Kazdy z téchto stimulatoru predstavuje
nastroj na ovladani akéniho napéti srdce, ale neni jedinym faktorem tvoricim vysledny tvar
EKG signalu. Kazda aktivace myokardu odpovida jinému regionu srdce, a proto se v kazdé
casti vyskytuje jind elektrickd aktivita. Kombinaci vin z riznych ¢asti myokardu pak vznika
signal EKG, ktery ma tvar v zavislosti na jednotlivych vlnach. Na obrazku 3.1 mizeme
vidét pribeh akéniho napéti pti pomalé depolarizaci a rychlé depolarizaci.

Obrazek 3.1: Tvar vlny jako odezva na ak¢ni napéti: pomala odezva (vlevo) a
rychld odezva (vpravo) [12]

Diky tomu ocekavame, ze pomoci dvou oscilatoru povazovanych za SA a AV uzel re-
prezentujeme zmény akéniho napéti na srdecnim svalu a popiseme jimi hlavni dynamiku
srdce.

K tomu, aby reprodukovali signal EKG, ale spojeni dvou oscilatorti nestaci. Nelze
to takto realizovat, protoze signal prvniho oscilatoru odpovida aktivaci SA uzlu a sini,
a signal druhého oscilatoru koresponduje pouze s depolarizaci komor. Za tohoto predpo-
kladu pak miizeme reprodukovat P vinu, ale ne QRS komplex, protoze tento interval od-
povida predevsim repolarizaci komor. Na zakladé tohoto pozorovani muzeme zavést treti
oscilator, které predstavuje propagaci pulzu skrz komory, které fyziologicky predstavuji
Hisstv-Purkynuv komplex, slozené z Hissova svazku a Purkynovych vlaken. Konceptualni
model slozeny ze tii oscilatori miizeme vidét na obrazku 3.2.

SA
Node

N\

AV HP
Node Complex

Obrazek 3.2: Konceptudlni model tif spojenych oscildtoru [12]
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K tomu, abychom pouzili tento koncept jako hlavni model, je nutné uvazovat vazby
mezi jednotlivymi oscilatory za obousmérné a nesoumérné.

I = X9
>A {9’32 = —asaTa(T1 — Wsa, ) (71 — wsa,) — frri(21 + dsa)(21 + esa)
T3 =Ty
AV { iy = — agara(r3 — wav, ) (T3 — way,) — forz(ws + dav)(23 + eav)+ (3.3)
+ ksa—av(zy™ Y — ay)
Ts =Tg
HP { &g = — agprs(v5 — whp, ) (25 — wyp,) — f325(25 + dup)(z5 + emp)+

+ kav_up(xy " — xg)

Zpozdéni v prenosu signalu je nevyhnutelné a jiz od malych casovych zpozdéni mohou
ovlivnit celou dynamiku systému. To ndm dava moznost chapat, jak ¢asova zpozdéni méni
chovani spojenych oscilatori. Zahrnutim ¢asovych prodlev v diferencialnich rovnicich mize
zpusobit velké zmény a zpusobit chaos v systému, ktery by jinak byl popisovan periodic-
kym chovanim (Campbell & Wang, 1998)[14]. Zpozdéni jednotlivych oscilatort vyjadiime
pomoci vztahu x] = z;(t — 7), kde 7 piedstavuje casové zpozdéni. Vsimnéme si, ze k ¢aso-
vym ztratam dochazi v zavislosti na typu spojeni oscilatorii. Ve fyziologii si pak mizeme
zpozdéni predstavit jako prenos signalu z uzli srdecnich pacemakert, diky nimz se signal
tvori a postupuje myokardem. Metoda Runge-Kutta je prizptisobena tomu, aby dokazala
pracovat s rtiznou diferencialni rovnici. Predpokladame funkci ekvivalentni systému se zpoz-
dénim a pro casové okamziky t < 7, funkce 1y poskytuje hodnoty korespondujici s casovym
zpozdénim na pocatku pozorovani (Boucekkine et al., 1997)[15].

yolt) = y(t — 7). (3.4)

Uréit yo(t) miuzeme pomoci Taylorovych rad, priblizujicich se presnému feseni (Cun-
ningham, 1954)[16].

y(t = 7) = (1) — 1) + i) (35)

Za tohoto predpokladu je mozné ziskat ptiblizné hodnoty pro y(t — 7) v ¢asovém inter-
valu t < 7. Po tomto je mozné pouzivat integrované hodnoty ke konstrukci funkce ¢asového
zpozdeéni.

Van der Poliiv model je velmi komplexni a vzhledem k jeho slozitosti a velkému poten-
cidlu k riaznym nastavenim je idedlnim modelem pro tvorbu EKG. Z jeho puvodni verze
vychazeji ostatni modely, ¢i jsou jim inspirované. Van der Poltiv model je vhodny zejména
pro simulaci patologickych jevii, nebo naopak jako vzor pro idealni kiivku a porovnavani
s patologickymi EKG signaly.
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3.1.1 Modifikovany FitzHugh—Nagumo (FHN) model pro pra-
covni srdec¢ni bunky

Modifikovany FHN model je zaloZzeny na Van der Polové oscilatoru, v ptivodnich ma-
teridlech popsany jako Bonhoeffer—van der Pol oscilator [18]. Na jeho zakladé byl pozdé&ji
popsan model excitabilniho systému neuronu. U tohoto modelu se jedna o popis zmén
elektrického napéti v pracovni ¢asti myokardu.

