
ATRIAL FIBRILLATION MODEL 

Richard Ředina 

Master Programme (2nd year), FEEC BUT 

E-mail: xredin00@stud.feec.vutbr.cz  

Supervised by: Marina Ronzhina 

E-mail: ronzhina@vut.cz  

Abstract: The aim of this thesis is to create a basic 2D electroanatomic model of a heart atria and 

perform an atrial fibrillation on this model. Model development and simulations are performed in 

COMSOL Multiphysics. Depolarization wave propagation is simulated by using FitzHugh-

Nagumo model. A representation of the pathology is obtained by parameter modulation of this 

model. The achieved results can be used later to predict the locations of different pathologies in 

heart which should improve diagnostics and hopefully shorten the duration of operations. 
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1 ÚVOD 

Ve své práci se zabývám vytvořením 2D elektroanatomického modelu srdce za účelem modelování 

atriálních fibrilací. Tato srdeční patologie je jednou z nejčastěji se vyskytujících arytmií u starší 

populace [1]. I přes to, že sama o sobě nemusí ohrožovat pacienta na životě, předznamenává tato 

porucha možnost výskytu závažnějších onemocnění, jejichž projevy mohou vést ke smrti (infarkt, 

komorové tachykardie a fibrilace nebo cévní mozkové příhody). Ze simulací in silico mohou být 

získány umělé signály EKG, které v porovnání se skutečným EKG pacienta mohou ukázat na pato-

logii. To pomůže zrychlit diagnózu a spolu s tím i urychlit léčbu pacienta, oddálit fatální komplika-

ce a zlepšit kvalitu života. Další z výhod simulací je i jejich efektivní použití bez účasti pacienta. 

To může být výhodou v počátcích zkoumání nějaké patologie nebo obecně, když není dostatek re-

álných dat od pacientů. Díky neúčasti pacientů také odpadají etické otázky, na které bývá 

v medicíně kladen velký důraz. 

Simulování šíření depolarizační vlny myokardem je v posledních letech rozvíjejícím se odvětvím. 

Nejvíce je dáváno do souvislosti s katétrovými ablacemi. Takto vytvořené modely zkoumají možné 

dopady operací na propagaci depolarizace. Díky tomu je možné lépe naplánovat, kam bude apliko-

vána radiofrekvenční energie, aby bylo docíleno zamezení vzniku fibrilací [2]. 

2 ANATOMICKO-ELEKTRICKÝ MODEL SRDEČNÍCH SÍNÍ 

Srdce se stahuje na popud změny membránového napětí. Jeho velikost je měněna díky střídavému 

otevírání a zavírání specifických iontových kanálů. Srdce musí pracovat vysoce organizovaně, aby 

byly jeho stahy efektivní a zvládlo udržovat tlak ve velkém krevním oběhu. Při fibrilaci síní se tato 

organizovanost ztrácí na úrovni atrií a okrsky svaloviny se chaoticky depolarizují. Pro popis průbě-

hu membránového napětí byly v minulosti vyvinuty matematické modely. 

FitzHughův-Nagumův model (FHNM) byl zvolen pro svou jednoduchost a relativní nenáročnost. 

Je odvozen z obecného Hodgkinova-Huxleyho modelu, který byl vytvořen pro šíření nervového 

vzruchu na axonu sépie. Původní model počítal s konkrétními membránovými iontovými proudy a 

sestával se ze čtyř diferenciálních rovnic [3]. Takovéto řešení je sice z biologického hlediska přes-

né, ale zároveň je výpočetně náročné. Hodgkinův-Huxleyho model se hodí pro sledování dějů, kte-

ré se odehrávají přímo na buněčné membráně (např. účinky léků na iontové kanály). FHNM pracu-
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je pouze se dvěma diferenciálními rovnicemi pro popis membránového napětí a uměle vytvořené 

proměnné, která slouží k udržení cyklicity [4]. Sledování průběhu membránového napětí v čase je 

postačující pro sledování šíření depolarizačních vln v srdci. Rovnice obsahují řadu parametrů, díky 

kterým lze různě modulovat časový průběh napětí nebo rychlost šíření v prostoru s cílem nasimu-

lovat změny elektrické aktivity síní odpovídající fibrilaci síní. Rovnice májí následující tvar: 

 dV/dt = ∇(σ∇V) + kc1(V - B)(((V - B)/A) - a)(1 - ((V - B)/A)) - kc2υ (1) 

 dυ/dt = ke(((V - B)/A) - υ), (2) 

 

kde V je membránové napětí, υ je pomocná veličina pro chod modelu, parametry A a B popisují 

amplitudu napětí (respektive jeho klidovou hodnotu) parametr σ vodivost myokardu a zbylé para-

metry (k, a, c1, c2, e) jsou charakteristiky membrány jako takové (v literatuře často bez bližšího ur-

čení). 

