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Resumo

Neste trabalho, é proposta uma estratégia para o desenvolvimento de um modelo siner-
gético do sistema cardiovascular humano (SCH), capaz de integrar a atividade elétrica do
coragao a atividade mecinica. O modelo desenvolvido é do tipo a parametros concentra-
dos, também chamado de 0D e & apropriado para representar a condigio fisiologica de um
paciente, seja esta considerada normal ou com algum disturbio. Para conceber a estratégia,
estudou-se a fisiologia do sistema cardiovascular, objetivando compreender o mecanismo de
funcionamento do ciclo cardiaco e suas variaveis. Além disso, foram realizados o estudo e a
avaliacao de modelos a parametros concentrados ja consolidados na literatura, bem como a
execugao de simulagoes destes modelos para entao propor um modelo com as caracteristicas
supracitadas. No modelo sugerido, a atividade elétrica ¢ acoplada ao modelo do SCH por
meio de sinais de eletrocardiograma (ECG). Modificagoes nas principais caracteristicas dos
sinais sintéticos de ECG, como por exemplo nos intervalos, amplitudes e periodos. sao feitas
por meio da alteragao de parametros no modelo do sinal. Tais modilicacoes sao detectadas
e utilizadas para alterar valores dos parametros do modelo do SCH como a resisténcia sisté-
mica ¢ o volume intraventricular. Esta abordagem produz avangos no estudo de modelagem
sinergética ¢ pode ser utilizada em estudos futuros envolvendo a investigagao da condigao

cardiaca, analisada mediante a avaliagao conjunta das atividades mencionadas.

Palavras-chave: Modelo sinergético, ECG, Implementacao, Sistema Cardiovascular Hu-

mano.



Abstract

In this work, a strategy is proposed for the development of a synergistic model of the
human cardiovascular system (SCH), capable of integrating the electrical activity of the
heart with mechanical activity. The model developed is of the concentrated parameters
type, also called 0D and is appropriate to represent the physiological condition of a patient,
whether it is considered normal or with some disorder. To design the strategy. the physiology
of the cardiovascular system was studied, aiming to understand the working mechanism
of the cardiac cycle and its variables. In addition, the study and evaluation of models
with concentrated parameters already consolidated in the literature were carried out, as
well as the execution of simulations of these models to then propose a model with the
aforementioned characteristics. In the suggested model, the electrical activity is coupled
to the SCH model through electrocardiogram (ECG) signals. Modifications in the main
characteristics of synthetic ECG signals, such as intervals. amplitudes and periods, are made
by altering parameters in the signal model. Such modifications are detected and used to
modify values of the SCH model parameters such as systemic resistance and intraventricular
volume. This approach produces advances in the study of synergistic modeling and can be
used in future studies involving the investigation of the cardiac condition, analyzed through

the joint assessment of the activities mentioned.

Keywords: Synergetic model, ECG. Implementation, Human Cardiovascular Systemn.
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Capitulo 1

Introducao

As doengas cardiovasculares, incluindo doengas corondrias e derrames, sao as patologias
1a0 transmissivels com ocorréncia mais frequentes no mundo. Jagannathan et al.[1] e Kap-
toge et al.|2| citam que estudos realizados pelo Global Burder of Disease (termo que designa
um estudo realizado pelo Institute for Health Metrics and Evaluation) evidenciaraim que es-
tas enfermidades foram responsaveis por cerca de 17,8 milhoes de wortes e 2017, Dentre
os principais fatores capazes de aumentar o risco de predisposigao as doengas cardiovascu-
lares destacam-se a hipertensao, o nivel de colesterol clevado, diabetes ¢ obesidade, além
de fatores relacionados a habitos comportamentais como tabagisimo, consumo excessivo de
alcool e sedentarismo [3|. Conforme dados apresentados pelo Departamento de Informatica
do Sistema Unico de Satde (DATASUS) houve 1.316.719 Obitos no Brasil no ano de 2018.
Mediante a analise desses dados, ¢ possivel destacar um munero consideravel de mortes
causadas por problemas no aparelho circulatério, correspondente a 357.770 ébitos, o que
equivale a aproximadamente 27,2 % do valor total da mortalidade.

Existem 10 eausas de mortes relacionadas as doencas cardiovasculares que possuem maior
incidéncia no ambito global, sendo estas a doenga isquémica do coragao, acidente vascular
cerebral isquéniico, acidente vascular cerebral hemorrdgico, fibrilacao atrial, doenca arterial
periférica, ancurisma da aorta, cardiomiopatia ¢ miocardite, doenca cardiaca hipertensiva,
endocardite, doenga cardiaca renmatica [1]. A isquenia do cora¢ao. a qual ocupa o primeiro
lugar entre as mais comuns, geralimente causa a insuliciencia cardiaca (IC) que é uma sin-

drome conhecida por apresentar sinais e sintomas provocados por disfuncao cardiaca, lator
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que contribui para a redugao do tempo de vida de um individuo |5]. Os casos de IC mais
frequentes. ocorrem devido a diminuicdo da capacidade do coracao de realizar o bombea-

uento de sangue suficiente para suprir o quantidade necessaria 4 sobrevivéncia. Pesquisas
relataram que a insulicicncia cardiaca afeta cerca de 20 milhdes de pessoas a nivel global e
estima-se que os gastos relacionados ao tratamento de pacientes com 1C, em 2012, foram de
aproximadamente US § 31 bilhoes. Alcn disso, projecoes alirmaim que estes custos podem
anmentar cerca de 127% até 2030 |6].

As informacoes ja mencionadas apontam a relevancia do estudo de doencas cardiovascu-
lares, entao se faz necessario propor intervengoes pertinentes aos problemas existentes, de
maneira que as pesquisas desenvolvidas sejam capazes de propiciar o entendimento do com-
portamento do sistema cardiovascular humano (SCH), bern como de suas principais proprie-
dades. Uma ferramenta muito utilizada para a representacao de sistemas é a modelagem |7,
haja vista que modelos computacionais cardiacos tém sido utilizades extensivamente para
estudo e obtengao de dados a respeito da hemodinamica cardiovascular. As caracteristicas
contidas no modelo podem representar problenias leves ouw até deficiéncias severas, que na
maioria das vezes, sao dificeis de reproduzir experimentalmente [8]. Se tratando de proje-
tos bascados e modelos, o SCH ¢ frequentemente representado por modelos a pardametros
concentrados (0D), visto que possuemn menor quantidade de parfimetros para representar
variavels hemodindmicas do sistema cardiovascular, apresentando complexidade reduzida.

A maioria dos modelos a parainetros concentrados considera apenas a atividade mecanica
para representar os fenomenos envolvidos durante os eventos cardiacos 9], [10], [L1]. [12],
|13]. No entanto, existem outras formas de caracterizar o comportamento cardiovascular, as
quais podem ser muito uteis. Um exemplo disso ¢ realizar a andlise do comportamento car-
diaco por meio de sinais de eletrocardiograma (ECG), que representam a atividade elétrica
do coracao e sao muito utilizados, devido ao processo de aquisicao relativamente simples,
por ser nao invasivo e possuir baixo custo de implementagao [11]. Mediante a analise destes
sinais, ¢ possivel identificar distirbios cardiacos tais como arritinias ¢ disfuncoes mecanicas
|15]. [16]. Sendo assim, a interpretagao dos sinais de ECG pode ser vista como outra ma-
neira de retratar a condigao do sistema cardiovascular, desta vez, considerando a atividade
elétrica. Partindo dessa premissa, surge a necessidade de integrar, em um tnico modelo,

as atividades elétricas ¢ mecanicas. O modelo que engloba a integracao das atividades ¢
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chamado de modelo sinergético do sistema cardiovascular (MSSC).

Os modelos sinergéticos mais recentes consideram o acoplamento entre as atividades
mecanica, elétrica e quimica do coragao, realizando a integragao mediante ao chamado aco-
plamento excitagao-coutragao [L7], [18]. Neste mecanismo, um potencial elétrico se propaga
por meio das células do miusculo cardiaco gerando a liberagao de calcio, que por sua vez,
provoca o encurtamento das libras do miocdrdio, causando a contracio do coracao |19]. Es-
tes modelos possuem elevada complexidade. pois além da formulacao tridimensional, todo
processo ocorre a nivel celular [20], dificultando a mensuragao do efeito induzido na ativi-
dade mecanica, mediante as variagoes 1o comportamento elétrico do mwodelo, o que seria
mais simples de se observar a partir de dados obtidos de maneira nao invasiva, como no
caso de sinais de ECG.

Para vincular a atividade elétrica a atividade mecanica por meio dos sinais de ECG,
¢ primordial compreender o comportamento de cada wma das atividades, como esse aco-
plawento pode ser realizado ¢ no que ele implica. Sendo assii, como pouto de partida
foi implementado o modelo proposto por Simaan et al.|]9] que consiste em um modelo a
parametros concentrados do sistema cardiovascular, de 5*ordem. nao linear. capaz de re-
produzir a hemodinamica do lado esquerdo do coragao com as varidveis de pressao, volume
e fluxo sanguineo. Neste modelo, nao existe a relacao de sinergia, visto que a [uncio elas-
tancia, ¢ periddica ¢ independente da atividade elétrica, poréim sua execugao proporciona o
entendimento do funcionamento mecanico cardiaco.

O modelo vislumbrado, consiste em uin modelo sinergético a parametros concentrados
o qual estende a ideia definida por Cordeiro et al.|21], que sincroniza o sinal de ECG com a
dindmica do sistema cardiovascular abordado porSimaan et al.|9]. Nesse modelo, a func¢do
clastancia ¢ iniciada nos instantes de detecgao de cada onda R do sinal de ECG.

Além da sineronizacao, o modelo projetado nesta Dissertacao, permite que o modilicacao
da atividade clétrica, representada pelos sinais de ECG, induza a alteragao dos parametros
do modelo 0D, ou seja, se um sinal de ECG apresentar forma de onda caracteristica de um
individuo sauddavel, os parametros relacionados ao modelo de circuito equivalente permane-
cem sob coudicoes normais ¢ nao sao afetados. No entanto, a medida que o sinal de ECG
sofre alguma alteracao, o efeito desse distarbio é refletido no cowportamento mecanico,

[azendo com que as especilicacoes da enlermidade sejam enviadas ao modelo para que i
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mecanismo de atualizacao de parametros seja realizado, conforme a doenga definida.

A avalincdo conjunta de variaveis fisiologicas, possivel a partir da andlise de um modelo
sinergético, possibilita a execugao de um diagnostico cada vez mais proximo do quadro cli-
nico real de um individino que esteja acometido por distiirbios cardiaco. consequentemente,
viabiliza o plancjamento de intervencoes mais cficazes. Como exemplo, fe1n-s¢ a propo-
sicao de melhorias no sistema de controle lisiolopico cardiaco. Portanto, w possibilidade
de analise simultanea das varidveis pode contribuir para o avanco signilicativo dos mélo-
dos ou dispositivos de apoio ao diagnostico, afim de aperfeicoar o tratamento de doencas

cardiovasculares.

1.1 Objetivo geral

Desenvolver um modelo sinergético do sistema cardiovascular que integre a atividade
elétrica do coragao a um modelo escolhido para essa aplicagio. Neste modelo, a influcncia
do comportamento elétrico na atividade mecanica deve ser considerada para que este seja
capaz de representar a condi¢ao de um paciente, tanto em casos de estado clinico saudével

quanto para caracterizar distirbios cardiacos.

1.2 Objetivos especificos

e Estudo da fisiologia do sistema cardiovascular, focado no mecanismo de funcionamento
do ciclo cardiaco, bemn como a duragao deste ciclo, suas fases ¢ as principais variaveis

envolvidas no processo.

e Revisao bibliogrifica sobre a modelagem do sistema cardiovascular com [oco nos mo=

delos 0D capazes de representar o comportamento deste sistema.

e LEstudo dos sinais de eletrocardiograma com ¢nfase nas caracrerfsticas que definenn
estes sinals como: suas principais ondas, cventos lisiologicos relacionados, intervalos e
amplitudes, assim como as vantagens de utilizd-lo, as aplicagoes e estudo dos padroes

de posicionamento dos eletrodos.
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e Analise de modelos de sinais sintéticos de eletrocardiograma, com o objetivo de ve-
rificar qual o melhor forma de gerar esses sinais, dado que os sinais sintéticos deven

possuir o comportamento de um sinal real.

e Observacao de variacoes no tragado do sinal de eletrocardiograma investigando as
anormalidades estruturais e fisiologicas associadas o ¢sta alteracao e como a modifi-

cacao dessas caracteristicas podem aletar a fungao cardiaca de um paciente.

e Avaliagio de modelos sinergéticos que integrem as caracteristicas mecanicas. elétricas e
quitnicas do sistemna cardiovascular, dando enfoque ao estudo de modelos que realizam
a sincrgia por meio do acoplamento de sinais sintéticos de LCG com modelos 0D do

sistema cardiovascular.

e Comparacio dos modelos sinergéticos presentes na literatura, avaliando os beneficios e
desvantagens relacionados a implementacao destes, confrontando as ideias abordadas

pelos autores de cada modelo.

e P’roposicao de um modelo capaz de representar o sistema cardiovascular de maneira
satisfatdria, associando as variavels lisiologica identilicadas no sinal de ECG cont os

parametros do modelo de sistema cardiovascular apresentado.

e Simulacao de patologias ¢ suas hmplicacoes no comportamento do modelo do sistema

cardiovascular.

1.3 Organizagao do documento

O capitulo 1 inclui uma introdugao que retrata a iimportancia de estudos relacionados as
doengas cardiovasculares ¢ como tratar esse tipo de enfermidades. Além de apresentar uma
explicacao sucinta das possibilidades de modelagem do sistema cardiovascular, direcionando
para a modelagem sinergética a parametros concentrados que ¢ o foco deste trabalho.