V porovnani s pacemakerovymi bunkami, pracovni bunky srdce nevykazuji oscilacni
chovani. K tomu, aby se tak chovat zacaly, potifebuji stimulaci elektrickym signalem, aby
na ni odpoveédeéli, coz vede ke kontrakci svalovych bunék. Pro simulaci téchto svalii je treba
pouzit upraveny FHN model. V tomto pripadé je navrzeny model systému srdec¢niho ve-
deni s popisem elektrickych odezev srde¢nich svalii na stimulaci pacemakerovymi bunkami
v sinich a komorach zalozen na modelu FHN pro excitabilni média [17] [18]:

z.' =—cz(z—w)(z—we) —bv+ 1 (3.6)
0 = h(z—gv),
kde z je excita¢ni proménnda odpovidajici ¢istému membranovému akénimu napéti vsech
bunék svalu a v je proménnd obnoveni vzniku dalsiho akéniho napéti (mnozstvi refraktor-
nosti), diky ¢emuz je srdce ochranéné pred vznikem vzruchu v dobé, kdy vzniknout nem4.
Kubickd proménnd z v prvni rovnici ovlada aktivaci, parametr ¢ definuje amplitudu im-
pulzu a parametry w; a ws reprezentuji excitacni prahovou hodnotu a excitovany stav.
Parametr b a ¢ méni stav ochabnuti a dynamiku, h reprezentuje excitabilitu a ovladani
ndhlé akce. I je velikost stimula¢niho proudu.
Standardni FHN model produkuje hyperpolarizované z, kdy na zac¢atku periody dojde
k poklesu do negativnich hodnot. Toho vyuzijeme pri modelovani S viny v QRS komplexu.
K tizeni negativnich hodnot z pouzijeme upravené rovnice 3.6:

%— —cz(z —w)(z—wy) —bv —dvz+ 1 (3.7)
0 = h(z — gv).
Pro popis jednotlivych ¢asti EKG signalu pouzijeme ¢tvetici upravenych rovnic pro
depolarizaci a repolarizaci myokardu.
Hodnoty parametru pro dany model nalezneme v [11]. Zvolené hodnoty jsou vybrany
s ohledem na vyrazné rozdily mezi rychlou depolarizaci (vysoké a tzké P a R vIny) a po-
malou repolarizaci (nizké a Siroké T a Ta viny).
Stimulacni impulzy proudu ionti I reprezentuji spojeni mezi SA a HP uzlem a mezi
sinovymi a komorovymi svaly a jejich souc¢innosti. Z predchoziho modelu 3.3 pouzijeme

16



hodnoty x5 a xg pro vypocet amplitudy stimulac¢nich pulz.

2:'1 = /{71(—6121<2’1 — wn)(zl — wlg) — 1)11)1 — d1'0121 + [ATDQ)
P vlna {
01 = kihi (21 — giv1),

Zo = ko(—Ca2o(20 — wa1) (29 — waz) — bovy — dovoze + TATR,)
Ta vlna ' o ( )
Vg = R2l2(Z2 — GaU2),
(3.8)
QRS komplex 2:3 = k3(—c323(23 — w31)(23 — w32) — b3vg — d3v3zz + IV Np,)
v3 = k3hs(23 — g3vs3),
24 = ka(—cyz4(24 — wa1) (24 — wa2) — byvy — dyvazq + IV Np)
T vlna '
Uy = kyha(z4 — gavy).
0, or y1 <0
IATDe
Karp, y1, f07" y1 >0
{ Karp. Y1, fO?" 1 <0
IATRe =
0, or 1 >0
(3.9)
07 fO’I" Y3 < < 0
Ivn,, =
Kynp.ys, for wyz >0

)= Kvng.ys, for y3 <0
VNge =
. , for y3 >0

Po spojeni 3.3 s 3.8 a vyhodnoceni velikosti amplitud stimulac¢nich pulsii v 3.9 slozime
souctem jednotlivych vysledkt rovnic 3.8 celé EKG jako FEKG = zy + 21 — 20 + 23 + 24.
Pro zg experimentalné stanovujeme hodnotu na 0,2, abychom dosahli nulové linie pro EKG.
Hodnotu z3 s negativnim znaménkem mame proto, aby se vyrusila s P vinou.

Pro numerickou simulaci lze vyuzit prostiredi MATLAB, ve kterém upravime DDE23
funkci pro pocitani diferencialnich rovnic se zpozdénymi konstantami, které se pouzivaji
naptiklad v pocitani farmakokinetickych modelt. Z divodu nepresnosti implementované
funkce DDE23 upravime tuto funkci pro nas pripad:

= xTe — T _ x(t—Ta)—$<t—Tb7 (3.10)
To — Ta Tb_Ta)

kde 7 = (7,+7)/2 je pozadované zpozdéni a 7, — 7, = 0.05s. Pro idedlni nastaveni zpozdéni
musime jesté ur¢it navaznost mezi SA a HP uzlem. Pro normalni rytmus 70 [tept/minutul
je vhodné zvolit pro zjednoduseni 7g4_4y = 0.002 a T4y_gp = 0.92s. Pro rizné 7 jsem
se rozhodl, protoze jednotlivé uzly jsou od sebe v srdci rizné daleko vzdaleny, a tak prenos
signalu mezi nimi nemize trvat stejny cas.

Pro hlubéi pochopeni tohoto modelu jsem se po dﬁkladné analyze rozhodl pro rozéifeni

VvV,

mé fungovat zpozdéni mezi jednotlivymi oscﬂatory, nebo-li pacemakerovymi uzly v srdci.
Vzhledem k tomu, ze umisténi uzli v srdci je od sebe vzdalenostné rizné, bylo treba
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upravit v modelu hodnotu zpozdénych konstant. Protoze je vzdalenost mezi SA a AV uzlem
mensi, nez mezi AV uzlem a HP komplexem, rozhodl jsem se pro zpozdéni 7544y = 0.002
a Tay_gp = 0.92. Timto dosdhnu lepsitho vysledku pro casovy prubéh akéntho napéti
pacemakerovych bunék v srdci, ktery muzete vidét v grafu 3.3.

Van der Pol - Akcni pacemakerovy potencial

SA uzel

AV uzel

m HP komplex
AR

+20mV

+10mv -

omv *
-10mv |
-20mv
30mv ||
4omvr||

somvE |l

.60 mV . . . |
3s 35s 4s 45s 5s 55s

Obrazek 3.3: Van der Polova rovnice - akéni pacemakerové napéti

Pro srovnani s grafem 3.3 mizeme na obrazku 3.4 vidét, jak v pribéhu ¢asu ovliviiuji
jednotlivé proudy iontt pacemakerové akcni napéti.