Při vytváření anatomicko-elektrického modelu bylo vycházeno z anatomických podkladů [5], které 

byly přiměřeně zjednodušeny (pro efektivní implementaci) se zachováním značné míry věrohod-

nosti. Srdeční síně jsou reprezentovány eliptickou úsečí, která je rozdělena na poloviny síňovým 

septem (viz Obr. 1). Ve stěně pravé síně se nachází sinoatriální uzel (SA – primární pacemaker). 

Ve stěně levé síně jsou naznačena ústí dvou plicních žil. Síně jsou uzavřeny síňokomorovým sep-

tem.  

Obrázek 1: Geometrie modelu srdečních síní s SA uzlem a naznačením dvou plicních žil 

Model byl následně proložen sítí uzlových bodů, v nichž probíhají výpočty řídících rovnic. Tyto 

„lokální“ jsou následně aproximovány do zbytku plochy. 

3 SIMULACE FIBRILACE SÍNÍ 

Fibrilace síní mají mnoho různých spouštěčů. V této práci proběhla simulace nejčastějšího spouště-

če – ektopické aktivity z ústí plicních žil. Svalovina srdce neostře přechází ve svalovinu cévy. Tyto 

buňky se časem mohou stát fokusy rychlých depolarizací, které se pak šíří dál na srdeční síně [6]. 

Ložisko defektních buněk bylo vytvořeno přidáním nové komponenty a její parametry byly po-

změněny tak, aby se ložisko chovalo jako zdroj depolarizačních vln. 

Je-li srdce zdravé, tak zdrojem depolarizačních impulzů je pouze SA uzel, který udává tepovou 

frekvenci. Všechny zbylé části mu funkčně podléhají. Membránové napětí buněk v SA uzlu se po-

malu zvyšuje až překoná kritickou hodnotu, kdy skokově vzroste. Tím vznikne dostatečný napěťo-

vý impulz, který se šíří dál po myokardu (viz Obr. 2 – zelená křivka). Buňky stěny myokardu se 

samovolně nedepolarizují, a proto následuje jejich depolarizace vždy až v návaznosti na předešlou 

depolarizaci v SA uzlu (viz Obr. 2 – modrá křivka). 

Zapojením ektopického ložiska, které bylo umístěno do jedné z plicních žil bude křivka membrá-

nového napětí svaloviny síní desynchronizována oproti SA uzlu (viz Obr. 3 – modrá křivka). Tento 
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rychlý a nepravidelný rytmus není hemodynamicky účinný, a tudíž nedochází k efektivnímu pře-

čerpávání krve ze síní do komor. 

Ektopické ložisko bylo původně nastaveno podobně jako SA uzel. Následně byl změněn parametr k 

(5x zvýšena hodnota), který zvýšil frekvenci impulzů vycházejících z ložiska. Toto zrychlení samo 

o sobě zajistilo i lehkou nepravidelnost impulzů, protože tkáň v okolí ložiska neměla dost času 

na to se dostatečně repolarizovat a být tak připravená na další příchozí pulz. 

 

Obrázek 2: Průběh membránového napětí u buněk zdravého srdce (vlevo) a u srdce s ektopickou 

aktivitou z plicních žil (vpravo) 

(zelená – SA uzel; modrá – svalovina síní) 

 

Obrázek 3: Šíření depolarizace ve zdravém srdci, kdy vzruch vychází z SA uzlu (vpravo) a šíření 

depolarizace z ektopického ložiska (vlevo; barevná škála udávána ve V; t = 1.01 s) 

Signály byly snímány ze SA uzlu, respektive ze stěny atrioventrikulárního septa pravé síně. Při im-

plementaci byly zvoleny Neumanovy (no-flux) okrajové podmínky. Z obrázku 2 je patrné, že prů-

běh membránového napětí v SA uzlu se vlivem fibrilace nemění. Je zde aplikována zjednodušená 

představa o struktuře SA uzlu, kdy je celý reprezentován svými vnitřními buňkami, které jsou od 

rychlých změn odstíněny buňkami vnějšími [7]. 

4 ZÁVĚR 

Byl vytvořen jednoduchý, ale názorný anatomicko-elektrický model srdečních síní, který byl řízen 

rovnicemi FHN modelu. Vhodným nastavením parametrů modelu byla ukázána fyziologická akti-

vita svaloviny síní. Změnou parametrů a uvažováním ektopického zdroje vzruchů pak byla namo-

delována fibrilace síní charakteristická rychlostí a nepravidelností stahů, které vedou k celkové ne-

efektivitě síní jako pumpy. Limitací metody může být její časová náročnost, která silně závisí na 

vzorkování modelu sítí konečných prvků. Její výhodou je, že probíhá bez jakékoli účasti pacienta 
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nebo složité manipulace s buněčnými kulturami. Dalším rozvíjením práce by bylo vytvoření 3D 

modelu, který by ještě o něco lépe vystihoval realitu a následně extrakce uměle vytvořeného EKG, 

které by sloužilo k porovnání se skutečným EKG pacientů s fibrilací síní. Tímto porovnáním by 

mohla být predikována lokalizace patologie u pacienta. 
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