No capitulo 2 sao abordadas formas de modelar o sistema cardiovascular, dando enfoque
a modelagemn zero-dimensional cuja aplicacao. aos circuitos anélogos elétricos, permite mo-
delar os componentes deste sistema. Ademais ¢ destacada a relagao entre pressao e volume

para determinar variaveis requeridas em um ciclo cardiaco.
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O capitulo 3 trata de conceitos relacionados aos sinais de eletrocardiograma, evidenci-
ando as principais caracteristicas do sinal ¢ suas vantagens de uso, seja para [ins de estudo
o1l diagnostico. Sao apresentados os tipos de derivagoes padrao e suas respectivas configi-
racoes. Além de abordar os tipos de geradores de sinais sintéticos existentes, destacando a
metodologia utilizada no trabalho. Também ¢ realizada uma breve descricao a respeito de
disturbios cardiacos, tais como a contracao ventricular prematura.

No capitulo 1 serao discutidas algumas abordagens utilizadas para a modelagem siner-
gética do sistema cardiovascular humano, incluindo a estratégia proposta neste trabalho.
Alémn disso, o capitulo ainda contempla, de forma detalhada, as ctapas necessarias a imple-
mentagao do modelo sinergético proposto. ilustrando resultados de simulagoes.

(r capitulo 5 apresenta us consideracoes [inais realizadas o respeito do trabalho, jun-
tamente com o conhecimento que servird como basce para o desenvolvimento de estudos

futuros.



Capitulo 2

Modelagem do sistema cardiovascular

humano

Este capitulo trata dos modelos usados para descrever o sistema cardiovascular humano,
dando foco principal para a modelagem 0D, a qual sera detalhada ao longo deste capitulo
e fol adotada para o desenvolvimento do trabalho. Além disso. outros temas também sao
discutidos no capitulo como: a influtncia da variacio da funcao clastancia para a modelagem

da capacidade de armazenamento ventricular e o diagrama de pressao-volume.

2.1 Principais estruturas do coragao

O coracao ¢ wn orgao que funciona como wna bomba, sendo respounsivel por impul-
sionar sangue o todo sistema circulatorio, ol de propiciar o transporte de nutrientes e
oxigenio. que sao componentes essenciais para o correto funcionamento deste sistema |22].
Na Figura 2.1 ilustra-se as principais estruturas presentes neste drgao, em que o lado di-
reito do coragao bombeia sangue aos pulmdes ¢ ¢ responsavel pela circulagiao pulmonar.
O lado esquerdo transporta o sangue a todo corpo, mantendo o equilibrio das substancias
corporais, sendo responsavel pela circulagao sistemica. O coragao possui quatro cavidades,
também chamadas de camaras, as quais sao: atrio direito, atrio esquerdo, ventriculo direito
e ventriculo esquerdo. As valvulas cardiacas controlam o fluxo sanguineo que entra e sai

das quatro camaras, sendo o funcionamento dessas valvulas bascado na diferenca de pressao
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entre as camaras que as conectam. Desta maneira, as valvulas mitral e adrtica regulam o
fluxo de entrada ¢ saida de sangue no ventriculo esquerdo, enquanto as valvulas tricuspide

¢ pulmonar controlam o fluxo de sangue que entra e sai do ventriculo direito.

\ t / Atrio esquerdo

Artéria pulmonar

oL alvula mitral
Atrio direito
) Valvula aortica
Vilvula pulmonar

Viélvula tricispide Ventriculo esquerdo

Ventriculo direito

Figura 2.1: Estruturas do coracao

2.2 Modelagem do sistema cardiovascular

A modelagem é uma ferramenta essencial para a representagao de sistemas. sendo possi-
vel caracteriza-los com um certo grau de detalhamento. tornando mais simples a compreen-
sao do objeto estudado [23]. Sendo assim, a escolha da dimensao adequada para o modelo
ird depender dos objetivos aos quals se descja alcangar e quiao especifico esse estudo deve

ser [7].

2.2.1 Formulagao tridimensional

Modelar o sistema cardiovascular humano usando uma formulacao tridimensional, per-
mite analisar de maneira detalhada as caracteristicas dindmicas do fluxo sanguineo e con-
sequenternente possibilita modifica-las, caso seja necessaria a alteracao de determinado pa-
riametro, cm situacoes reais euvolvendo o sistema arterial.  Informacgoes relevantes como

a4 existencia de especificidades na geometria de uin elemento podent determinar possiveis
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entre as camaras que as conectam. Desta maneira, as valvulas mitral e adrtica regulam o
cacoes, proporcionando melhor apoio ao diagnostico em sitnagoes patoldgicas. assim como
tratamento e planejamento cirirgico [24] e |25].

Segundo Steinman|26], avangos na area de imagens médicas, incluindo melhorias nos
procedimentos que envolvemn ressonancia magnética ¢ ultrassonografia. permitent a recons-
tituicao de padroes tridimensionais de fluxo sanguinco variaveis no tempo, ¢ modelos
anatomicos reais por meio de simulacoes computacionais. Um exemplo digso. seria averi-
guar o crescimento e a progressao da aterosclerose em artérias de grande porte, utilizando
as ferramentas computacionais disponiveis, com isso, adquirir as condicoes de contorno ge-

ométricas e funcionais necessarias a modelagem (Figura 2.2).

Figura 2.2: Geometria 3D da bifurcacao carotidea a partir de imagens Doppler obtidas de
pacientes (Adaptado de Bento|27])

Na Figura 2.2 ilustra-se a geometria 3D de uma bifurcacao carotidea, cujo objetivo de
sua implementacao foi verificar a evolucao de aterosclerose. O procedimento de construcao
da imagem se deu por meio da aquisigao de imagens desta bifurcagao, mediante & ultras-
sonogralia Doppler, segmentaciao para extrair o contorno do ldmen e reconstrucao de urnt
modelo que reproduzisse a geometria da parede arterial.

Modelar umn sistema usando formulacao 3D exige elevado custo computacional. Sendo
assim, uma abordagem utilizada seria representar. por meio de modelos simplificados, parte
do sistema requerido. Por mais que a reducao do custo de imploamentacao gere beneficios,
o modelo tende a se tornar menos preciso. Qutra alternativa viavel, ¢ acoplar os modelos
tridimensionais a modelos de ordem reduzida, como por exemplo, os modelos unidimensio-

nais.
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2.2.2 Formulagao bidimensional

Segundo Shanmugavelayudam, Rubenstein e Yin|28] os modelos bidimensionais, que
possuem geometria simplificada, sdo mais fdcels de implementar quando comparados aos
modelos 31, e ein alguns cazos 200 adequados para representar as condicoes de fluxo san-
guineo in vivo. A realizaciao do calenlo de fluxo sanguineo na redes de vasos, se baseia

el principios andlogos aos que definem a lei de Kirchholl na teoria de circuitos elétricos

29]. Nesse caso, ao inves de conservar a carga clétrica, conserva-se a massa do fluido. A
construcao de uma rede de vaso 2D ¢ feita utilizando elementos capilares cujas condicoes
de contorno sdo observadas sob os limites do sistema. De acordo comStephanou et al.[29),
antes de calcular o conjunto de fluxos, uma relacao local entre o gradiente de pressao e o
Huxo sanguineo deve ser assumida na escala de um anico elemento capilar, e que o fluxo
em um cilindro rigido impermedvel ¢ dado pela lei de Poiscuille:

o TEar

/= e (2.1)
sendo 17 o raio do vaso, AP a queda de pressao no vaso, g a viscosidade do fluido e L
o comprimento do vaso. Desta maneira, assume-se que o sangue seja modelado com uma
viscosidade constante. No entanto, o que acontece de fato ¢ que os vasos sao delinidos por
uma dinamica de fluxo instavel. Apesar da viscosidade variar e situacoes reais, o modelo
bidimensional ¢ suficiente para representar o fluxo sangufneo, desde que este seja avaliado
c1n condigoes normais, Utna [orma apropriada de excmpliticar a modelagemn biditensionl
aplicada ao sistema cardiovascular, seria representar a variagao radial da velocidade em um
tubo. cuja simetria nao possui regularidade |7]. Outro exemplo seria modelar a hemodina-
mica da valvula adrtica, a partir de exames de imagens, com objetivo avaliar deformacoes

em seus folhetos [30]. [31].

2.2.3 Formulacao unidimensional
A modcelagem de formulacao unidimensional ¢ bastante utilizada para estudo de trans-
missao de ondas de pulso em redes arteriais devido a sua simplicidade e eliciéncia, aliadas ao

menor custo computacional ¢ a baixa complexidade. Os modcelos que possucm formulacao



Capitulo 2. Modelagem do sisteina cardiovascular humano 10

1D, cuja dependencia espacial ¢ reduzida apenas para a coordenada axial. sao de grande
relevancia na representacao dos efeitos da propagacao de ondas na vasculatura, fator con-
siderado Lportante na definicao de caracterfstica da artéria aorta e das artérias sistéimicas
maiores. No entanto ¢ preciso destacar que quando ¢ desejavel simular a hemodinamica do
sistema cardiovascular como um todo, a modelagem 0D ¢ a mals viavel de ser utilizada,
tendo em vista seu mimero ainda mais reduzido de parametros [32].

Deste modo, é imprescindivel saber qual formulacdo ¢ mais apropriada para o objetivo
proposto. Na labela 2.1 apresenta-se uma comparacao entre as téenicas de modelagem
aplicadas a estudos da dinamica do sistera cardiovascular.

Tabela 2.1: Comparacao das téenicas de modelagem para estudos de dinamica cardiovascu-
lar.

Meétodo de estudo | Objetivo de pesquisa adequado

Modelo 3D Estudo de campo de fluxo local em dominios
3D completos.
Modelo 2D Estudo de campo de fluxo local em dominios

de simetria irregular; melhoria adicional das
condigoes de contorno. porém comn aplicagoes

limitadas.

Modelo 1D Transmissao de ondas de pulso: capazes de
capturar efeiros sistémicos de reflexao de on-
das.

Modelo 0D Utiliza um nimero reduzido de parametros

para a representagao da dinamica cardiovas-
cular: capaz de reproduzir alteragoes das ta-
xas de fluxo e pressao em uma malha de cir-
culagao local.

As téenicas de modelagem adequada aos diversos tipos de pesquisa foram mencionadas de
maneira detalhada nos topicos anteriores de acordo com Shi, Lawford e Hose|7] e sintetizadas
na Tabela 2.1, onde a primeira coluna representa os métodos de estudo dos modelos que
sao: tridimensional, bidimensional, unidimensional e zero-dimensional. Na coluna posterior

¢ possivel observar o objetivo apropriado a pesquisa.
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2.3 Modelagem a parametros concentrados

O modelo a pardametros concentrados, também denominado de modelo 0D ou formula-
¢ao zero-dimensional, demonstra uma mancira sintetizada de representar componentes do
sistemna. cardiovascular, tornando a1 compreensio da fisiologia deste sistema. facilitada. Na
modelagem 0D pode ser aplicado o que ¢ comumente conhecido como andlogos hidraulicos-
elétricos, nos quais relacionam-se as propriedades mecanicas do sistema cardiovascular com
os cowporenies de circuitos elétricos. stu defini¢ao considera «que existe uma certa si-
milaridade cutre o fluxo sanguineo e a corrente clétrica em determinado circuito e que a
pressio do sistema circulatorio € representada pelas tensoes elétricas [33]. Os componentes

principais de circuitos elétricos relacionados as propriedades mecanicas sao:

e Os resistores (Figura 2.3(a)) que correspondem a viscosidade do vaso sanguineo, isto
¢, a dificuldade que o vaso oferece a passagem do sangue. sendo a resistencia caleulada

conforme a Equacao 2.2,

n— ik = (2.2)

e Os capacitores (Fignra 2.3(b)) que representam a complacéncia dos vasos de maior
calibre, aos quais sao capazes de armazenar grandes quantidades de sangue. Sendo
possivel realizar o caleulo da capacitancia de acordo com a Equagao 2.3.

L 3anRd
(..r — 2

ml,
2Eh | mmHg (23)

o Os indutores (Figura 2.3(¢)) que correspondem a inertancia do sangue no interior dos
VASOs, OW sefi, o tendéncia do sistella ewn resistir as mudangas no fluxo sanguineo.

Para o calculo da indutancia ¢ usada a Equacao 2.4.

pl  [mmHgs”

L= -
TRyZ wml

(2.4)
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e Os diodos (Figura 2.3(d)) que representam as valvulas cardiacas. possibilitando a
passagemn do fluxo somente em um sentido. Os diodos ideals, ndo consideram o atraso
que ocorre apas o fechamento das valvulas, o qual gera fluxo reverso e ¢ chamado de

regurgitagao.

e Os capacitores variaveis sao modelados de acordo com a fungao clastancia ¢ corres-
pondem & capacidade de armazenamento ventricular., ou seja. representam o quanto

um ventriculo pode acumular de volume mediante a elevacao da pressao.

R e E

D
W ale WS o
@ ®) © (@

Figura 2.3: Representacao genérica dos componentes analogos elétricos: (a) viscosidade dos
vasos sanguineos, resistor; (h) complacéncia dos vasos sanguineos, capacitor; (¢) inertancia
dos vasos sanguineos/ indutor: (d) valvulas cardiacas/ diodo (Adaptado de: Ceballos|31])

Entao, sabendo-se que a correspondeéncia andlogos-elérricos ¢ valida, as leis de Kirchhott
podem scr utilizadas para deduzir as equagoes do circuito ¢ desta maneira representar os
modelos hidraulicos por meio de modelos a pardametros concentrados que se basciam cm
cquagoes diferenciais. No entanto. as unidades de resisténcia, capacitancia ¢ indutancia

definidas pelo o sistema internacional de medidas (SI) nao sao as mesmas utilizadas em sis-

C e . . e Halls . s
temas hidraulicos. Nesse caso, a unidade usada para resisténcia ¢ I’%]ﬂ; para incdutancia
. [mmHg][=2] oA s [ml] D N 1 . .

¢ a7l ¢ para capacitancia ¢ =——==. As informagocs sobre a andlise dimensional dessas

it ] rmm ]

variaveis, de forma detalhada, podem ser verilicadas em Sousa

35).