Obrazek 3.4: Akéni pacemakerové napéti - proudy iontu [6]
Prednosti FHN modelu je pouziti dvou soustav rovnic pro vyslednou EKG krivku.

Diky zahrnuti pracovnich bunék do modelu tak kromé akéniho potencidlu rovnicemi pro
Van der Poluv oscilator lze simulovat také EKG krivku.
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3.2 3D model EKG podle McSharryho

EKG model podle McSharryho generuje 3D EKG kfivku jednoho tderu srdce. Na osach
x a y je znazornén pohyb podle trajektorie kruznice. Jeden cyklus McSharryho modelu ilu-
struje jeden RR interval, tedy tvorbu EKG mezi jednotlivymi RR peaky. Jednotlivé peaky
(P, Q, R, S aT) jsou vyobrazeny pomoci z-tové souradnice a jsou umistény na trajektorii
kruznice pod pevné danymi ahly (6p, 6g, 0r, 0s, 07) Jednotlivé viny EKG signalu vznikaji
vychylenim nahoru ¢i dolii od kruznice a na konci viny T se trajektorie vrati k trajektorii
kruznice.

Model je dan tremi diferencialnimi rovnicemi:

T =ar — wy
Y = ay —wr

(3.11)

YN'Y
(Tt —(z—0))

Z=— Z a; A0; exp ,

i€P.Q.R,ST~, T

kde a = 1 — 2% — y%, Ad; = (6 — 6;) mod 2,0 = arctan2(z,y). Uhlova rychlost trajek-
torie kruznice je w. Zménou jeji hodnoty miizeme ménit délku RR intervalu. Koeficienty
a; urc¢uji vysky a b; sitky jednotlivych vin EKG. VIna T je casto asymetricka, proto zava-
dime do modelu T a T~. Na ndsledujicim obrazku si mizeme vSimnout, Ze vlna T je zde
rozdélena v misté, kde osa y protind kruznici.

Obrazek 3.5: Dynamicky model EKG podle McSharryho [19]

Ktivka vInéni izolinie je ddna spojenim tirovné izolinie zy s dechovou frekvenci ve vztahu:

2o = A - sin(27 fot), (3.12)
kde hodnota f; je hodnota dechové frekvence a A = 0, 15mV..

Dynamicky model je schopny simulovat napiiklad morfologické zmény pozorované na lid-
ském EKG a vizualizovat je pomoci geometrickych zmén. Déle lze vyuzit tento model pro
testovani technik detekujici ST deprese diky snizovani, nebo zvySovani pozice T viny na z-
ové souradnici v priubéhu casu. Stejny princip pak mizeme aplikovat také na prodlouzeni
intervalu QT a to tak, ze bod T posuneme v x y roviné po kruznici dale od bodu Q.
Zménou pozice R viny lze simulovat tzv. srde¢ni ektopii - k srde¢ni kontrakei pak dochézi

v jiny c¢asovy okamzik, nez byva obvyklé.
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Pro hlubsi porozumeéni modelu jsem se pokusil nad ramec zadani tento model vytvo-
fit vprogramovém prosttedi MATLAB. Pii tomto pokusu jsem ale narazil na velké pro-
blémy pii konstruovani modelu. Pii pokusu o vytvoreni zakladni kruznice ve 3D prostoru
se mi programové nepodarilo vytvorit takovy algoritmus, ktery by dokazal danou krivku
vykreslit. Z tohoto diivodu jsem pozdéji od programového feseni tohoto modelu upustil.

3D model podle McSharryho je vhodny pro zobrazeni patofyziologii, které 1ze do kiivky
EKG promitnout. Diky 3D zobrazeni 1ze pak tyto zmény dobte pozorovat na jednom RR in-
tervalu. Nevyhodou je nemoznost analyzy ¢asového zaznamu EKG vzhledem k omezenosti
modelu na jeden srdecni cyklus. Pro programové feseni je nutné umeét vytvorit zakladni
3D kruznici a do té pak vepsat z-ovou soutadnici tvorici RR interval.

3.3 Modelovani EKG pomoci GGaussovy krivky

Model zalozeny na vyuziti Gaussovy ktivky je pro toto vyuziti vhodny, protoze pri
spravném matematickém popisu ¢asti EKG krivky ziskavame zjednoduseny model, ktery
lze vyuzit pro generovani EKG kiivky.

EKG krivka se sklada z nékolika segmentii, viz kapitola 2.3.1.

Cilem tohoto modelu je vytvorit matematicky popis, ktery ve vysledku dokaze genero-
vat zjednodusenou EKG kiivku na zakladé vstupnich parametri jako napriklad rychlost
srdecniho tepu, nebo amplituda jednotlivych vin, ¢i jejich frekvence. Zakladem modelu
je popis viny P, komplexu QRS a viny T.

VInu P a T mizeme matematicky nahradit parametrickym popisem casti elipsy a QRS
komplex 1ze nahradit parametrickym predpisem pro srdcovku (kardioidu).

P1i zméné tepové frekvence se trvani jednotlivych casti EKG krivky, viny P, PQ seg-
mentu, QRS komplexu, ST segmentu, viny T a TP segmentu méni rizné. Z méreni EKG pri
ruzné tepové frekvenci a naslednym rozborem jednotlivych ¢asti kiivky lze dostat zavislosti
dob jednotlivych tseki na tepové frekvenci aproximovat a matematicky popsat.

Délka trvani viny P v zavislosti na tepové frekvenci ma linearné klesajici charakter a lze
ji aproximovat linearni funkci s parametrem tepové frekvence. Podobnou zavislost vykazuje
také PQ segment. Doba trvani QRS komplexu v zavislosti na tepové frekvenci je neline-
arni a lze ji vystihnout mocninnou funkci. Klesajici tendence doby trvani ST segmentu
pri vzrustajici tepové frekvenci mé vyrazné nelinearni charakter a lze ji rovnéz aproximo-
vat mocninnou funkci. Nelinearni klesajici tendenci ma v zavislosti na tepové frekvenci
i doba trvani vilny T a k jeji aproximaci je vhodna rovnéz mocninna funkce. Nejvyraznéji
se ze vsech casti EKG krivky méni v zavislosti na tepové frekvenci doba trvani TP seg-
mentu. Jeji trend vystihuje nejlépe exponencialni funkce.

