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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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UVOD

Ve své praci se zabyvam vytvorenim 2D elektroanatomického modelu srdce za i¢elem modelovani
atridlnich fibrilaci. Tato srde¢ni patologie je jednou z nejcastéji se vyskytujicich arytmii u starsi
populace [1]. I pifes to, Zze sama o sobé nemusi ohroZovat pacienta na zivoté, pfedznamenava tato
komorové tachykardie a fibrilace nebo cévni mozkové piihody). Ze simulaci in silico mohou byt
ziskany umélé signaly EKG, které v porovnani se skute¢cnym EKG pacienta mohou ukézat na pato-
logii. To pomize zrychlit diagndzu a spolu s tim i urychlit 1éCbu pacienta, oddalit fatalni komplika-
ce a zlepsit kvalitu zivota. Dalsi z vyhod simulaci je i jejich efektivni pouziti bez ucasti pacienta.
To muze byt vyhodou v pocatcich zkoumani néjaké patologie nebo obecné, kdyz neni dostatek re-
alnych dat od pacienti. Diky neucasti pacientli také odpadaji etické otazky, na které byva
v medicing kladen velky duraz.

Simulovani $ifeni depolarizacni viny myokardem je v poslednich letech rozvijejicim se odvétvim.
Nejvice je davano do souvislosti s katétrovymi ablacemi. Takto vytvofené modely zkoumaji mozné
dopady operaci na propagaci depolarizace. Diky tomu je mozné Iépe naplanovat, kam bude apliko-
vana radiofrekvenc¢ni energie, aby bylo docileno zamezeni vzniku fibrilaci [2].

ANATOMICKO-ELEKTRICKY MODEL SRDECNICH SiNi

Srdce se stahuje na popud zmény membranového napéti. Jeho velikost je ménéna diky stfidavému
otevirani a zavirani specifickych iontovych kanalti. Srdce musi pracovat vysoce organizovang, aby
byly jeho stahy efektivni a zvladlo udrzovat tlak ve velkém krevnim obé&hu. Pti fibrilaci sini se tato
organizovanost ztraci na trovni atrii a okrsky svaloviny se chaoticky depolarizuji. Pro popis pribe-
hu membranového napéti byly v minulosti vyvinuty matematické modely.

FitzHughtiv-Nagumtiv model (FHNM) byl zvolen pro svou jednoduchost a relativni nenaroénost.
Je odvozen z obecného Hodgkinova-Huxleyho modelu, ktery byl vytvofen pro Sifeni nervového
vzruchu na axonu sépie. Plivodni model pocital s konkrétnimi membranovymi iontovymi proudy a
sestaval se ze Ctyt diferencialnich rovnic [3]. Takovéto feSeni je sice z biologického hlediska pies-
né, ale zaroven je vypocetné naro¢né. Hodgkiniv-Huxleyho model se hodi pro sledovani déju, kte-
ré se odehravaji ptimo na bunééné membrané (napt. ucinky 1éka na iontové kanaly). FHNM pracu-
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je pouze se dvéma diferencialnimi rovnicemi pro popis membranového napéti a uméle vytvorené
proménné, ktera slouzi k udrzeni cyklicity [4]. Sledovani pribéhu membranového napéti v Case je
postacujici pro sledovani §iteni depolariza¢nich vin v srdci. Rovnice obsahuji fadu parametru, diky
kterym Ize rizn¢ modulovat ¢asovy prubch napéti nebo rychlost Sifeni v prostoru s cilem nasimu-
lovat zmény elektrické aktivity sini odpovidajici fibrilaci sini. Rovnice maji nasledujici tvar:

dV/dt = V(cVV) + kei(V - B)(((V - B)/A) - a)(1 - ((V - B)/A)) - kv (1)
dv/dt = ke(((V - B)IA) - v), )

kde V je membranové napéti, v je pomocna veli¢ina pro chod modelu, parametry A a B popisuji
amplitudu napéti (respektive jeho klidovou hodnotu) parametr ¢ vodivost myokardu a zbylé para-
metry (k, a, C1, C2, €) jsou charakteristiky membrany jako takové (V literatufe ¢asto bez blizsiho ur-
ceni).

Pfi vytvareni anatomicko-elektrického modelu bylo vychazeno z anatomickych podklada [5], které
byly pfimétené zjednoduseny (pro efektivni implementaci) se zachovanim zna¢né miry vérohod-
nosti. Srde¢ni siné jsou reprezentovany eliptickou tseci, ktera je rozdélena na poloviny sifiovym
septem (viz Obr. 1). Ve sténé pravé sin€ se nachazi sinoatrialni uzel (SA — primarni pacemaker).
Ve sténé levé siné jsou naznaéena usti dvou plicnich Zil. Siné jsou uzavieny siiokomorovym sep-
tem.
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Obrazek 1: Geometrie modelu srde¢nich sini S SA uzlem a naznac¢enim dvou plicnich zil

Model byl nasledné prolozen siti uzlovych bodu, v nichz probihaji vypoéty Fidicich rovnic. Tyto
,lokalni* jsou nasledné aproximovany do zbytku plochy.