2.3.1 DModelos Windkessel

A pressao arterial fol aferida pela primeira vez em 1733 por Stephien Hales. Ele observou
que a pressao no sistema arterial nao é constante, porém varia de acordo com o batimento

cardiaco. Hales, Stephen|36] estudou a capacidade do ventriculo e outras caracteristicas da
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circulagdo. Algum tempo depois. Otto Frank baseado nos experimentos de Hales, comparou
o sistema arterial com o sistema de bombeamento existente na viatura dos bombeiros |37].
Ele observou que quando a bomba exercia pressao sob a dgua no interior da camara, o
ar existente dentro dela era comprimido fazendo com que parte da agua disponivel neste
local Hluisse para o mangueira. Tal sistema ficou conhecido como Windkessel cujo nome,
traduzido do Alemao, significa "ciimara de ar". Este pesquisador notou que havia certa
semelhanca entre o sigtema de bombeamento utilizado pelog bombeiros e o funcionamento
do sistema cardiovascular humano, visto gque o ventriculo esquerdo funciona como uma
bowmba que durante a sistole, impulsiona o sangue ijelando-o no sistema arterial, ao qual
pode ser comparado a cimara de ar. B seguida, o sangue [ul para os capilares que seriam

como uma espécie de "mangueira (Figura 2.1).

Figura 2.4: Sistewa utilizado pelos bombeiros para bombeamento de dgua comparado ao
hombeamento de sangue no sistema cardiovascular; a cor vermelha representa o sangue que

o coragio bombeia; as setas indicam o senrido do fiuxe (Adaprado de Cordeiro|38]).

Como consequencia das observacoes de Frank surgiram trés modelos de Windkessel ao

longo dos anos:

e Windkessel de 2 elementos (Figura 2.5 (a)): Circuito elétrico constituido por um re-
sistor e um capacitor, onde o resistor representa a resisteéncia a passagem de sangue
oferccidas pelos pequenos vasos ¢ o capacitor representa a capacidade de armmazena-

mento das grandes artérias.

o Windkessel de 3 elementos (Figura 2.5 (b)): Consiste no aprimoramento do modelo de

2 elementos. ingerindo uma resisténcia f7,. que representa a impedancia caracteristica

da rede arterial, objetivando melhorar scu desempenho em frequéncias elevadas.
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o Windkessel de 1 elementos (Figura 2.5 (¢)): Congiste na evolugao do modelo de 3
clementos, adicionando um indutor L em paralelo com o resistor £, para represeutar

a inércia do fhixo sanguineo.

(a) (b) (©)

Figura 2.5: Modelos de Windkessel. (a) Windkessel de 2 elementos: (b) Windkessel de 3
elementos; () Windkessel de 1 elementos.

2.3.2 Modelagem das valvulas cardiacas

Na modelagem 0D, as vdlvulas cardiacas sao representadas por diodos associados e
série com wim resistor que periiten a passagem do fluxo sanguineo em apenas um sentido.
A corrente eletrica que flul do potencial P para o potencial £, equivale ao fluxo sanguinco
() que passa pelo diodo D e pela resistencia 2 (Figura 2.6).

%,
P, P,
D
R

Figura 2.6: Representacao do funcionamento das valvulas cardiacas.

O comportamento das vilvulas ¢ representado pela FEquacao 2.5, cuja indicagio do estado
da valvula depende do valor atribuido a cla. Se D for igual a 1 indica que a valvula esta

aberta, se for igual a 0 significa que ela esta fechada.

D 1J fJ.R_PZ 0
= ' (2.5)
0. (Caso contrario)
Esta formulacao consiste na representacao de valvulas ideais, em que o atraso devido ao

[echamento das valvulas, permitindo a passagem do [luxo no sentido reverso, niao ¢ modelado.
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Além disso. este modelo nao representa as vibragoes que ocorrem nos foliculos das valvulas
no instante de fechamento e abertura, no entanto corresponde a uma boa aproximagao da

representagao do comportamento de valvulas cardiacas.

2.3.3 Modelagem dos ventriculos

O funcionamento normal dos ventriculos depende da intensidade dos impulsos elétri-
cos gerados no nodo sinoatrial, a forca de contracao da estrutura ventricular depende da
inteusidade do impulso. A medida que ocorre a contragao no ventriculo, o volume sangui-
neo presente 10 seu interior ¢ ejetado nas artérias. Sendo assim, os veutriculos podem ser
comparados a um reservatorio com a capacidade de armazenamento sanguineo durante a
fase de enchimento ¢ boubeamento do sangue na fase de ejecao. Se tratando de modelos
a parametros concentracdos, o comportamento do ventriculo ¢ modelado como sendo um
capacitor varidvel C'(t) capaz de armazenar uma determinada quantidade de carga (volune
sanguineo) e posteriorimente descarrepi-la na forma de corrente elétrica (fluxo sanguineo) re-
presentando o esvaziamento ventricular. Utilizar win capacitor variavel é pertinente, devido
a alteragao da capacitancia (variagao da distancia entre as placas do capacitor), produzir
Hmna variagao na tensao (pressao sangiuinea) entre as extremidades do capacitor conforme a

Eqguagao 2.6.

Q) — C(HV (1) (2.6)

Pressupondo que exista uma carga inicial constante no capacitor C'(t) determinada Q(t),
comparada o um volume inicial dentro do ventriculo, qualquer modilicacao que seja feita
na capacitancia, altera o valor da tensao. Enquanto a fase de coutragao isovolumdétrica esta
ocaorrendo, o volume de sangue no interior do ventriculo permancce constante, ao mesmo
tempo que a pressao se eleva de forma abrupta. Este comportamento se assemelha a um
capacitor variavel que esta em circuito aberto e com a capacitancia reduzida, Quando o
circuito esta aberto (carga constante), o amnento da tensao nos terminais do capacitor
variavel, que ocorre pela redugao da capacitaneia, produz uma quantidade de energia que é

fornecida ao sistema conforme a Equacao 2.7.
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. (—)[}A L.'c

AE 5

(2.7)

onde AL ¢ a variacao de energia produzida pela variagio da tensao AV, assumindo que o
capacitor varidvel estda em circuito aberto e possui a carga constante )y, Sabeudo que a
pressao no interior do ventriculo varia e essa variacao depende da for¢a com que o ventriculo
contrai, o capacitor utilizado na modelagem deve possuir propriedades semelhantes que

representem o comportamento ventricular, para que a variagao da tensao nos terminais
do capacitor possa representar a pressao no interior do ventriculo. Deste modo, a [ungao
capaz de reproduzir esse comportamento estabelece uma relagao entre volume e pressao
do ventriculo ¢ ¢ denominada funcao Elastancia. Esta [ungao foi proposta porSuga ¢

Sagawa|39|, sendo definida de acordo com a Equacao 2.8.

Pu(1)

(' ) I’a(f:] - I".[l

(2.8)

em que I°,(f) ¢ a pressao no ventriculo, V,(f) o scu volume ¢ V4 o volume inicial corres-
pondente a carga inicial do capacitor varidvel (). Scgundo Suga essa funcao representa o
inverso da complacéncia ventricular (C'(t) 1/ EI(t)). Varios autores ja propuseram fungoes
que aproximam o formato da fungao elastancia do ventriculo. dentre as quais apresenta-se

a fungao formulada por Simaan et al.|9]:

E[!?r) — (E-mn.:r - E-rr.u"r'r)E-n(""rJ.) + E‘m.r'.-n. (29)

onde E,,,. e E,,;, sao constantes relacionadas as amplitudes minima e maxima da [ungao
elastancia, isto é, a condicao a qual o paciente se encontra (contratilidade do ventriculo
esquerdo). E,(#,) ¢ a funcao de ativagdo no tempo, cuja representagio ¢ dada pela chamada

funcao de double hill, mostrada na Equagao 2.10.

(52" 1
E,(1,) = 1.55 | —= _ 2.10
( ") 1+ (‘%)UJ 1+ (% 21,9 ( )
onde 7, = mod (£,7,) e 1, o intervalo do tempo de duragio de um ciclo cardiaco que &

obtido a partir de 7. — 60/F'C. FC é a frequéncia cardiaca medida em batimentos por

minuto (bpm).
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2.5 : . . .
= 2 1
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Figura 2.7 Funcao clastanecia do ventriculo esquerdo

A Figura 2.7 ilustra a curva da funcao clastancia proposta por Siiman a qual ¢ gerada cmn
funcio do tempo, para 1 ciclo cardiaco. E possivel simular diferentes condicoes fisiologicas
e patologicas, modificando os parimetros E, .., E,,,. ¢ a frequéncia cardiaca. Na Figura
2.8 sao ilustradas trés condicoes de variagao dos parametros E,,,- ¢ FC executadas por
Cordeiro|35].

A condic¢ao 1 representa um paciente sauddavel, com os valores de FC ¢ E,,,,- considerados
normais. A condi¢ao 2 foi simulada mantendo-se £, ,.constante e clevando o valor de FC
para 7hbpm (proporcionou o deslocamento no eixo do tempo da curva elastancia). Quando
E,ur veduziu pela metade ¢ FC foi mantido, proposi¢ao da condi¢io 3. a amplitude do
grafico reduziw na nmesima proporcao. Considerando estes dados, é possivel observar que
alteracoes nos pardmetros mencionados, podem influenciar de forma direta na condigédo

clinica de umn paciente.

2.3.4 Modelo de Simaan

Simaan et al.|9] desenvolveram um modelo de circuito ndo linear a parametros concentra-
dos, de 5% ordem, capaz de reproduzir a hemodinamica do lado esquerdo do coragio, a partir
de variavels como pressao no ventricilo esquerdo. pressao no darrio esquerdo, pressao e fluxo
na aorta ¢ a circulacao sistémica. Neste modelo, o lado direito do coragao ¢ desconsiderado,
partindo da hipotese de que o funcionamento deste lado esta de acordo com as condicoes

ditas normais. Sendo assim, nao possui influcncia sob o cowportainento hernodinamico do
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Figura 2.8: Curvas de fungao clastancia para trés condigoes cardiacas representadas pela
ariagao dos parametros £, ¢ FC. Condicao 10 FC 60 bpm e E,,,. 2. Condigiao 2:
FC — 75 bpm e £, — 2. Condic¢ao 3: FC — 75 bpm e I, — 1.

lado estudado. Na Figura 2.9 representa-se o circuito referente ao modelo proposto pelo
autor, sendo cada componente do circuito, equivalente a uma estrutura do lado esquerdo do
coragao. O capacitor C,, representa o comportamento do atrio esquerdo ¢ a tensao sobre
este. corresponde a pressao no atrio esquerdo F,.. O comportamento do ventriculo esquerdo
C'(1) ¢ modelado por intermédio da complacéncia variante no tempo cuja determinagio ¢
dada pelo inverso da funcao elastancia, onde a pressao nesse ventriculo é dada por F,.. O
comportamento da artéria aorta é representado pelo capacitor C,,. sendo a tensao nesse
capacitor determinada por £,,. O [luxo sanguinco que parte do ventriculo esquerdo, passa
pela artéria aorta ¢ segue em direcao ao restante do corpo ¢ representado pela corrente
elétrica que passa pelo indutor L, ¢ a tensao no capacitor 'y, equivale a pressao arterial
sistémica F,. O circuito modelado usando o modelo de Windkessel com 1 elementos (/17,,

L., Cye R,) corresponde a circulagio sistémica.
As valvulas cardiacas sao representacdas por win diodo associado a uin resistor, e que a
combinagao dos estados do diodo correspondem as fases do ciclo cardiaco (estas fases serao

descritas detalhadamente na proxima secao). conforme pode ser observado na Tabela 2.2
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Figura 2.9: Circuito proposto por Simmaan para a representagao do sistema cardiovascular.

E necessario destacar que a movimentagao imediata de fechamento ¢ abertura das valvulas,

descrita pelo diodo. representa o comportamento de valvulas ideais.

Tabela 2.2; Fases do ciclo cardiaco

Fases D, D,
Enchimento 1 0
Contrac¢ao isovolumdétrica 0 0
Ejegao 0 1

Relaxamento 1sovolumdetrico U

A partiv da andlise do circuito proposto pelo autor, ¢ possivel obter equagdes cm espago
de estados (Equacoes 2.11-2.15) referentes as pressoes, volume e fluxo, capazes de representar

0 modelo desenvolvido.

e Volume no ventriculo esquerdo (17ve(/))

1:¢ (T) (-gm (f} - (l.)tm”)

D, _ ) D, )
_—(‘”m(j} - I’t.,__,l\.'"-\l} - P_(\‘“m U} - I’LI-’PI\"))

Rm ‘ Ly
D D D D

= 00(t) — | ==+ == | Foel) + == (1)
ol (1) [ > + Ru_] (1) 4 ) (t)
D, ._ D D, . D,, D, D, o
— ]_;:’f(} r - i + _” }(__T fr l'.'f’f f" - Jr}{”-(f} “+_ _” _( b‘['! l’!
7, ) [r RL,.] Vuelt) el lr " ;] UL

(2.11)
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e Pressao na aorta (F7,,(1))

D, . o
]—_,(Prf(r) - Prml_;')) (-'rm rm( ) (Jrro(
Ly
~ 3 DL{ 3 DL'{ )
(--'ao}m_r“) - ” ‘rl(m (p’uu H J"lw:“')
”I’ (1) — Quoll) + D"Ef’!)(‘t’ (1) —V,)
= L” a0 - 'uu(. ) }—ﬂ” (L e — Yo
Pt Do p (t) ! Quoll) + ———El)V, (1) — EI(H)V,
LWLI -Ru (-"\‘u-u " (-'\‘uo e ﬁ)'u(-'.'vuu B 1 })u(*tto ’
(2.12)
e Fluxo na Aorta ((),,(1))
Do (1) =BeQuot) + LQaolt) + Pu(1)
LoQuo(t) =Poolt) = ReQuo(l) — Pult)
1 1. .
Qaolt) = Rmu) —Quolt) — LDy (1) (2.13)
L-‘:‘ L‘.,- oy
e Pressao arterial sistémica (I.(1))
. . Y (1
Quo(t) =C Pi(t) + Llt) _ Luell) }_me_(. )
R
_P‘-' _’“nr.‘ :
( JP ) -(gr:o[ )_ If;, “j + H‘, UJ
. 1 . |
Pt) ——Q,,(1) — }-’ G }’m 3 2.14
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e Pressao no atrio esquerdo (/7,.(1))

(1) = ael?))