Zpusob, jak modelovat tvar EKG krivky je popsan v predchozich odstavcich. Snimani
EKG je zalozeno na skaldrnim soucinu dvou vektorti. Jeden vektor tvori elektricky vektor

srdec¢ni, druhé tvori poloha vybrané elektrody. Poloha elektrody totiz urcuje tvar snimaného
EKG signalu.

Vypocet akéniho napéti, které je snimano jednotlivymi elektrodami, je pak vypocten
jako soucin velikosti elektrického vektoru srdec¢niho a sinu 1ihlu mezi nim a vektorem polohy
snimaci elektrody.
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¢ = [v] - [cos], (3.13)

kde ¢ predstavuje snimané napéti na elektrodé, v je elektricky vektor srde¢ni a v je thel
mezi elektrickym vektorem srdec¢nim a vektorem polohy snimaci elektrody.

Lepsich vysledki, nez pouzitim kardioidy, 1ze dosahnout pti pouziti Gaussovy krivky. Pro
P vInu pak plati:

92(t—tg)

ft)=A,-e = (3.14)
kde A, je amplituda P vlny, ¢y je cas, kdy pribéh dosdhne maxima, o je siftka P vilny
a g(t) je:

et t >0
g(t) = =1 —to, (3.15)
e ¢t t <0

kde & je faktor naklonu P viny.

U [mv]

057
0,44
0.3
0,24 PP

- f/ \

Fd A
/ 5\

J i \\.
0,11 o \

4 \

/ \\
e \\.ﬂ
D T T T T T T T T T T T T T T T T T T T 1
0 50 100 150 200

t [ms]

Obrézek 3.6: P vlna pomoci Gaussovy kiivky

Podobné jako P vlnu, mtizeme pomoci Gaussovy krivky modelovat také T vinu.

)

ft)=A,-e o= | (3.16)
kde A; je amplituda T vlny, to je cas, kdy pribéh dosdhne maxima, o je sitka T viny
a g(t) je:

S,t>0
gty =1° =1t (3.17)
e $t,t <0

kde € je faktor naklonu T vIny. Vzhledem ke stejnému postupu tvorby je tato zména zavisla
jen na zméné hodnot o, A a €.
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Obréazek 3.7: T vlna pomoci Gaussovy krivky

Z obrazku 3.7 je vidét jasna zména naklonu T viny a vliv faktoru &.
P1i spravném nastaveni amplitudy, elevace, sitky a odstupu jednotlivych Gaussovych kii-

vek, mizeme vytvorit prubéh podobny QRS komplexu. Vznikne vztah:

92 (t—toQ) 2 (t—tgR) g2 (t—tgg)

f(t) = AQ - € gz? + AR & 012?/ + AS - € s 3 (318)

kde A je amplituda prislusné viny, ¢, je ¢as, kdy prislusna vlna dosdhne maxima, o je sitka

prislusné viny a g(t) zustava nezménéné.
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Obrazek 3.8: QRS - komplex pomoci Gaussovy kiivky

Pro hlubsi pochopeni modelu a slozitosti feSeni jsem se rozhodl pro programové feseni
v prostredi MATLAB. Pri tvorbé feseni a pochopeni modelu byla velka vyhoda ve velké
podobnosti jednotlivych predpist pro popis segmentit EKG. Béhem programovani se ale
presto vyskytly problémy. Kdyz jsem tvoril P vinu a T vlnu, stac¢ilo pouze pozménit pa-
rametr amplitudy A a parametr ndklonu viny e. Poté prisel na fadu QRS komplex, ktery
je na prvni pohled stejny a rozdil oproti predchozim dvéma vinam je jen v secteni vysledkt
Q, R a S casti komplexu v jednu kiivku. Presto, ze rozdil v QRS komplexu se od pro-
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gramového Teseni P viny, nebo T vlny lisi jen v souc¢tu dalsich dvou gaussovskych krivek,
nedokazal jsem najit spravné nastaveni algoritmu tak, aby vysel idedlni QRS komplex.
Vysledky programového feseni mizete vidét nize.

025 P-vina
/7
/o
02F /” ‘\ 1
\
/ \
015 / \ 1
= / \
S \
s / \
01f / \ :
/ \
/ \
/ \
00sf / \ ]
/ ]
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Obrazek 3.9: P vlna pomoci Gaussovy kiivky - vlastni feseni
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Obrazek 3.10: T vlna pomoci Gaussovy kiivky - vlastni feseni
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Obréazek 3.11: QRS - komplex pomoci Gaussovy kiivky - vlastni feseni

Na obrazcich 3.9, 3.10 a 3.11 jsou vidét vysledky vlastniho programového teseni Gaus-
sova modelu.

Z analyzy modelu je jasné, které casti funkce ovliviuji vysledny tvar kiivky a jeho
pochopeni je velmi snadné. Vyhodou je jednoduchost predpisu analytické funkce. Nevy-
hodou miize byt nedostatecna slozitost pro simulaci arytmie, ktera neméa hladky pribéh
na vysledném EKG. Pri programovani modelu pak dochazi k potizim pfti tvorbé QRS kom-
plexu, ktery se slozenim tii Gaussovych ktivek chova jinak, nez vlny predepsany jen jednou
Gaussovou funkci.
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3.4 Windkesselovy modely

Windkesselovy modely jsou modely typu ekvivalence elektrickym schématem za vyuziti
nahrady mechanickych vlastnosti elektrickymi principy. Vyuzivaji se pri modelovani zati-
zeni srdce jako pumpy krevniho obéhu. Lze s nim analyzovat vztah mezi krevnim tlakem
a tokem krve aortou nebo arteriemi plic. Z tohoto divodu jsem zde vidél moznost vyuziti
pri navrhu kardiostimulatoru. Modely se pouzivaji pro vyvoj a operace mechanickych srdci,
nebo plicné srde¢nich pump. Zamétuji se hlavné na zachovani potfebného tlaku a toku krve
obéhovym systémem, aby nedoslo k ohrozeni pacientova zivota.