SIMULACE FIBRILACE SINI

Fibrilace sini maji mnoho riznych spoustéct. V této praci prob&hla simulace nej¢astéjsiho spousté-
¢e — ektopické aktivity z usti plicnich zil. Svalovina srdce neostie piechazi ve svalovinu cévy. Tyto
buriky se ¢asem mohou stat fokusy rychlych depolarizaci, které se pak §ifi dal na srde¢ni siné [6].
Lozisko defektnich bunék bylo vytvofeno pfidanim nové komponenty a jeji parametry byly po-
zménény tak, aby se loZisko chovalo jako zdroj depolariza¢nich vin.

Je-li srdce zdravé, tak zdrojem depolarizacnich impulzl je pouze SA uzel, ktery udava tepovou
frekvenci. VSechny zbylé ¢asti mu funkéné podléhaji. Membranové napéti bunék v SA uzlu se po-
malu zvySuje az prekona kritickou hodnotu, kdy skokové vzroste. Tim vznikne dostate¢ny napéto-
vy impulz, ktery se §ifi dal po myokardu (viz Obr. 2 — zelena kfivka). Buiiky stény myokardu se
samovolné nedepolarizuji, a proto nasleduje jejich depolarizace vzdy az v navaznosti na piedeslou
depolarizaci v SA uzlu (viz Obr. 2 — modra ktivka).

Zapojenim ektopického loziska, které bylo umisténo do jedné z plicnich zil bude kiivka membra-
nového napéti svaloviny sini desynchronizovana oproti SA uzlu (viz Obr. 3 — modra kiivka). Tento
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rychly a nepravidelny rytmus neni hemodynamicky ucinny, a tudiz nedochazi k efektivnimu pie-
Cerpavani krve ze sini do komor.

Ektopické lozisko bylo pivodné nastaveno podobné jako SA uzel. Nasledné byl zménén parametr k
(5x zvysena hodnota), ktery zvysil frekvenci impulzii vychazejicich z loziska. Toto zrychleni samo
0 sob€ zajistilo i lehkou nepravidelnost impulzt, protoze tkan v okoli loziska neméla dost casu
na to se dostate¢né repolarizovat a byt tak pfipravena na dalsi ptichozi pulz.
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Obrazek 2: Prubéh membranového napéti u bunék zdravého srdce (vlevo) a u srdce s ektopickou
aktivitou z plicnich zil (vpravo)

(zelena — SA uzel; modra — svalovina sini)
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Obrizek 3: Siteni depolarizace ve zdravém srdci, kdy vzruch vychazi z SA uzlu (vpravo) a §ifeni
depolarizace z ektopického loZiska (vlevo; barevna $kala udavana ve V; t=1.01 s)

Signaly byly sniméany ze SA uzlu, respektive ze stény atrioventrikularniho septa pravé sin€. Pfi im-
plementaci byly zvoleny Neumanovy (no-flux) okrajové podminky. Z obrazku 2 je patrné, Ze pra-
béh membranového napéti v SA uzlu se vlivem fibrilace neméni. Je zde aplikovana zjednodusena
pfedstava o struktufe SA uzlu, kdy je cely reprezentovan svymi vnitinimi burikami, které jsou od
rychlych zmén odstinény bunikami vné&jsimi [7].

ZAVER
Byl vytvofen jednoduchy, ale ndzorny anatomicko-elektricky model srde¢nich sini, ktery byl fizen
rovnicemi FHN modelu. Vhodnym nastavenim parametrit modelu byla ukazana fyziologicka akti-
vita svaloviny sini. Zménou parametrd a uvazovanim ektopického zdroje vzruchii pak byla namo-
delovana fibrilace sini charakteristicka rychlosti a nepravidelnosti staht, které vedou k celkové ne-
efektivité sini jako pumpy. Limitaci metody mtze byt jeji Casova naroCnost, kterd siln€ zavisi na
vzorkovani modelu siti kone¢nych prvki. Jeji vyhodou je, ze probiha bez jakékoli Gi¢asti pacienta
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nebo slozité manipulace s bunéénymi kulturami. Dal§im rozvijenim prace by bylo vytvofeni 3D
modelu, ktery by jesté o néco 1épe vystihoval realitu a nasledné extrakce uméle vytvofeného EKG,
které by slouzilo Kk porovnani se skuteénym EKG pacienti s fibrilaci sini. Timto porovnanim by
mohla byt predikovéana lokalizace patologie u pacienta.
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