Dm 3 \
pm ‘Dm Ut) (‘Dr.'r' (fJ - PL\‘.U))

lr])b- .El;”
D 1 D, Dy .
(’m'Par?Lt) _?Pq(r) R !m’(f) - R Inr’(ﬂ + Il "u [“
. 1 1 D,, D,
Coe P (1) z? T ﬁm P ()+?m£!( IVeelt) — Lmbr’()
.’N —- 1 1 1 D
& " EI(t) r) N e
wl) = R,,Ce (Ve ?) +P '( ) o R&JFP,,, Faell)
J{)m \T 7
% — 2 _FEI(1)V, (2.15)

De posse das equacoes descritas ¢ possivel realizar simulagoes aplicando um método de

integracao numérica para a resolucao destas equacoes diferenciais.

2.3.5 Diagrama pressao-volume

O ciclo cardiaco consiste cm urn conjunto de eventos que ocorrem entre o comeco de umn
burimenro ¢ o infcio do proximo. O ciclo pode ser definido basicainente por dois perfodos:
a sistole (contracao cardiaca que permite expelir o sangue dos atrios para os ventriculos) e
a diastole (relaxamento cardiaco onde o coracao se enche de sangue). Este ciclo ocorre nos
dois lados do coragao, diferenciando-se somente nos niveis de fluxo e de pressio e cada
cavidade. Sendo assii, para fins de estudo, se faz necessiario considerar apenas os processos
ocorridos no lado esquerdo do coracao. Para melhor compreensao dos eventos cardiacos, o
ciclo pode ainda ser dividido em quatro fases que sao: enchimento. contracao isovolumétrica,

cjecao e relaxamento isovolumétrico, conforme ilustra a Figura 2.10.

e Enchimento (fase 1): Comeca com o volune ventricular estimado em 45mL cujo valor
corresponde a0 volume sistolico final (quantidade de sangue presente no coracao re-
sultante da sistole anterior). Neste momernto, a pressao ¢ praticamente nula. A partir
disso. o volume e a pressao awmentam até alcancar cerca de 115 mL (volume diastolico

final) e 5 mmHyg respectivarente.

e Contra¢ao isovolumeétrica (fase 2): Ocorre logo apos o inicio da contragao ventricular e

¢ caracterizada pelo volue do veutriculo coustante devido ao fechamento da valvula
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Figura 2.10: Diagramna pressao-volume: As setas azuis representaimn as fases do ciclo cardiaco,

Os pontos vermelhos indicam o volume sistalico final (VSE) e volinme diastolico final (VDF);
A curva preta corresponde a pressao sistolica ¢ a pressao diastolica.

mitral. Nesta fase, a pressao aumenta abruptamente até chegar em aproximadamente

80 mmHg.

e Fjecao (fase 3): Inicia com a abertura da valvula adrtica causada pela elevacao da
pressao, que continua aumentando até atingir o pico aproximado de 120 mmHg. Con-

comitante a elevagao da pressdao, o volume presente no ventriculo come¢a a diminuir.

e Relaxamento isovolumetrico (fase 4): Tem inicio a partiv do fechamento da valvula
aortica. Nesta fase. hd umn decalmento da pressao no interior do ventriculo de forma
abrupta, cujo valor se aproxima de 0 mmllg, nesse momento o volume permancce

COLSTaNte,

O diagrama de pressao-volume nada mais ¢ do que uma forma de explicar como funciona
o baombeamento cardiaco. dando foco ao mecanismo de operacgao do ventriculo esquerdo. As
curvas de pressao sistolica ¢ pressao diastolica fazemn parte da relagao pressao-volume e sao
fundamentais para a cowpreeusao do funcionamento cardiaco. Deste modo, a curva de
pressao diastolica ¢ formada a medida que o coragio se enchie de sangue, sendo a pressao

diastolica final marcada pelo instante inicial da contragio venrrienlar. A curva de pressiao
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sistalica ¢ definida pela medida da pressao no perfodo de sistole durante a tase de contracao
do ventriculo.

Outros conceitos de extrema importancia, quando se trata do funcionamento cardiovas-
cular, sdo os chamados de pré-carga ¢ pos-carga. A pre-carga representa o grau de tensao
co misculo no fim da diastole, sendo considerada na maioria das vezes, como a pressao
diastdlica final ou como o volume diastélico linal, pressio no interior do ventriculo quando a
camara esta cheia de sangue. Alguns fatores podein ocasionar a elevagao da pré-carga, den-
tre eles ¢ possivel eitar: a diminuicao da [requencia cardiaca. o que gera aumento no tempo
de enchimento do ventriculo. além de doengas cardiacas que produzem o fechamento inade-
quado da valvula adrtica ou comprometern o desempenho da lungao sistolica, A dificuldade
encontrada pelo ventriculo para realizar sen esvaziamento (estresse na parede ventricular) é
conhecida como pés-carga. variavel que corresponde a pressao sistolica. Dentre os principais
fatores que podem influeneiar a pds-carga, tem-se a resisténcia vascular periférica que se ca-
racteriza pela oposicao dos vasos a circulagao sanguinea. Na maioria dos casos. a pos-carga
é considerada como a resisténcia & circulacao. A pds-carga ventricular é definida como a
pressao arterial na saida do ventriculo |22].

() surgimento de doencas cardiacas provoca mudancas na morfologia da curva pressao-
volume. Sendo assim, o estudo e andlise deste diagrama ¢ iimprescindivel para entender o
comportamento de cada fase do ciclo cardiaco ¢ compreender o impacto das mudangas na
curva. relacionando com o estado clinico do individuo [10]. Um exemplo de modificacoes
na morfologia do diagrama pressao-volume ¢ visto em curvas de pacientes com insuliciencia
cardizca ventricular. doenca caracterizada pela dificuldade de bombeamento sanguineo. Na
Figura 2.11 apresenta-se o diagrama pressao-volume normal. juntamente com os diagramas
dos dois tipos de insuliciéncias cardiacas existentes.

Na insuliciéncia cardiaca sistolica (Figura 2,11 (b)), o diagrama pressao-volime é des-
locado para a direita ¢ se caracteriza pela diminnicao da rigidez da camara ventricular. A
caracteristica funcional dominante nessa anomalia ¢ a diminuigao da contratilidade ventricu-
lar, conforme pode ser observado pela diminuicao da relagio pressdo-volume sistolica final,
Dara o caso da insuficiéncia cardiaca diastolica (Figura 2.11(¢)), ocorre um deslocamento do
gralico para cima e um alargamento na horizontal, em que este efeito implica no aumento da

rigidez ventricular. Esta andlise demonstra que a investigacao de doengas cardiacas medi-
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Figura 2.11: Diagrama pressao-volume, sendo a condi¢ao normal representada pela curva
traccjudea. As curvas e verielho correspondenn ds anomalias (a) Normal: (b) Insuficiéneia,
cardiaca sistolica; (¢) Insuliciéncia cardiaca diastolica.

Lo

ante a verificagdo do diagrama pressao-volume pode ser utilizada para quantificar alteracoes

morfolégicas que possam ocorrer no ventriculo esquerdo.

2.4 Consideracgoes do capitulo

Neste capitulo fol apresentado wm resumo de como o modelo do sistema cardiovascular
pode ser formulado e quais critérios devem ser considerados para a escolha da formula-
¢ao. Foi dado maior enfoque para a formulagao 0D, devido a sua menor complexidade e
por ser capaz de representar de mancira adequada o sistema desejado. A modelagemn dos
cowponentes fol realizada a partiv eircuitos andlogos clétricos, comparando propriedades
mecinicas do sistema a clementos clétricos. Em seguida, fol estabelecida a relagiio entre a
pressao e o volume do ciclo cardiaco. para representar o luncionamento do bombeamento
sanguinco. Dentro do ciclo cardiaco, foram destacadas as 4 fases do ciclo, além de conceituar
as variaveis VDE e VSFE que sao de grande significancia. Cabe ressaltar que a forma de re=
presentar modelos discutida neste capitulo, nao leva em consideragao as atividades clétrica
¢ quimica do coracao, topico que scra abordado nos capitulos posteriores. Aqui. somente
foi tratado sobre as relagdes pressao-volume que sao usadas para gerar a funcao clastancia

do ventriculo,



Capitulo 3

O eletrocardiograma

Fste capitulo trata de algumas definicoes a respeito do sinal de eletrocardiograma, enfa-
tizando a relevancia do uso destes sinais no estudo da atividade cardiaca. Serao discutidos
alguns procedimentos fundamentais para aquisicao dos sinais, os tipos de derivagoes exis-
tentes ¢ a necessidade de utilizd-las. Aléin disso, serd abordada a iiportancia do complexo
QRS para o estudo de anormalidades cardiacas. Também serd mencionada o significineis
do uso de geradores de sinais sintéticos para a geragao de sinais de ECG com caracteristicas

normais ou com desordens cardiacas como o distirbio de contragao ventricular prematura.

3.1 Eletrocardiografia

O eletrocardiograma (ECG) € o registro da atividade elétrica cardiaca realizado a partir
de eletrodos colocados na superficie da pele, geralmente nos membros superiores ou na regiao
do torax [22]. O eletrocardiografo. aparelho utilizado para registrar ox potenciais elétricos
do coragio, foi inventado em 1902 pelo lisiologista Willem Einthoven considerado coro
o pal da eletrocardiografia | 11]. Devido as melhorias e avangos tecnologicos consolidados
nessa arca ao longo dos anos, o ECG se tornou um dos principais métodos de analise
do [uncionamento cardiaco em razao do seu baixo custo quando comparado a exames de
imagens © por ser uma técnica nao invasiva e de execucao relativamente simples. Fste sinal é
utilizado frequentemente na drea médica, para fins de pesquisa ¢ principalmente na deteccio

de patologias.
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Capitulo 3. O eletrocardiograima

O sinal de KCG é constituido por ondas, segmentos e intervalos, como mostrado na
Iigura 3.1 cujo estudo detalhado desses componentes é a base fundamental para o entendi-

wento do sinal como i todo e da condigao fisiologica do paciente.

Segmento
PR Segmento

e SN

Intervalo PR Intervalo QT

Figura 3.1: Sinal de Eletrocardiograma destacando suas partes coustituintes: a curva do
N e S n S Qo L DR
sittal de ECG em preto evidenciando as ondas, P, T ¢ o complexo QRS; Segmentos PR e
ST em roxo: intervalo PR (cor vermelha); intervalo QT (cor azul).

A onda P ¢ gerada pelos potenciais clétricos que resultam na despolarizagio atrial an-
tes da contracao dos atrios. O complexo QRS consiste na segunda onda do ECG normal,
iniciando mediante a geracao de potenciais elétricos caracterizados pela despolarizagdao do
ventriculo. No instante em que os ventriculos comegam a se reestabelecer, devido & repo-
larizagao, a onda T ¢ produzida. sendo este tragado chamado de repolarizacao ventricular.
Os segmentos sao linhas horizontais que unem dois eventos de nm ciclo e devern estar a
nivel da linha de base, onde o segmento PR ¢é responsavel por ligar a onda > ao complexo
QRS ¢ o segmento ST por unir o complexo QRS a onda T. Além dos trechos do ciclo ja
mencionaclos, é importante definir os intervalos 'R e QT (regioes delimitadas na Figura
3.1). O instante de tempo entre o comego da onda P e o inicio do complexo QRS é chamado
de intervalo PR e corresponde ao comeco da estimulacao atrial até o inicio da estimulacao
ventricular. O intervalo )'1" é o periodo compreendido cntre o inicio da onda () até o fim

da onda T.
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3.2 Aquisicao de sinais de ECG

A aquisicao dos sinais de ECG ¢ feita por meio de eletrodos que funcionam como trans-
dutores, transformando a corrente ionica em corrente eletronica, possibilitando a conversao
de biopotencials em potenciais elétricos. captados e processados pelo cirenito eletronico.
Estes eletrodos devem possuir alta sensibilidade em razao da baixa amplitude dos sinais
de ECG. contida na escala de milivolts (1-5mV). Devido a escala de amplitude e por estar
compreendido nas regides de baixa frequéncia, este sinal ¢ suscetivel a interferéncias que
podent advir de outros sinais biologicos, influcnciando de forma negativa na captacio dos
sinais desejados.  Além dos artefatos que prejudicam a medigio, & necessario considerar
as interferéncias eletromagnéticas. principalmente as relacionadas a rede elétrica (ruido de
50 ou 60Hz dependendo do pais da padronizagao). Portanto, € necessario que o circuito
de aquisicao contenha um amplilicador de instrumentacao e liltros para atenuar os ruidos
indesejados.

A faixa de interesse do sinal de ECG, varia de acordo com o estudo pretendido que
pode ser diagnéstico, monitoramento ¢ medi¢ao da variagao de batimentos. Para o uso
objetivando diagnostico. a regiao de frequencia esta compreendida entre 0,05-100Hz, para
monitoramento esse intervalo diminui, se estendendo de 0.5 a 40Hz, como ¢ o caso do mdodulo
integrado de aquisigio AD8232 |12]. Se o interesse for apenas verificar a taxa de batimento
cardiaco essa regiao se torna menor, correspondendo a laixa entre 8-24Hz ou ainda de 12
a 21Hz [13]. A taxa de amostragem minima do sinal captado deve obedecer o teorema
proposto por Nyquist que determina que a taxa de amostragemn, para que um sinal continuo
Sejfl. El.l‘l‘lob‘:l-l‘fl-do El.(lljf{;ll.l'c‘i(l'c‘ilI'J.CI'JI.C. Lo [1U.C Her []‘lzl.io[‘ {il.ll:' V] (10|J|0 dﬂ Col'l'll)ol'l[:.‘l'ltc (lC I‘[‘li‘lio['
[requéncia, dentro do espectro amostrado, para que o sinal seja reproduzido sem prejuizos
do eleito aliasing (fenomeno caracterizado pela superposigao dos sinais por falta de espago)
| 11]. A utilizagdo de até 4kHz é pertinente como taxa de amostragem, enquanto que o valor
minimo recomendado pode variar de 250 até 500Hz para resolugao de digitalizacao maior

ou igual a 12 bits [15].
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3.3 As derivagoes do eletrocardiograma

Quando o coracao ¢ ativado cletricamente, sc torna capaz de gerar uma dilerenca de
potencial na superficie corporal que pode ser medida, registrada ¢ analisada. As derivacoes
sa0 registros da atividade clétrica atraves de eletrodos situados el pontos especificos do
corpo. Sao divididas cm dois grupos: verticais ¢ horizontais cm que o somatorio de suas
resultantes isoelétricas, produz informagoes a respeito do comportamento do sinal, possibi-
litundo a verificagao de disfungoes cardincas ¢ patologios. O corpo humano possui inlinitas
derivagoes, no entanto existem 12 consideradas como padrao de estudo [16].