Windkessel znamena v prekladu vzduchovou komoru a takto se k ni v modelu také
pristupuje. Predstavuje substituci za arteridlni poddajnost, jako stlaceni vzduchu v nadobé
nasledkem zaplnéni prostoru tekutinou. Za predpokladu, ze pomér velikosti tlaku vzduchu
v komore je konstantni, tok tekutiny skrz cévy spojujici vzduchovou komoru cerpadla
nasleduje pravidlo Pouseuille a je proporcionalni k tlaku tekutiny.

3.4.1 2-prvkovy Windkesseltiv model

Tato diferencidlni rovnice ukazuje vztah mezi tokem a tlakem (v tomto pripadé vody):

i(t) = 28 ¢ (3.19)
kde i(t) je tok vody z pumpy jako funkce casu [%3], P(t) je tlak vody jako funkce ¢asu
mérend tlakem na plochu | WJ;;LS], C je konstanta poméru tlaku a objemu vzduchu a R je pro-

porcionalni konstanta toku tlaku.

Pro prevod mezi hydromechanikou a elektrikou upravime rovnice a misto tlaku pouzi-
jeme elektrické napéti. Rovnice 3.20 popisuje elektricky obvod 2-prvkového Windkesselova
modelu:

i(t) =40 4 o), (3.20)

7 této diferencidlni rovnice mizeme sestavit prenosovou funkci a prislusné matice pro
stavovy popis modelu:

F(p) = pR(;il, (3.21)
A=|-7s].B=[¢].c=1],D=10. (3.22)
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2 - prvkovy Windkesselliv model
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Obrazek 3.12: Blokové schéma Windkesselova 2-prvkového modelu

V tomto elektrickém obvodu je i(t) proud obvodu, R je odpor rezistoru a C' je kapacita
kondenzatoru.

Protoze jsou soucédsti modelu jen 2 pasivni prvky v obvodu (rezistor a kapacitor),
je tento model nazyvan jako 2-prvkovy Windkesseliiv model.

Podle Ohmova zdkona je zména napéti na rezistoru iz R. Zména v napéti kondenzatoru

je %, kde ) je okamzity naboj na kapacité a % = 19 z prvniho Kirchhoffova zakona.
Soucet ubytki napéti na spotiebicich se v uzaviené ¢asti obvodu (smycce) rovna souctu

elektromotorickych napéti zdrojii v této éésti obvodu, proto P(t) =iz - R a P(t) = £.

Z druhého Kirchhoffova zékona (zdkona zachovani elektrického néboje), je soucet proudi
vstupujicich do uzlu roven souc¢tu proudu z uzlu vystupujicich: i(t) = iy + i3. Eliminaci
i9 a 13 z rovnice vede k diferencialni rovnici.

Fyziologicky vyznam jednotlivych elektrickych substituci v obvodu je i(t) jako tok krve
], P(t) jako krevni tlak v aorté (nebo plicni artérii)

[mmH g], C jako tepennd poddajnost aorty (nebo plicni artérie) [mcm3 ] a R jako periferni

mHg

v s , s ee 3
ze srdce k aorté (nebo plicni artérii) [“2

odpor v systémovém (nebo plicnim) tepenném systému [%Hags]

P1i diastole, kdyz krev neproudi ze srdce ven plati, ze i(t) = 0 a Windkesselova rovnice
muze byt feSena jen pro P(t):

P(t) = P(ty)e 7, (3.23)

kde t4 je ¢as pocatku diastoly a P, je krevni tlak v aorté (nebo plicni artérii) pii poc¢atku
diastoly. [21]
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3.4.2 3-prvkovy Windkesseliiv model

Oproti 2-prvkovému Windkesselovu modelu je v 3-prvkovém (Broemserové) modelu
pridan navic jeden odpor mezi pumpu a vzduchovou komoru k simulaci odporu toku krve
vzhledem k aorté a plicni chlopni. Vyuzil se naptiklad pti studiu krevniho tlaku a toku
v aorté slepi¢itho embrya, psa a plicni arterii prasete. [21]

3 - prukovy Windkesselliv model

[ iz{t)

Obrazek 3.13: Blokové schéma Windkesselova 3-prvkového modelu

S vyuzitim stejnych technik k analyze systému pro 2-prvkovy Windkesseltiv model
je urc¢ena diferencialni rovnice pro 3-prvkovy Windkesseltiv model:

- di P P
(1+ i) + O 40 = 20 0980, (3.24)
kde R; je odpor vzhledem k arterialni, nebo plicni chlopni [m@ﬁg‘S], Ry je periferni odpor
[mmlgs] | P(t) je krevni tlak v aorté (nebo plicni artérii) [mmHg] a C je tepenni poddajnost

cm? ]

aorty (nebo plicni artérie) [

Pokud dojde na stav, kdy Ry = 0 a Ry = R, pak se 3-prvkovy model zredukuje
matematicky na 2-prvkovy. Kdyz je i(t) a jeho derivace v zavislosti na case rovny 0 a feSeni
3-prvkové Windkesselovy rovnice je:

—(t—td)
P(t) = Plta)e 5, (3.25)

dojde k redukci na 2-prvkovy model. Rovnice odpovida stejné rovnici pro 2-prvkovy model
pti diastole, pokud Ry = R. [21]
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3.4.3 4-prvkovy Windkesseliiv model

Dalsi variaci Windkesselova modelu dochazi po pridani civky do obvodu, ktera simuluje
setrvacnost toku v hydrodynamickém modelu a byla zanedbavana ve 2- a 3- prvkovém
Windkesslové modelu. Tato modifikace se pouzila pti studii systémové cirkulace u slepic¢iho
embrya a plicni cirkulace krve u kocky a psa a nazyva se 4-prvkovy Windkesseltiv model.

4 - prvkovy Windkesselly model

Obrazek 3.14: Blokové schéma Windkesselova 4-prvkového modelu

di(t)
dt
pouzitim technik analyzy systému ziskdme matematicky popis 4-prvkového Windkesselova

Zména elektrického napéti napri¢ civkou s indukcénosti L, je L = Opétovnym

modelu:

(1+ B)i(t) + (CRy + £)40 4 Lol = PO 4 dP®O), (3.26)

kde L je setrvatnost toku [24].