As derivacoes verticais sao chamadas de bipolares e unipolares, sendo as bipolares ca-
racterizadas pelo registro do sinal através de dois eletrodos colocados em lados opostos dos
membros, representando dois polos, um positivo e o outro negativo. Estas derivacoes [oram
propostas por Einthoven ¢ juntas [ormam um triangulo imaginario com o coragao inscrido

dentro, denominado de triangulo de Einthoven. Sao delinidas como:

e Derivacao I (DI): Pode ser medida por intermédio de um eletrodo com terminal nega-

tivo, posicionado no braco direito e um eletrodo com terminal positivo, conectado ao

braco esquerdo.

e Derivacao IT (DIT): Registrada a partir de um eletrodo de terminal nepativo colocado

no brago direito e outro eletrodo com terminal positivo posicionado na perna esquerda.

o Derivacao III (DIIT): Para medir essa derivacao, nm eletrodo com terminal negativo é
concctado ao brago esquerdo ¢ outro eletrodo com terminal positivo é posto na perna

esquerda.

O registro de cada wma das derivacées, de forma independente, caracteriza o compor-
tamento dos eventos do ciclo cardiaco. Quando o objetivo ¢ diagnosticar arritinias, nao
importa qual derivacao ¢ escolhida para analise. Todavia, sc o proposito for o diagnostico
de alguma lesao no musculo ventricular, no musculo atrial ou na conducao de Purkinje é
interessante saber qual derivacao esta sendo medida, pois essas anormalidades podem mo-
dificar apenas uma ou duas derivagoes, Na Figura 3.2(a) apresenta-se o configuracio dos

eletrodos para medir as derivagoes bipolares, sendo cada circulo colorido correspondente
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Figura 3.2: Derivaces verticais. (a) Derivagoes bipolares: Derivacao I (DI). Derivagio 11
(DII) e Derivagao III (DII). As localizagoes dos eletrodos sao: Brago direito (BD), Brago
esquerdo (BE) e Perna esquerda (PE): (b) Derivagoes unipolares aumentadas: aVR, aVL e
aVF.

a cor padrao dos eletrodos de medicao para cada regiao. Este registro ¢ [eito através da
diferenca de potencial entre dois eletrodos ativos (um com polaridade negativa e o outro
com polaridade positiva).

As derivagoes unipolares anmentadas snrgivam das derivagoes descritas anferiormente.
Foram definidas por Goldberger|17], sendo capazes de medir os potenciais transmitidos a
cada membro de maneira isolada. por meio de win componente chamado de terminal central.
Este componente é constituido por trés resisténcias de bk{). cada uma partindo de um vértice
do triangulo de Einthoven e se encontrando no centro dele. Um eletrodo é inserido no ponto
de uniao do triangulo que consiste em uma regiao com pouca variagao de potencial. O outro
eletrodo. chamado de explorador, ¢ posicionado em um dos vértices do triangulo, indicando
0 potencial daquela regido especifica, como é mostrado na Figura 3.2(b). Deste modo, as
derivacoes unipolares aumentadas sdo: aVIRR, aVL e aVI', em que a sigla se origina do termo
em inglés  "vector augmented”, indicando que a derivagdo € representada por um vetor que
parte do centro do triangulo até o seu vértice. As letras R. L e I correspondem a regidao de
colocacao do cletrodo em cada membro, que pode ser no braco direito. no braco esquerdo
011 na perna esquerda respectivamente.

Outros tipos de derivagdes sdo as horizoutais que servemn para registrar a diferenga de
potencial entre a regiao tordcica e o centro elétrico do coracao. Também chamadas de
derivacoes pré-cordiais, investigam a face anterior do torax registrando pontos sequenciais

e locais anatomicamente definidos, conforme pode ser ilustrado na Figura 3.3(a).
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il w@ 4* espaco intercostal direito (regiao paraesternal).

R \"‘.4“1 espago intercostal esquerdo (regido paraesternal).

“. E ntre"‘ ev‘.

V‘. 5* espago intercostal esquerdo na linha médio
clavicular,

Vb w.Enlrevb e'©na linha axilar anterior.
vb 5° espago intercostal esquerdo na linha média

axilar,

/

Figura 3.3: Derivagoes precordiais. (a) Posicionamento dos eletrodos na regiao do torax de
& & _ 5

acordo com os padroes (b) corte transversal do tronco indicando os potenciais elétricos que
partem do coragao até a superlicic do torax.

Consistem de seis derivagoes (V1 V2. V3, V1. V3 e V6) cuja relagao com a parede do

coracao € observada a partir da Figura 3.3(b) que representa o corte transversal do torax.

3.4 Caracteristicas do tragado eletrocardiografico

A andlise das caracteristicas do tragado do sinal de ECG é fundamental para verilicar
se seu comportamento estd de acordo com as condigoes ditas normais ou se existe algum
distarbio. Sendo assim, para que uma andlise seja feita, & necessario identificar padroes
dentro das regioes que definemn o ECG. A onda [P consiste e uma pequena deflexio cou
formato arredondado, amplitude normal maxima de 0.25 mV ¢ duraciao menor que 110 ms
|18]. Geralmente possui polaridade positiva nas derivac¢des DI, DII, aVF, V2 e V6. Para
alguns casos, DI ¢ aVL também sao positivas, negativa e aVR e difasica no restante das
derivacoes [19]. Modificacoes na morfologia da onda I estio asgociadas o problemas nos
atrios como; a sobrecarga atrial, bloqueio interatrial, onda I ectdpica e flutter atrial.

O segmento PR corresponde a um periodo normalmente nivelado em relagao a linha de
base, onde o desnivel desse segmento pode estar relacionado a pericardite aguda ou infarto
atrial. A onda P juntamente com o segmento PR constituem o intervalo PR, periodo este
que se estende do inicio da estimulagao atrial até o comego da estimulagao ventricular,

cuja duracao varia de 120 a 200 ws. O complexo QRS apresenta formato pontiagudo e
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corresponde a ativacao ventricular, sendo que a duracao deste evento, depende do método
de medigao, da idade e sexo do individuo. Além dessas variaveis, o periodo ainda pode ser
clevado com o aumento da camara ventricular. Para um adulto nornnal, a duracio do QRS
deve ser inferior a 110 s [50]. sendo esta regido mais larga nas derivagoes precordiais do que
nas derivagoes dos membros. A regiao definida como QRS possui amplitude maxima entre
0.05 a 0.20 mV nas derivagoes verticais e 0.10 a 0,30 mV nas precordiais [18]. Alteragoes
no complexo QRS podem ser associadas 4 hipertrolia ventricular ou ao bloqueio de ramos.
[uscrito @ nivel da linha de base, o segmento ST equivale a fase inicial da repolarizacao
ventricular e est4 compreendido entre o [ do complexo QRS e o inicio da onda T. E
considerado normal se possuir amplitude maxima de 0.2mV nas deriva¢oes mais acentuadas
¢ 0,1mV nas menos acentuadas. sendo estes valores dependentes do sexo e da idade do
individuo. A amplitude do segmento ST ¢ geralmente mais alta nas derivagoes V2 ¢ V3,
sendo mais elevada nos homens do que nas mulheres [51]. Desvios no padrao deste segmento
podem estar associados ao infarto agudo do miocardio.

O iutervalo QT consiste na uniao do complexo QRS ¢ a onda T cuja duragao ¢ de
aproximadamente 350 ms [22]. A onda T é nma onda assimétrica, formada por uma primeira
por¢ao mais lenta e outra mais rapida. Esta onda possui amplitude variavel, porém menor
que o complexo QRS. Apresenta polaridade positiva em quase todas as derivagoes (com
excegao do aVIR) e pode ser negativa na derivagao DIIT de pessoas obesas e em VI-V3 de

criangas. jovens e mulheres [19].

3.5 A importancia da amplitude do complexo QRS

A amplitude do complexo QRS pode ser vista como uma ferramenta de grande relevancia
para verilicar e mensurar possiveis anormalidades que possam acometer o ventriculo. Dentre
ap disfuncoes ventriculares, pode-se destacar o hipertrofia do ventriculo esquerdo (HVE)
que resulta e wm distirbio causado pela adaptacao do coracao a hipertensao arterial. A
HVIE consiste em um fator de risco para o surgimento de doencas cardiovasculares como a
insuficiéncia cardiaca [52]. Este tipo de hipertrofia é capaz de causar altera¢oes estruturais
¢ funcionais no coragao.

O awnento da massa veutricular ¢ geralinente observado pelo ECG o que torna o estudo
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corresponde a ativacao ventricular, sendo que a duragao deste evento. depende do método
do QRS, com hipertrofia ventricular, estd relacionado ao tamanho do ventriculo. Entao,
0 aumento da massa ventricular, na maioria dos casos, provoca elevacao da amplitude do
QRS. Além disso, Pévoa e Souzal53| afirmam que aumentar a espessura das paredes do

ventriculo produz wmn prolongamento na duracao do complexo QRS.

3.6 Geradores de sinais sintéticos

Os simuladores de sinais sintéticos sdo ferramentas primordiais para projeto, criagio e
teste de qualquer equipamento cardiaco. Estes geradores de sinais foram desenvolvidos com o
objetivo de reproduzir sinais reais de ECG, representando funcionalidades e caracteristicas
proprias, cowmo ondas e intervalos por meio da modificacio de alguns parametros como
amplitude ¢ periodo dos sinais. Existemn problemas quando se trabalha com sinais de ECG
reais, pois sua classificacio demanda tempo e necessita da opiniao de um especialista,além
de exigir que o paciente autorize a exposicao de seus dados [51]. A vantagem de se utilizar
sinails sintéticos reside na possibilidade de realizar diversas simulagoes, alterando parametros
de interesse para representar sinais norinais ou patologicos. Além disso, o sinal sintético
¢ util em problemas envolvendo testes de algoritimos de analise ¢ diagnostico, como por
exemplo algoritmos de deteccao do complexo QRS [55]. Os sinais sintéticos podem ser
desenvolvidos através de modelos das equagoes que o represeutam ou por meio de dados
adquiridos indiretamente de pessoas, mediante a uma base de dados.

Atualmente, existe wna variedade de bawco de dados dispouiveis, implementados por
equipes de pesquisadores especializados na captura, armazenamento, compressao e trans
missao de sinais biolégicos. Dentre as bases mais conhecidas ¢ possivel citar: MIT-BIH
e ST-T europeu [56]. Nos casos em que se usa banco de dados para criar sinais de ECG
sintético, como o traballio proposto por Das, Gupta e Mitra|57], o sinal é gerado mantendo
a taxa de amostragem igual a taxa da base de dados padrao. Desta mancira, o sinal resul-
tante consiste em uma réplica do sinal original. A exemplo de sinais sintéticos gerados desta
forma. tem-se a pesquisa desenvolvida por Edelmann et al.|58] em que os sinais extraidos
de uma base de dados, sao utilizados na aproximacao de polinémios de terceira ordem, cuja

solugao determina os picos ¢ ondas do sinal. Vale ressaltar que ¢ necessario escolher o mé-
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corresponde a ativacao ventricular, sendo que a duracao deste evento, depende do método
nao ¢ adequado trabalhar com banco de dados. pois podem haver limitacoes para encontrar
mn sinal com determinadas caracteristicas alinejadas (representacao de alguima anomalia
especilica) us quais nao estao disponiveis em bancos. Além disso, 4 taxa de amostragen
do sinal sintético assumira o mesmo valor da taxa obtida pelo sinal da base de dados que

dependendo da situacao, pode nao ser o objetivo do estudo.

3.6.1 Modelo de sinais sintéticos descrito por McSharry

A geracao de sinais artificiais de [KCG também pode ser realizada o partir da criagao
de modelos matematicos. sendo este um método amplamente investigado [59]. Uma das
abordagens mais conhecidas ¢ proposta por McSharry et al.|60] os quais desenvolveram um
modelo bascado e trés equacoes diferenciais ordindarias acopladas, capazes de produzir
sinais sintéticos com aproximacdo adequada. Atraves da unidao de todas as ondas que cons-
tituem o sinal de ECG, o modelo torna-se apropriado para simular os impulsos elétricos
propagados pelo coragio. O referido modelo gera wma trajetoria no espago de estado em
tres dimensoes com as coordenadas (o, y. 2), seudo a quase-periodicidade do sinal de ECG
refletida 1o movimento da trajetdria em torno do ciclo limite atrativo de raio unitario no
plano (r,y). Cada volta 1o ciclo equivale a i intervalo-RRR on a wm batimento cardiaco
¢ a variagao entre os batimentos ¢ caracterizada utilizando o movimento da trajetéria na
coordenada z. Poutos distintos do sinal de ECG como P, Q, R. S e T siao descritos por
eventos equivalentes a atratores repulsores positivos e negativos na coordenada =, Caso a
trajetoria se aproxime de algum desses eventos, ela ¢ movida para cima ou para baixo no
ciclo limite, conforme ecla se afasta, retorna para o ciclo limite. As Equagoes 3.1-3.3 e

espago de estados dao origem ao modelo dinamico descrito pelo autor.

&= —wy (3.1)
U =0ay+wr (3'2)

ANZ .
e Z AN (_Tp;) — (2 —20) (3.3)
i

JEPQ.R.ST)
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em que o — 1 — /r?+ 4% AX; — (A= )\;)mod 27, A = atan2(y. ), w ¢ a velocidade
angular da trajetoria em torno do ciclo limite |, 2o(¢) — Asin(2x f51), onde [, é a [requéncia
respiratoria, a; é a posigao das ondas em > e h; ¢ a amplitude gaussiana das ondas.

As Equagoes 3.1, 3.2 ¢ 3.3 de movimento sao integradas de forma numérica pelo método
de Runge-Kutta de 4% ordem comn passo lixo. O modelo utiliza andlise visual de wum ECG
real para reproduzir pardmetros e varidveis como os angulos, tempo, amplitude das ondas
e posi¢ao. Sendo assim, os tempos e angulos (Ap, Ao, Ap.Ag, A7) sio relativos a posicao
dos picos R, Na Figura 3.4 apresenta-se o sinal sintético desenvolvido pelo autor que é
dependente dos parametros (ay, by e #;). referentes as amplitudes (ap, ag, ap, ag, ar),
posicoes (hp, ho, by, bs, br) e angulacoes (Ap, Ao, Ap.As, Ar), a0s quals influenciam o
comportamento dos eventos P, 3, R, S, T. A partir da modilicacio desses pardmetros é
possivel produzir sinais de ECG realisticos com caracteristicas normais ou caracterizando
distirbios cardiacos tais como sinais reais.

R

G
" R S

Figura 3.4: Sinal sintético de ECG gerado a partir do modelo de MeSharry.

Tabela 3.1: Paramnetros do modelo proposto por McSharry

Tndice(]) T 0 RS T
Tempo (s)  -0.2  -0,05 0 005 0.3
Aj(rad)  —x/3 —m/12 0 7/12 7/2
u 1,2 -5.00 300 -7.5 075

b 0.25 0.1 0.1 0.1 04

Os valores dos parametros padronizados pelo autor para representar o sinal de ECG com



Capitulo 3. O eletrocardiograima 36

caracteristicas normais, estao descritos na Tabela 3.1. Este modelo ¢ considerado como base
para estudos de FCGs sintéticos, sendo ainda muito utilizado. como é o caso do trabalho
desenvolvido por Kapen, Kouam e Tchuen|G1]. O modelo concebido por McSharry também
foi usado para simular varios tipos de arritmias, alterando os parametros descritos na Tabela

3.1

3.7 Disttrbios cardiacos

Os distarbios cardiacos sao anormalidades que podem comprometer o fuicionamento
adequado de todo sistema cardiovascular, seja nos processos envolvendo o sistema de con-
ducao cletrica, o funcionamento mecanico ou qualquer outra estrutura cardiaca. Existemn
varios tipos de disturbios cardiacos que se estendem desde problemas que ndo produzem

glf‘l‘?f!l"rl f_'OT'I'Il_')l_‘{:H'I'IC‘T.iII'IC‘.l_‘I[O SOVETrD, l)l’:lﬂll?lld(:) ocasionar a

danos a satde até aqueles os quais
morte de individuos.

Um exemplo de distiirbio ¢ a contracao ventricular prematura (CVP), que consiste em
um batimento precoce que se origina em um dos ventriculos, despolarizando esta camara
antes que o batimento normal, gerado no nodo sinoatrial, ocorra |22]. A propagacao do
impulso acontece de forma irregular, produzindo win sinal de ECG com formato peculiar,
sendo o complexo QRS antecipado, de maior duragao, geralmente superior a 120 ms ¢,
cm alguns casos, invertido. A onda T também difere da morfologia normal, wna vez que
apresenta polaridade oposta a do complexo QRS. Além disso. o intervalo compreendido entre
um batimento normal ¢ uma CVP é encurtando. em contra partida. o intervalo posterior a
ocorrencia de nma CVP (pausa compensatoria) é prolongado. O alongamento deste intervalo
acontece, devido o ventriculo ainda estar no periodo refratario no momento em que deveria
ocorrer uma contragao regular. Outra caracteristica iimportante a ser observada no sinal,
¢ que o intervalo entre o complexo QRS auterior a CVP até o complexo posterior ¢, na
maioria dos casos, ignal a duracao de dois intervalos R-R normais [62|. Vale ressaltar que a
partir de trés CVPs sucessivas tem-se o surgimento da taquicardia ventricular.

Os principais fatores de risco para o surgimmento de contragao ventricular precoce sao:
adrenalina clevada. ansiedade e estresse, cardiomiopatias, consumo de medicamentos. drogas

estimulantes, exercicio [isico o insuficioncia respiratéria, Todavia, ¢ necessirio destacar que
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caracteristicas normais, estao descritos na Tabela 3.1. Este modelo ¢ considerado como base
deve certificar-se de que nao ha ourros distirbios envolvidos.

A forma de onda do sinal de ECG com despolarizagao prematura depende da localiza-
cao do focus cctdpico que surge na regiao ventricular, bem como de sua propagacao. Os

principais casos sao:

e [caso: A CVP origina-sc no ventriculo ¢ o impulso produzido nesta estrutura, ao se
somar com o impulso vindo do né sinoatrial, gera wima interferéncia destrutiva. visto
(e o8 sinais partem de regioes opostas (a Figura 3.5(a) indica 6 batimentos. contendo
5 normais e 1 CVP). Neste tipo de anormalidade. nao é gerado um novo complexo
QRS quando o sinal, originado do 1o sinoatcial, chegar ao ventriculo, porgue a es-
trutura ainda se encontra no periodo refratario. Assim. o ventriculo sera estimulado
tardiamente, o que resulta em nm periodo de panusa compensatoria. Na Figura 3.5(b),
estd representado o sinal de ECG com a CVP descrita, onde as ondas caracteristicas
do sinal (P, QRS, T) foram ampliadas. Note que no instante 3s deveria ocorrer um
batimento normal. porém este batimento ¢ antecipado e uma perturbagao no sinal de

ECG ¢ produzida, fazendo com que o pico do complexo QRS se inverta.

Funcionamento cardiaco do ponto de vista fisiologico

1 Bat]mcnm C‘lm ® >Origem do impulso
—— — —— v \-- Caminho da propagagio
(1) 9 STRG | IRGT)
by __,//I \ ._// \\,_';/ \'\;_JI//
(u)
Forma de onda sinal de ECG
Batimentos ) yd TN .
CG [ s \
5 e ’
- o 1s)
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Fioura 3.5: Caracteristicas da contracao ventricular prematura do tipo 1. (a) Comporta-
& G \

mento da estrutura cardiaca durante a contracao precoce. (b) Comportamento do sinal de
ECG em funcao do tempo.
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e 2'caso: Neste caso, a CVD ocorre no 1" batimento, contorme ¢ ilustrado na Figura
3.6(a), em que o impulso gerado no ventriculo se encontra com a frequéncia sinusal
mais lenta, resultando na chamada excitagio atrial retrograda (P7). Além disso. antes
que o no sinoatrial seja reiniciado, um impulso parte do ventriculo e é somacdo ao sinal
vindo do né. causando interferéncia destrutiva que produz o fendmeno chamado de
escape ventricular (E), representado pelo 5° batimento. Na Figura 3.6(b) é possivel
observar a forma de onda do sinal de ECG correspondente a CVP do tipo 2, na qual
a anormalidade inicia entre os instantes 2 ¢ 3s, causando inversao do complexo QRS

na regiao menciotada, bem cormo em 4s.
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Figura 3.6: Caracteristicas da contragao ventricular prematura do tipo 2. (a) Comporta-
mento da estrutura cardiaca durante a contracao precoce. (b) Comportamento do sinal de
ECG em funcao do tempo.

e 3% caso: Esta ocorréncia ¢ semelhante & anterior, pois no 1% batimento também acon-
tece wmn ", Todavia, no 5” batimento, o encontro entre og impulsos ocorre no interior
do ventriculo, sendo denominado de [usio ventricular (F), como pode ser visto na
Figura 3.7(a). Neste caso. a soma dos impulsos, amortece a forga de contragio, cati-
sando o estreitamento da forma de onda sinal de ECG no instante Is (Figura 3.7(h)),

pois a direcao dos impulsos é contraria.

e 1" caso: A CVP que parte do ventriculo para o atrio. evento IP* localizado no 4°
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Funcionamento cardiaco do ponto de vista fisiologico
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Figura 3.7: Caracteristicas da contragao ventricular prematura do tipo 3. (a) Comporta-
mento da estrutura cardiaca durante a contracao precoce. (b) Comportamento do sinal de
ECG em funcao do tempo.

batimento, reverte sua dire¢ao ao alcancar o né sinoatrial, retornando para reexcitar o
ventriculo (12.). 57 batimento, seguindo a diregao indicada pelas setas. conforme pode
ser observado na Figura 3.8(a). Note que neste caso, as anormalidades nio afetam os
instantes de ocorréucias dos complexos QRS. pois o P acoutece de forma intercalada

entre mm batimmento normal e reexcitagao ventricular (Fignra 3.8(b)).

e 5% caso: A CVP ocorre interpolada a dois batimentos consccutivos normais, se origi-
nando no ventriculo, ¢ se propagando até o né sinoatrial, como apresentado na Figura
3.9(a) no 3° batimento. Na Figura 3.9(a) é ilustrada a forma de onda do sinal de ECG,
onde pode ser observada a ocorréncia deste tipo de CVEP que acontece intercalado a
dois hatimentos normais situados entre os instantes 1 ¢ 2s.

Dentre os casos eitados, o primeiro caracteriza-se cowo sendo de ocorréncia mais fre-
quente. Portanto, foi escolliido para ser implementado ao longo da pesquisa. Além
disso, o configuracao de eletrodos utilizada ol o derivagao modificada do membro 11
(MLIT), devido aos dados disponiveis no Physionet que serviram para validar os tes-
tes. Esta derivacio consiste em uma derivacao bipolar paralela a derivacao padrao do

membro 11, que pode ser obtida colocando-se os eletrodos nos ombros ¢ no quadril, ao
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Figura 3.8: Caracteristicas da contragao ventricular prematura do tipo 1.
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(a) Comporta-

mento da estrutura cardiaca durante a contracao precoce. (b) Comportamento do sinal de

ECG em funcao do tempo.
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Figura 3.9: Caracteristicas da contragao ventricular prematura do tipo 5.

(a) Comporta-

mento da estrutura cardiaca durante a contracao precoce. (b) Comportamento do sinal de

ECG em fungdo do tempo.

invés de bragos ¢ perna. E notério que esta derivagao produz complexos QRS normais

de alta amplitude, nu maioria dos individuos, sendo utilizada cil situacoes especili-
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cas. quando ¢ descjavel minimizar interferéneias no sinal como atividade muscular,

respiragao e artefatos produzidos por eletrodos. [63].

3.8 Consideragoes do capitulo

() presente capitulo versou sobre alguns coneeitos relacionados ao sinal de eletrocar-
diograma, a sua hmportancia no ambito da pesquisa, diagnéstico ¢ quais as vantagens de
utiliza-lo. Tambdém foram mencionados os tipos de derivacdes padrao ¢ em quais situacoces
seu uso se faz necessario, além de comentar as principais caracteristicas do tragado deste si-
nal. A lmportancia da amplitude do complexo QRS para a verificagao de anorimalidades foi
uin dos topicos abordados, assim como relevancia da utilizagao de sinais siutéticos de ECG,
tais como o desenvolvido por Sayadi, para produzir enfermidades de interesse ao estudo
de modelos sinergéticos. Além disso. foram abordados os casos de contragoes ventriculares

prematuras existentes, enfatizando o tipo de CVP utilizado na pesquisa.
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Modelo sinergético

Um modelo sinergético do sistema cardiovascular humano pode ser definido como aquele
(ue permite relacionar a atividade elétrica /quimica do miisculo cardiaco as propriedades
mecanicas do coragdo. A sinergia ¢ importante devido a necessidade de representar adequa-
damente a condi¢ao cardiaca de um individuo, principalmente daqueles que se encontram

em condigoes patoldgicas. Sendo assim, neste capitulo serd discutida a abordagem utilizada

para o desenvolvimento do modelo sinergético proposto.

4.1 Modelo sinergético do sistema cardiovascular

Os modclos sinergéticos mais recentes se basciamn na relagio entre os comportamentos
mecanico e elétrico do sistema cardiovascular|G1], [65]. cuja a regulagio cardiaca é estabele-
cida via malha autorregulatoria eletromecanica intracardiaca que envolve a integracao entre
a atividade clétrica e o atividade mecénica, considerando @ influéneia que uina atividade
possul e relacao a outra. A demanda sanguinea do sistema cardiovascular é modilicada
quando ha mudanga de postura, realizacao de excreicios [isicos © com a respiracao, pois
o comportamento cardiaco deve acompanhar esses eventos. O surgimento de determina-
das doengas cardiovasculares que comprometem o ritmo cardiaco pode estar associado a
modificagoes nas propriedades e fungoes mecanicas do miocardio, fator este que contribui
para a geragao de arritinias, causando prejuizos ao sistema de condugio clétrica. As ta

quiarritmias ventriculares por exemplo, podem estar relacionadas a sobrecarga de volume,
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pressao ou modificacoes na estrutura mecanica do tecido, Algumas doencas que afetam o
sistema de condugdo elétrica as quais aparentemente nao envolveriam disfuncoes mecani-
cas podemn contribuir significativamente, durante o acoplamento wmecano-elétrico |66], assim
como alteragoes na atividade elétrica miocardica podem gerar distirbios relacionados ao
comportamento mecanico do musculo cardiaco.

Na Figura 4.1 ¢ possivel observar um diagrama correspondente a malha autorregulatoria
cletromecanica, evidenciando a interacao entre as atividades clétrica ¢ mecanica. O pro-
cesso conhecido como acoplamento excitacao-contracao, tem infcio com a excitacao elétrica
do miocardio que se origina no nodo sinoatrial propagando-se até as demais estruturas,
para a geracao da ativacao wecinica, sendo o atividade wecanicn influenciada tambaém por
perturbacoes elétricas advindas do meio externo, como ¢ o caso de interferéncias oriundas
do sistema nervoso auténomo, geradas por meio dos estimulos simpdticos ¢ parassimpaticos.
No sentido oposto a condi¢ao mecanica do coracio, tem-se o acoplamento mecano-elétrico
que envolve as perturbagdes mecanicas, independente de suas origens, as quais podemn afetar
2 atividade elétrica. Essas perturbagoes podem ser internas (produzidas a partir de modifi=
cagoes na atividade mecanica) ou externas como um impacto extracorporeo gerado por meio
de um distarbio cletromecanico cardiaco. decorrente de traumatismo contuso na regiao do
miocardio, podendo desenvolver excitacao precoce e induzir desordens cardiacas. De forma
resumida, para que o cquilibrio cardiaco scja mantido ¢ necessario que os acoplamentos
supracitados sejam considerados em um nmico modelo.