Pokud L = 0, dojde opét ke zredukovani modelu ze 4-prvkového na 3-prvkovy. Také
pti diastole, kdyz i(t) a jeho derivace zmizi, muzeme Tesit pro P(t) a dostaneme stejné
exponencialni funkce tlaku s ¢asové klesajici proménnou RyC' jako 3-prvkovy Windkesseltv
model.

Tti z Windkesselovych modelti popsany vyse, stejné jako jiné analogie Windkesselovych
obvodi, vedou k rovnici, kterda se vztahuje ke krevnimu tlaku, krevnimu toku a z toho
v rizném poradi ¢asové derivaci soutavy parametru (R,C),(Ry,Rs, C) a (Ry,Ry, C,L).[21]
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3.4.4 Simulace Windkesselovych modela

Pro hlubsi pochopeni modelu a jeho principt jsem pomoci prosttedi MATLAB/Simulink
vytvoril a odsimuloval Windkesselovy modely. Modely jsou tvoreny na zakladé predchozi
analyzy nad ramec zadani.

ult) 2-prvkovy Windkesseluv model uft) 4-prvkovy Windkesseluv model

From
Scope Workspace2

@ —s windkessel2out

To Workspace

From
Workspace

Gaint Integrator Gain

ult) 3-prvkovy Windkesseluv model

(1) x{t)

From
Workspace1

Add1 Integrator1 windkesseldout

To Workspace2

Scope5

Scope2

Obrézek 3.15: Schémata 2-,3- a 4-prvkového Windkesselova modelu
v prostredi Simulink

Na obrazku 3.15 miizeme vidét schémata Windkesselovych modelii v prostredi Simulink.

Vstupni funkce
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Obrézek 3.16: Vstupni funkce 2-,3- a 4-prvkového Windkesselova
modelu

Pro vstup modelu jsem pouzil vstupni funkci, kterou muzete vidét na obrazku 3.16.
Tato funkce zajistuje pravidelné buzeni a diky tomu vystup modela simuluje kolisani tlaku
v krevnim Tecisti.
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Obréazek 3.17: Frekvencni charakteristika 2-,3- a 4-prvkového
Windkesselova modelu

Na frekvencni charakteristice 2-prvkového modelu je vidét, Ze jeji priubéh se chova stejné
jako low-pass filtr a potlacuje vyssi frekvence. V obvodu se nachazi RC ¢lanek, ktery tento
prubéh ma. Pri vyssich frekvencich dochazi také k fazovému zpozdéni.

U 3-prvkového modelu dochézi jiz pti sttednich frekvencich k mirnému fazovému zpoz-
déni —60°. Ve velmi vysokych frekvencich pak dochazi k opétovnému vyrovnani fazového
zpozdeéni.

Amplitudova frekvenéni charakteristika 4-prvkového modelu opét tvarem kopiruje low-
pass filtr s vyjimkou velmi vysokych frekvenci, kdy uz nedochazi k tak dobré propusti.
Ve sttednich frekvencich dochazi k mirnému fazovému zpozdéni okolo —70°. Ve velmi vy-
sokych frekvencich pak dochazi opét k vyrovnani faze.

Prechodova charakteristika
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P 2WM
08 F.... - - - ,,:/ /_/_,..._ 3WM
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Obréazek 3.18: Prechodova funkce 2-,3- a 4-prvkového
Windkesselova modelu

Z obrazku 3.18 muzeme vidét, ze u prechodovych funkci nedochazi k podregulovani,
nebo preregulovani a pribéh je velmi hladky. Doba regulace je 5 vtefin.
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2,3,4-prvkovy Windkesseluv model

2WM| |
3WM
AWM

110F || f\
‘

100 | |

% || I “‘/

AN

60 H| \ i | |
| If Il | J

P[mmHg]

105 11 115 12 125
t[s]

Obrazek 3.19: Tlak 2-,3- a 4-prvkového Windkesselova modelu

Na obrazku 3.19 muzeme vidét casovy prubéh zmény tlaku vsech Windkesselovych
modeli. Muzeme si vSimnout, ze 3-prvkovy Windkesseliv model ma nejvétsi amplitudu,

prubéhy vsech modeli jsou hladké a periodické.
Windkesselovy modely jsou zcela odlisné, nez vSechny predchozi modely, viz 3.4. Jedna

se zde o popis prubéhu tlaku za pouziti metody substituce elektrickym obvodem. Model

tedy muzeme sestavit jako realny elektricky obvod pomoci soucastek.
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3.5 Dalsi vybrané modely srdce a jeho Cinnosti

Nékolik dalsich modeli bylo vybrano vzhledem k navrhu kardiostimulatoru. Model za-
vislosti srdec¢ni frekvence na fyzické zatézi je vhodny pro testovani pacienti po implantaci
kardiostimuldtoru a srovnani jejich vykonnosti v ¢ase. Pulsni model krevniho obéhu pak
muze ukazat opotiebeni krevniho obéhu a mozné problémy s distribuci, nebo naméahanim
srdec¢niho svalu, coz mize také vést k patofyziologiim a nasledné implantaci kardiostimula-
toru. Model klasifikace EKG pomoci neuronové sité je vybran jako zastupce zpracovavani
signalu. Pomoci tohoto modelu mtzeme analyzovat patologie v EKG a na zakladé toho
naptiklad upravovat impulsy samotného kardiostimulatoru.

Model zavislosti srdecni frekvence na fyzické zatézi

Pri fyzické aktivité dochézi ke zvysSeni minutového objemu priitoku krve a redistribuci
toku krve. Tok krve je obvykle redistribuovan na tkor travici soustavy, hlavnim tkolem
je zasobovani nepretrzitym tokem krve do mozku. Timto modelem lze nasimulovat pomoci
zpétné vazby zménu frekvence srdec¢ni ¢innosti v zavislosti na mifte fyzické aktivity clovéka.
Je mozné v modelu zohlednovat naptiklad vyssi trénovanost organismu, fyzickou kondici,
maximalni tepovou frekvenci, nebo kyslikovy strop. Vystupem je poté pribéh srdec¢ni frek-
vence pii ruzném stupni zatizeni organismu, ktery volime na vstupu modelu. [5]

Pulsni model krevniho obéhu

Tento model popisuje pulzovani srdce, stiidani systoly a diastoly, a jeho vliv na krevni
obéh v téle. Zohlednéna je v modelu setrvacnost toku krve tepennymi segmenty, nebo tok
v tepnach jako takovy. Diky tomuto modelu mizeme 1épe pochopit proudéni krve v téle
a to predevsim v periferiich, jako jsou nohy, nebo konecky prst. Tim ziskame lepsi znalost
o zménéach tlaku v riznych c¢astech téla a predstavu o problematice zasobovani téla krvi.
Uplatnuje se zde napiiklad Hooktv nebo Poiseuilleoviiv zakon, nebo Reynoldsovo ¢islo pro
popis vzniku turbulentniho proudéni v krvi. [5]

Klasifikace EKG pomoci neuronové sité

Jak jiz bylo zminéno v 3.1, neuronové sité lze vyuzit jako klasifikator signalu. Pro pou-
ziti klasifikace EKG potiebujeme trénovaci mnozinu, na které dojde k nastaveni potiebnych
konstant sité a jejimu natrénovani, diky ¢emuz poté sif dokaze spravné zaklasifikovat novy
neznamy signal do jedné z predem urcenych trid, v nasem pripadé patologické jevy v EKG
a jeho hladky prubéh. K tomuto je ale treba nejprve ziskat vhodnou trénovaci mnozinu
realnych dat a ty potfebné vyfiltrovat, abychom se zbavili nezddouciho Sumu ze senzori
a dalsich chyb. To mizeme provést napriklad vhodnou aplikaci Kalmanova filtru. Presto
se jedna o velmi uc¢inny zpusob zpracovani a klasifikace signalu do trid, ktery je v dnesni
dobé velmi casto pouzivan v praxi. Nejcastéji takové algoritmy najdeme v chytré elektro-
nice, kterd umi sledovat nasi tepovou frekvenci a vyhodnocovat EKG, coz jsou rtuzné typy
fitness ndramki a chytrych hodinek. [§]
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3.6 Zhodnoceni provedené analyzy

Van der Poltiv model, popsany v 3.1, je jako model pro navrh spravné ¢innosti kardios-
timulatoru ze vsech vyse uvedenych modeli nejvhodnéjsi. Diky jeho moznostem nastaveni
a mnozstvi konstant 1ze modelovat jak idedlni EKG ktivku pro nasledné porovnévani re-
alného EKG s idedlni kfivkou z modelu a vyhodnoceni napiiklad pomoci natrénované
neuronové sité, diky které lze zasdhnout a primo nahodit srdce pomoci pripojenych elek-
trod a dostatecné silného elektrického signalu. Analyza modelu byla pro snahu o vétsi
porozumeéni rozsifena o vlastni zpracovani programového reseni modelu.

P1i pokusu o vytvoreni EKG krivky bylo nejvétsim problémem zvolit spravnym zptiso-
bem solver diferencialnich rovnic a nésledné z obecného modelu 3.1 propojit vysledky ze si-
mulaci do modifikovaného FHN modelu 3.1.1 pro ziskani hodnot konstant do diferencialnich
rovnic se zpozdénymi konstantami a do modelu tak zahrnout ¢asové zpozdéni, ke kterému
dochéazi pri postupu elektrického signalu bunkami mezi jednotlivymi SA, AV a HP uzly.

3D model EKG podle McSharryho je model aplikovatelny predevsim pro simulaci
a overeni spravné c¢innosti kardiostimulatoru. Jeho velkou prednosti je znazornéni jed-
noho RR intervalu ve 3D grafu, diky ¢emuz lze sledovat velice podrobné jednotlivé c¢asti
EKG. Pokud by se tento model ze 3D prevedl do roviny, opét by vznikl model vhodny jako
predloha idedlniho EKG a byla by moznost ho vyuzit pro trénovani neuronovych siti.

Tento model jsem se pokusil ve snaze o porozuméni také namodelovat pomoci dife-
renciadlnich rovnic v prostfedi MATLAB. Diky jeho velké slozitosti se mi ale nepodarilo
dosdhnout nalezeni spravného algoritmu.

Modelovani EKG pomoci Gaussovy kfivky je pro mé krasnym prikladem vyuziti zna-
mého matematického vztahu, ktery se casto pouziva predevsim ve statistice. Jeho velkou
vyhodou je, ze diky jeho snadno modifikovatelném tvaru lze spojenim nékolika upravenych
Gaussovych kiivek dosahnout modelace EKG signdlu. Pro vytvoreni je opét nutné urcit
presny vztah jednotlivych konstant, aby doslo k vytvoreni co nejpresnéjsi kopie idedlni
krivky EKG.

Timto zptusobem se mi podarilo v prostfedi MATLAB k naprogramovéani P viny a T viny.
Presto, ze pro vytvoreni QRS komplexu se pouzivaji stejné vztahy a jediny rozdil je poté
v sec¢teni hodnot pro jednotlivé tseky Q, R a S, kde dochazi k protnuti krivky nulové osy
se mi nepodarilo se znalostmi predchozich dvou vin tento komplex naprogramovat. Nezjistil
jsem ale zadny dtavod, ktery by vedl ke Spatnému feseni.