Apesar dos modelos sinergéticos atuais representarem de forma adequada a dinamica
do sistema cardiovascular. possuem clevada complexidade, haja vista que a interagio entre
as atividades ocorre a nivel celular., com a extensao e contragao de sarcomeros, além do
transporte intra o extracelular de fons, dificultando sua implementagao. Desta forma, surgiu
a necessidade de desenvolver i modelo que permitisse a representacao do sistema requerido
de maneira eficiente e com menor complexidade, visando o estudo e andlise do sisterna
cardiovascular, integrando as atividades objetivadas.

O modelo sinérgico do sistema cardiovascular (MSSC') proposto consiste em um modelo
a parametros coucentrados acoplado a sinais sintéticos de ECG, de modo que a escolha desse
modelo 0D foi bascada no conccito de fungao clastancia varidvel no tempo, a qual ¢ utilizada

para represeutar o comportamento mecanico do ventriculo esquerdo. Os sinals sintéticos de
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Iigura 1.1: Malha autorregulatoria eletromecanica intracardiaca.

FCG sao usados para ativar essa fungdo de forma adequada, tanto para representar condigoes
cardiacas saudaveis como patolégicas.

O modelo a pardametros coucentrados utilizado neste trabalho foi desenvolvido porSi-
maan et al.[9]. conforme as defini¢oes e propriedades detalhadas no capitulo 2. E importante
ressaltar que as Equagoes (2.11- 2.13) representam o comportamento do sistema cardiovas-
cular apenas do ponto de vista mecanico. ou seja, o comportamento elétrico nao esta incluso
no modelo desenvolvido pelo autor. Portanto, para acrescentar mais funcionalidades ao mo-
delo de Simnaan et al.[9], o calculo da funcao elastancia , E7(1), foi realizado simultaneamente
a ocorrencia de cada complexo QRS (dgprs). tal qual o modelo proposto por Cordeiro et

al.

21].

O modelo sinergético implementado ¢ capaz de representar parcialinente a malha autorre-

gulatoria eletromecanica. Atualmente. este modelo contempla o fenomeno de acoplamento
excitagao-contragao, sem abranger o acoplamento mecanico-elétrico [67]. O fenomeno de
acoplamento excitacao-contracao ¢ definido como uma série de eventos que ocorrem desde
a geracao do potencial de agao nas fibras musculares esquelcticas até o inicio da contragao
muscular |17]. Desta maneira, wma relacao é estabelecida entre os conceitos fisiologicos e

os elementos do modelo implementado. sendo a série de eventos elétricos representada por
Sors € a contragiao muscular por LI(1). Para garantir que dgps e LI(1) ocorram de forma

simmultanea, o tewpo t, da Equagio 2.9 ¢ iciniciado a cada dgps ¢ o periodo de El(1) é
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controlado pela atividade elétrica. km consequéncia disso, a I'C se torna variante no tempo
e dependente da detecgao do complexo QRS (dgps). Dilerentemente da situagao apresen-
tada por Simaan et al.|9], onde FC* é delinido previanente no inicio da simulagio. Aléwu
da reinicializagiao do 7,,, o vetor @ tumbdém ¢ redefinido a cada novo ciclo cardiaco, permi-
tindo representar condigoes fisiologicas especilicas. A sinergia proposta foi implementada

conforme a Figura 1.2,
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Figura 4.2: Modelo sinergético do sistema cardiovascular proposto.

O procedimento de geragio do sinal de ECG utiliza o modelo proposto por McSharry
¢ inicia-se com o envio dos valores dos parametros de amplitude, posicao ¢ angulacao de
cada wna das cinco ondas do sinal (a;, h; e A;) e dos instantes de inicio (4,) e fim (i) para
verar o ECG sintético. A condigdo do paciente é delinida por especialistas e é implemen-
tada alterando o "Especificacao do automato™ A saida do bloco “gerador de sinal de ECG”
pode ser uw sinal de ECG com ou se distirbios cardiacos. de acordo com os parametros
citados. Este sinal deve passar por um bloco detector de complexos QRS regulares (dgps)
oil desordens cardiacas {ir\'m;] se for o caso. Na saida do bloco detector de batimentos sao
gerados dois eventos discretos independentes como saidas: 9oy € 9 (linhas tracejadas).
Estes eventos [uncionam como entradas exdgenas para o automato hibrido realizar atuali-
zaGoes cdos parametros, sendo necessiario definir especificagoes a execucao do automato, que
cnvolvem o formalismo utilizado na sua implementacao. Estas especilicacoes sao fornecidas
de acordo com o distirbio cardiaco de interesse, de maneira que o ajuste dos parametros de
6 dependem dessas especificacoes, Os valores ajustados de @ sao encaminhados ao modelo
0D para que seja realizada a alteragao dos valores dos componentes do circuito equivalente.

Os blocos do esquemdtico apresentado na Figura 4.2 serao detalhados nas segoes a seguir.
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4.2 (zerador de sinais de ECG

A geracao de sinais sintéticos de ECG foi realizada utilizando o modelo desenvolvido
por Sayadi, Shamsollahi e Clifford|G8] apresentado no capitulo 3. Primeiramente foram
implementados sinais que caracterizassem o comportamento de ECG de pacientes sandaveis.
Para tanto. foram usados os parametros fornecidos pelo autor, que constam na Tabela 3.1,
Para produzir sinais de ECG com desordens cardiacas, fol necessdrio ajustar os pardametros,
de forma a gerar o distiarbio pretendido. Para esta aplicagao, fol implementado o sinal de
ECG obtido durante a contracao ventricular prematura, tomando como base win fragmento
de sinal de ECG extraido do registro 111 do MIT-BIH Arrhythmia Database da Physionet.
A obtengio dos parimetros necessarios para a geracao do sinal de ECG com a contracao
ventricular prematura foi possivel a partir da aplicagao de um algoritmo de estimagao de

parametros.

4.2.1 Estimagao de parametros

A otimizacao consiste no conjunto de procedimentos adotados para minimizar ou ma-
ximizar uma determinada fungao chamada de funcao objetivo, de forma a obter o melhor
resultado dos recursos disponiveis. De modo geral, os métodos de otimizagao podem ser
classificados coino deterministicos ou nao-deterministicos. Nos métodos deterininisticos, é
possivel prever todos os resultados a partir da aplicacao de iteragoes e conhecendo o ponto
de partida. Estes métodos classicos, empregam a derivada de uma funcdo para encontrar seu
valor 6timo, ou scja. serpre serda obtida a mesma resposta partindo-se de um mesmo ponto
inicial. Neste caso. a funcao objetivo deve ser continua e diferencidavel no espaco de busca.
Porém, cstes métodos sao inclicientes quando houver descontinuidade na funcao objetivo,
existir mais de um minimo, a fungao nao for diferenciavel ou o cdleulo das derivadas for
inviavel, caso isso ocorra. sdo necessarias outras técnicas de otimizacao. Conhecidas como
métodos nao deterministicos, surgem da necessidade de resolver problemas de otimizacio,
sem utilizar derivadas, partindo-se do principio da aleatoriedade para a busca de solucoes
Otimas. A maioria das técnicas empregadas nesse tipo de problema sao haseadas em certas
caracteristicas e comportamento ca natureza, em que o valor relerente ao ponto inicial nao

é tnico, 1mas sim unl conjunto de varias possibilidades de solugoes, onde sao filtradas as
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melhores solugoes e descartadas as restantes. Diversos metodos probabilisticos de otimiza-
¢ao sao englobados no campo conhecido como computagio evoluciondria, que ¢ constituida
por algoritimos inspirados na genética e principios da selegao natural. Estes algoritmos per-

mitem a busca de forma paralela ¢ adaptada com base na sobrevivéncia dos mais aptos
e na reprodugao, onde é definida a populagio inicial ou conjunto de individuos (solugoes)
representados em cromossomos (vetores ou matrizes). em que cada elemento esta relacio-
nado a mma aptidao (avaliagao da solu¢ao). Entao. a populagao ¢ submetida ao processo
de evolucao (selecao, reproducao, cruzamento e mtacao) por diversas vezes, até que se
obtenha melhor adequagao dos individuos (solugao otima). Existem varios algoritmos esto-
casticos de otimizacao. dentre eles destacam-se o algoritmo gendético, otimizagao de enxame

de partfculas, algoritmo de evolugdo diferencial e otimizacao por colénia de formigas.

4.2.2  Algoritmo de evolugao diferencial

O algoritmo de evolugdo diferencial ¢ um método de busca paralela direta que faz uso
de vetores de parametros em uma populagio de solugoes candidatas [69]. Este algoritmo
possul algumas caracteristicas peculiares como: a facilidade de utilizar poucas variaveis de
controle para alcangar @ minimizacao, alto indice de conliabilidade e 6rimas propriedades
de convergencia, pois converge ao minimo global em tentativas sequenciais e independentes,
gerando novos parametros com a adigao de pesos. Além de possuir operadores aritiéticos
capazes de alterar parametros, apreseutando menor custo computacional por serem nativos
das linguagens mais usuals, todos os parametros contém pontos futuanres, Este algoritmo
utiliza uma téenica de otimizagao baseada na populagio para resolver o problema de um
pouto inicial por amostragemn da fungio objetivo e miltiplos pontos iniciais aleatorios. Seu
funcionamento se distingue dos outros algoritmos evolucionarios, pois adiciona pequenos
distarbios nas solugoes, utilizando a diferenga ponderada entre dois vetores de posigao,
escolhidos de forma aleatoria. sendo a sua implementagao constituida basicamente de 3
etapas que sao: a mutacao, o cruzamento ¢ a selegao.

Na mutagao é gerado um vetor de teste que € criado a partir de tres vetores (X, X, e
X, selecionados aleatoriamente. Uin descendente provisorio X, ¢ produzido por meio da

mutagao:
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X, — X, + (X, —X,) (4.1)

onde [ ¢ uma constante > 0.1, referente ao peso dos vetores de diferenga. indicando o
nivel de influcncia desse fator no vetor alvo, ou seja, F representa quanto a diferenga entre
dois vetores gquaisquer influencia na geracao dos descendentes. Caso o vetor de teste possia
caracterfsticas que o aproximem do objetivo de seus pais, ele poderd ser considerado na
proxima geracao.

O cruzamento consiste de um vetor formado com base na combinacao entre o vetor mu-
tante ¢ o vetor alvo, sendo produzido com objetivo de aumentar a diversidade dos vetores
que solreram mutacao. Nesta etapa a taxa de cruzamento atua como limiar que determina
quando o vetor atual herda uma caracteristica do vetor mutante, sendo que wma baixa pro
babilidade de eruzamento resulta cm wn vetor de teste com valores mais proximos do vetor
alvo, enguanto gue wma probabilidade elevada se aproxima do vetor mutante. Os métodos
de cruzamento mais comuns de serem utilizados nos algoritimos de evolucao diferencial sao
cruzamento binomial e cruzamento exponencial.

A scelecao de uma nova populacao ¢ realizada com intuito de identificar se o vetor gerado
farda parte da proxima geragao. Ocorrendo apos a formagao do vetor teste, a selecao cou-
serva apenas wn dos dols vetores, tendo como critério estabelecido sempre manter o vetor
com melhor valor de aptidao. Sintetizando. o vetor alvo permanecera somente se o vetor
experimental possuir aptidao inferior. Claso o vetor de teste substitua o vetor alvo, ele se
tornara apto para ser sclecionado dentro da composicao do proximo vetor mutante. Este
procedimento ¢ muito importante, considerando que qualquer clemento que produza melho-
rias, deve atingir outras solugoes durante cada iteragao, sem necessitar aguardar a conclusao
de toda atualizagio como nos outros métodos de otimizagao. Na Figura 4.3 apresenta-se o
fluxograma correspondente ao algoritmo de evolucao diferencial em que o mecanismo basico
de desenvolvimento deste ¢ baseado na evolugao Darwiniana.

O priweiro procedimento ¢ gerar uma populagao de solucoes denorinada de vetores que
serao avaliados conforme seu valor de aptidao. Em seguida, sao escolhidos aleatoriamente 2
membros da populagio para gerar win vetor de teste, utilizando a diferenga ponderada entre

estes vetores somada a wmn terceiro vetor escolhido. Posteriormente, ocorre o cruzamento
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Figura 1.3: I'luxograma do algoritmo de evolugao diferencial

entre o vetor mutaute ¢ o vetor alvo, permitindo o revesamento deste vetores, de forma que
cm determinado momento wn dos vetores sera candidato ¢ o outro sera alvo, formando para
cada vetor alvo um vetor de teste. No processo de selegdo o vetor mais apto, scja o vetor
de teste ou o vetor alvo, sobrevive e passa para a proxima rodada, enquanto que o perdedor
¢ descartado. logo apdés, o melhior valor ¢ atualizado. Se os objetivos forem aleangados o
algoritmo ¢ encerrado. caso contrdrio o procedimento continua.

Existem diversas estratégias de mutacao diferencial conhecidas como variantes do método
classico que sao frequentemente utilizadas na resolugao de problemas de estimmacao que

incluemn desde aquelas que utilizam o melhor vetor na formagao do vetor mutante ou as
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(ue usam vetores adiclonals no processo. lListas varlantes devem ser utilizadas conlorme a
aplicacao do problema. seguindo a terminologia padrao descrita na literatura [70]. Para
resolver o problema de estimagao abordado nesta Dissertacao foi utilizada uwma formulagao
variante do algoritmo classico. chamada best /1 /7 bin. Esta nomenclatiura indica que o
vetor base utilizado ¢ o vetor da populagao que tem melhor aptidao. Além disso. o ntunero
1 é o mimero de vetores utilizados na diferenca ponderada durante o caleulo da mutacao
e o termo bhin refere-se a distribuicao binomial, sinalizando que o cruzamento uniforme é
cmpregado durante a formacao da populacao de teste.