Windkesselovy modely jsou zajimavé predevsim z pohledu elektrotechnického. Pomoci
nejjednodussich elektrickych soucastek 1ze vytvorit elektricky obvod, ktery svym chovanim
dokaze odsimulovat stoupani a klesdni tlaku v srdci béhem systoly a diastoly. Tento mo-
del muzeme tedy pri navrhu kardiostimulatoru vyuzit jako dalsi z diagnostickych prvki
kontroly spravné funkénosti napriklad Van der Polova modelu.
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4 Zaver

Cilem této prace bylo analyzovat modely, které lze vyuzit pri navrhu kardiostimulatoru.
V prvni ¢asti jsme se seznamili s anatomii a fyziologii srdce. Zjistil jsem, z jakych casti
se srdce skladé a jak funguje. Abych pochopil fungovani srdce jako svalu, bylo tfeba se se-
znamit se zakladnimi vzrusivymi uzly v srdci, kde vznika elektricka aktivita a srdce je tak
aktivovano ke stahu. Dozvédél jsem se, jak funguje siteni takové aktivity prostiednictvim
kardiomyocytt pres myokard. Vysvétlil jsem, které tii chemické prvky nejvice ovliviuji po-
larizaci bunky, nebo jak souvisi membranové napéti se vznikem vzruchu. Popsal jsem, které
latky dokéazi zvysovat, nebo snizovat frekvenci srde¢niho tepu a pri jakych prilezitostech
tyto latky pouzivame. V zavéru prvni ¢asti jsem popsal EKG kiivku, vysvétlil jsem, jaké
jsou nejcastéjsi zpusoby meéreni a také jsem popsal patofyziologie srdce, které vedou k im-
plantaci kardiostimulatoru.

V druhé ¢asti jsem se vénoval analyze vybranych modelii. Modely byly vybrany z hle-
diska moznosti vyuziti pri navrhu kardiostimulatoru a také s ohledem na pouziti rtzno-
rodych modelovacich technik jako modelovani zalozené na popisu fyziologickych principii
pomoci diferencidlnich rovnic, modelovani pomoci algebraickych rovnic nebo ekvivalence
gickymi procesy v téle. V modelech se casto zanedbavaji nékteré proménné jako odpor
cév, proudéni krve, dopravni zpozdéni signala a dalsi. Vyhodou je mensi naroc¢nost mo-
delu a snadnéjsi pochopeni. Nevyhodou je pak zkresleni modelu oproti realité, kde vsechny
zanedbané proménné v daném modelu ptisobi a model je jen nomindlni.

Zékladnim modelem byl nejznaméjsi a také nejstarsi Van der Poltiv model, ktery je zalo-
zen na trech synchronné propojenych oscilatorech a vétsina dnesnich modelt z néj vychazi
[10]. Tento model je vytvoren na zékladé principu popisu fyziologického jevu pomoci dife-
rencidlnich rovnic.

Déle jsem se seznamil s 3D modelem podle McSharryho, ktery vykresluje ktivku EKG
na kruznici v 3D prostoru a tak dava moznost sledovat jednu periodu EKG, na které
lze odsimulovat spravnou funkci kardiostimulatoru a sledovat zmény pouze na jednom
RR intervalu.

Predposlednim modelem z vy¢tu byl model EKG zalozeny na Gaussové krivce. Tento
model skyta velky potencial pro svou principialni jednoduchost jednotlivych ¢asti a snad-
nou programovou implementaci. Pfi zachovani stejnych vztaht a volenim jinych hodnot
jednotlivych konstant 1ze simulovat jednotlivé ¢asti EKG signélu.

Jako posledni byl zvolen elektricky Windkesseliv model, ktery za pomoci modelovani
srdce jako pumpy krevniho obéhu a prevedeni vztaht na elektrické ekvivalenty dokaze
svymi 2-, 3- a 4- prvkovymi variantami postupné modelovat stale presnéjsi prubéh tlaku
v lidském srdci.

P1i analyze modelt zabyvajicich se srde¢ni ¢innosti jsem analyzoval také Model zavis-
losti srdecni frekvence na fyzické zatézi, Pulsni model krevniho obéhu a Klasifikace EKG
pomoci neuronové sité. Podrobny popis jsem provedl v kapitole 3.5.

Nad ramec standardni analyzy danych modeli a jejich fyziologické interpretace jsem
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se rozhodl pro jejich lepsi pochopeni a porozumeéni k jejich ¢astecnému programovému
reseni.

Pro ¢astecné odsimulovani Van der Polova modelu jsem pouzil prosttedi MATLAB, kde
jsem pomoci nadefinovanych rovnic ziskal zakladni kiivky popisujici akéni napéti v bun-
kach. V druhé casti jsem pouzil modifikovany FHN model pro pracovni srdeéni bunky
a pokusil jsem se o vytvoreni kiivky EKG. Zde jsem pro modelovani mél vyuzit i vysledky
z prvni ¢asti soustavy rovnic 3.3. Spojenim vystupt téchto dvou soustav rovnic lze simulo-
vat EKG krivku. V programovém reseni byl velky problém najit zptisob, jak vysledky z 3.3
implementovat do rovnic FHN modelu 3.8, proto jsem od této ¢asti programového reseni
modelu upustil.

3D model podle McSharryho jsem se v ramci hlubsitho pochopeni pokusil také odsi-
mulovat. Pii pokusu o vytvoreni zakladni kruznice a implementaci jednoho RR intervalu
na vytvorenou krivku se mi nepodatilo najit spravné programové feseni.

Modelovani EKG pomoci Gaussovy kiivky ptisobilo na prvni pohled velmi trivialné.
Pro programovou reprezentaci se vyuzivaji stejné vztahy s odliSnym nastavenim konstant.
Diky tomu se mi podatilo vytvorit model P vilny a T vlny, viz 3.9 a 3.10. Pfi tvorbé
QRS komplexu se vyskytly komplikace prii tvorbé vysledné krivky skladajici se ze souctu
tTi na sobé zavislych Gaussovych ktivek. Kvili tomuto problému se mi QRS komplex
nepodarilo vymodelovat zcela spravné, viz 3.11.

Simulovani Windkesselovych modela bylo zajimavé z hlediska pouzité metody ekviva-
lence elektrickym schématem. U modelu byla vytvorena simulace, ktera ukazuje jednotlivé
prednosti a nevyhody ruznych variant Windkesselovych modelti. Porovnana byla frekvencéni
a prechodova charakteristika modeli a zhodnoceni vlivu na vysledek feSeni.

Modely uvedené v této praci lze vyuzit pri navrhu kardiostimulatoru, nebo ovéreni jeho
spravné funkcénosti. Déle Ize nékteré vyse uvedené modely pouzit pro simulovani patolo-
gickych jevli v EKG a také zmén tlaku krve v krevnim obéhu.
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