Esta variante fol executada por 1500 geracoes com os parametros F' [0.5: 1,85], taxa de
cruzamento 0,7 e niimero da populagao (NP) 300, sendo o indice de desempenho erro
médio quadratico usado como uma funcao de adequacao entre o sinal real e o sinal gerado
com os parametros estimados. A estimacao do sinal com desordem foi realizada tomando
como base sinais de ECG do banco de dados Physionet. A Figura 1.1 representa o grifico
obtido a partir da estimagao de wmn trecho do sinal de ECG, correspondente a um ciclo
cardiaco de um individuo com a contracao ventricular prematura, em que as amplitudes dos
sinais foram normalizadas ¢ plotadas e wm intervalo de aproximadaente 12.000 amostras.
O sinal realcado e vermelho foi extraido do banco de dados. enquanto que o sinal cm azul
corresponde ao sinal estitnado. O erro médio quadrdtico obtido para a simulagao deste

trecho for de 6.5894.
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Figura 4.4: Estimacgao da contragao ventricular prematura

A partir dos parawetros obtidos com o método de estimagao, foi construida a Tabela
L1, implementada para identificar os parametros do sinal de ECG referentes a desordem de

contragao ventricular prematura.
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labela 4.1: Paramctros cstimados

Ill(lit'(‘(_j r') PC'VP Qe p ‘H‘C'VP S(__.'ll.-'i.r TC-"\-"P
Tempo (s)  -0.2 -0.05 0 0.05 0.3
Aj(rad) 2,81 —1.556 145 1.38 0,47
(1 0.022 11449 191.20 3387 7.21

h; 0.042  0.055  -0,053 0,102 0,222

Os pardunetros A;, a; e h; correspondentes a angulagao. amplitude e posi¢do respecti-
vamente, foram substituidos no modelo de MceSharry ¢ exceutados para a geracao do sinal

com a contragao ventricular prematura.

4.2.3 Detecgao de complexo QRS

A detecgio de complexos QRS pode ser realizada utilizando diversos tipos de algoritimos
que seguent métodos especilicos para implementacao., aos quais variam conforme a aplicacao
|71]. A proposta de detecgdo desenvolvida neste trabalho foi baseada no estudo de trans-
formada wavelet, definida como uma abordagem alternativa que visa suprir 4 deficicncia
apresentada pela transformada de Fourier, de modo a permitir que seja realizada a andlise
simmultanea de informagoes a respeito do tempo e da frequéncia [72]. A transformada wavelet

¢ definida pela seguinte Equacao:

X(a,h) _'/

onde u ¢ a escala, b ¢ a localizagdao da wavelet, a funcio «» ¢ a wavelel mae selecionada e

Ve (t)dt (4.2)

x(1) corresponde ao sinal de interesse.

As wavelets possiuemn duas propriedades basicas que sao a escala (ou dilatagao), capaz
de definir o grau de extensao ou compressao do sinal, e a localizacio que deline onde a
wavelet estd posicionada no tempo ou espago. Uma familia de wavelets pode ser construida
por meio de uma funcio chamada de wavelet mae, sendo esta deslocada e transladada para
formar as wavelets filhas. Dentre as familias de wavelets mais conhecidas tem-se as morlet,
syimlets, daubechies, coiflets, biortogonal e Chapéu mexicano. As svimlets sao wavelets
quase simétricas que foram desenvolvidas conr intuito de modificar o familia daubechies,

sendo suas propriedaces basicas a ortogonalidade, a biortogonalidade, o suporte compacto
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e a possibilidade de obtencao da Transformada wavelet discreta (DWT) e da Transformada
wavelet continua (CWT). Esta familia de wavelets & constituida por 7 membros, sendo o
nimero da wavelet responsavel por representar o momento de varredura.

A transformada wavelet svinletd (Figura 1.5) ¢ muito utilizada em analise de sinais
de ECG, tendo em vista que seu comportamento ¢ scimelhante ao complexo QRS, sendo
assim uma boa escolha para aplicacao de técnicas de detecgao. Para realizar a deteccao
dos complexos QRS ¢ realizada a proposicao da DW'T, onde as frequéncias relacionadas ao
QRS devem ser couservadas cnquanto que as outras frequéncias precisam ser suprimidas,
necessitando assim da acao de um filtro passa banda. A transformada wavelet atua sepa-
rando as componentes do sinal de ECG om diferentes bandas de frequencias, possibilitando
a analise do sinal de interesse assim como a eliminacao dos coelicientes wavelets de baixa
escala (alta frequencia) e alta escala (baixa frequéncia) do sinal de ECG. Para a obtengao
dos coclicientes € utilizada a transformada wavelet indecimada que possui o vantagen de
manter o comprimento do sinal, tal como wma transformada wavelet continua, ainda que

seja discreta.

Escala

Y

Tempo

Figura 4.5: Transformada Wavelet svinletd.

Para realizar a implementacao proposta nesta Dissertacio, foram utilizados sinais de
ECG extraidos do banco de dados Physionet. em que o arquivo desenvolvido para executar a
deteccao foi criado, utilizando o toolbox WEDDB SWIG do MATLADB. O método de deteccao

do complexo QRS implementado usa wina metodologia bascada na transformada wavelet

symlet com uma janela deslizante de 1s. A por¢ao do sinal dentro desta janela é decomposta.
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e a possibilidade de obtencao da Transformada wavelet discreta (DWT) e da Transformada
reconstruir o sinal utilizando somente os coclicientes nos nivels 2 ¢ 3. Neste caso. o cocliciente
que carrega todos os detalhes de baixa [requencia ¢ indesejavel, assiul como os coelicientes
que transportam conteudo de alta [requeéncia devem ser eliminados. Este processo gera um
efeito passa-banda que enfatiza as componentes frequenciais do complexo QRS |73]. |74,
|75]. Apcenas os coelicientes referentes us frequéncias do complexo QRS sao considerados
na reconstrucao do sinal, que ¢ realizada mediante a transformada wavelet inversa. Apos
o procedimento de eliminagao das frequéncias indescjadas, se torna mais facil visualizar os
complexos QRS.

Depois desta reconstrucao. o sinal resultante (ol comparado com um valor liniar definido
empiricamente como 8 vezes a magnitude média do sinal presente no interior da janela. Este
processo ¢ realizado em tempo real para cada novo conjunto de amostras e todos os pontos

que ultrapassam o valor limiar definido sao considerados como complexos QRS (Figura 1.6).
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Figura 4.6: Deteccao de complexos QRS utilizando transformada wavelets

No grifico superior da Figura 4.6, esta representado o sinal de ECG extraido da base de
dados Physionet, contendo 13 batimentos cardiacos, obtidos no intervalo de tempo de 10s.
A parte inferior da figura, corresponde ao sinal emn que foi aplicado a transforimada, no qual
foi fliltrado, reconsrruido e exibido em amostras. Os circulos em vermelho indicam os picos

dos complexos QRS detectados.
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4.3 Autdémato hibrido

Os automatos hibridos nada mais sao do que extensoes dos autdmatos temporizados
com guardas. cuja dinamica do reldgio ¢ substituida em cada estado por uma dinamica
aleatoria baseada no tempo. caracterizando mna on mais variaveis de estado contino |76].
Ou scja, com o automato hibrido ¢ possivel representar sistemas que possuam dinamicas
tanto discreta como continua. Desta maneira, o estaco do sistema é representado como
(q..r). onde g C Q. sendo QQ o conjunto de modos ou cstados discrctos ¢ C X, onde
X ¢ o conjunto de estados continuos, ambos tomados em 12, O estado continuo & evolui
conforme a dinamica do tempo. a qual ¢ regida por equacgoes diferenciais do sistema requerido
com estado inicial 2y, As trausi¢des no estado discreto g sao possiveis a medida que uma
condicao de guarda for satisfeita. Sendo assini. as equagoes diferenciais do modo e questao,
governam o comportamento deste estado.

Um automato hibrido é normalmente representado por uma n-tupla, sendo n a quanti-
dade de variavels necessarias para caracterizar o automato de interesse. O problema a ser
tratado, envolve a representagao do mecanismo de funcionamento do sistema cardiovascular
normal, bem como a ocorréncia de CVE e de que forma isto pode ser abordado utilizando a
teoria de automatos. O conceito de autdmato hibrido adotado. segue o formalisimo deserito

por [76] e foi definido como uma S-tupla H — (Q. X, guarda. €. f. p, qy. Xy):
e () ¢ o conjunto de modos ou estados discretos;

e X ¢ o espaco de estados continuos;

quarda ¢ o conjunto que define uma condigao de guarda, © Q X Q x X ;

e ¢ (o conjunto finito de eventos discretos exéoenos:

[ @Qx X — X éocampo vetorial;

p ¢ a funcao de reset;

¢y ¢ 0 estado discreto inicial;

Xy ¢ 0 estado continuo inicial.
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Figura 4.7: Simulacao de uin autémato hibrido do sistema cardiovascular implementado no
Stateflow

A fmplementagio do automato hibrido desenvolvida, teve como objetivo reproduzir
o comportamento das varidveis obtidas utilizando a abordagem de Simaan et al.|9], ve-
rificando equivaléncia nos resullados encontrados para efetuar o ajuste dos parametros
e Ry, R,.Cu Co.Cy. Lo Ey . EL) envolvidos no funcionamento do modelo
0D do sistemna cardiovascular. Para realizar tal simulagao, [ol usado o Statellow do MA-
TLAB. ambiente onde foi representado o automato hibrido capaz de caracterizar as variaveis
a serem analisadas. Na Figura 4.7 estd representado o automato hibrido projetado no Sta-
teflow, onde @1 = 90, 1y = 0, w3 = 60, 1y = 90 e a5 = 5 correspondemt a F,(1), Quoll),
Viell), Ps(l)y e Iy (1) respectivamente, definidos como estados continuos iniciais. O con-
junto de estados discretos ¢ @ = {Fase_IsoVol, Fuse  Ejecao, Fuse_ Enchimento}. em que
Fase_IsoVolrepresenta as fases de contracao e relaxamernto isovolumeétricos. sendo as duas
[ases seguintes a ejecao ¢ o enchimento, completando as fases do ciclo cardiaco. Cada cstado
discreto ¢ governado por suas respectivas equacoes diferenciais, cuja a obtencao ¢ possivel
mediante a substituicao dos estados dos diodos D, ¢ 17,,. nas equagoes de estacdos. obtidas
a partir da andlise do circuito equivalente proposto por Simaan et al.|9]. As variaveis de
estado wl _dot, x2 _dot, r3 dot, x1 dot e rd>_dot representain f.}”_(,(f). Q,m(lf). V. (). Pk(?‘)

e I,.(1) . nessa ordem. referindo-se ao espago de estados continuo.
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A guarde habilita a transigao de um estado para outro, quando uma condigao de guarda
¢ satisfeita. Entao, para sair da Fuse_ IsoVole iv para Fase_ Ejecao, ETL(1) (3 — V) = a
deve ser obedecido, ou seja. a pressao no ventriculo esquerdo (I7,.) deve ser maior ou ignal
a pressao aortica (£,,). caso contrario a transicio nao acontece. Para retoruar ao estado
anterior, I, < I, deve ser satisfeita. A mudanga da Fase  [soVol para a Fase Enchimento
ocorre quando a condigao de guarda w5 = El(1)(a3 — V,) é satisfeita, isto é. a pressiao no
atrio esquerdo (B, ) deve ser maior on igual a £,.. O retorno da Fuse 1soVol acontece
quando F,, << P, ¢ respeitada. O campo vetorial que descreve a dindmica continua gover-
nada pelo tempo ¢ [ Q X X — X, oude 0 espago de estados coutinuo x1_dot, v2 dot,
r3_dot, xd_dot e x5 _dot sao habilitados pelos estados discretos Fuse_ IsoVol, Fuse_ Ejecao
e Fuse_ Enchimento. O comportamento das variaveis do sistema cardiovascular pode ser
visualizado por meio da criagao de variaveis de saida (rl_out, x2_out, v3_out, 21_out e
25 _out) no bloco chart do Stateflow.

Apds a simulagio do automato hibrido, foram obtidos os graficos apresentados na Figura

‘C-.?I
4.8 que representam a hemodinamica do sistema cardiovascular. assim comao os resultados
retratados por Simaan et al.|9], pois a ideia principal, inicialmente, era reproduzir o com-
portamento do sistema cardiovascular implementado pelo autor, levando em consideragao
2 definicao de automato hibrido. A hemodindmica das varidvels relativas ds pressoes, lluxo
¢ volume, representando o comportamento de win ndividuo saudéavel sao observadas na Fi-
gura 1.5, cuja implementacao cousiderou os mesmos pardimetros utilizados por Simaan et
al.|9] durante o tempo de 6s, obtendo resultados semelhantes. De posse desses resultados,
[0l possivel prosseguir com a proposta de ajuste de pardetros do modelo do sisterna car-
diovascular a partir da atualizagao do automato. Para tanto, [ol necessario ampliar a ideia
de automato desenvolvida, de modo o incluir distirbios cardiacos em sua conliguragao, pos-
sibilitando representar o sistema cardiovascular de forma detalhiada, para posteriormente,
implementar a sinergia.

O automato apresentado na Figura 4.9, representa o sistema cardiovascular com distarbio
de contragio ventricular prematura, sendo o conjunto de estados discretos) = {yo. 1. g2 },
constituido por gy, estado que representa wn individuo saudavel, ¢ estado de CVEP e ¢ es-
tado de pausa compensatoria. O espago de estados continno X = {5, (1), Quo(t). Viu(1). Pu(t). Du(t)}

¢ representado pelas equagoes das varidvels responsdveis por descrever a dinamica do sistema
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Figura 1.8: Simmulacao das variaveis hemodindmicas do sisteima cardiovascular utilizando a
delini¢io de automato hibrido no Staleflow,

cardiovascular, tals como o comportamento das pressoes, volume ¢ fluxo.

A ocorréncia de um batimento normal ou da CVP @ indicada pelos eventos ¢ = {dgrs. deve }
onde Agrs sugere que ocorreu utn batimento normal e d¢yp marca um batimmento precoce.
[0 xX — X, definido como fAIX.1.0). ¢ o campo vetorial que desereve a dinamica
continua orientada pelo tempo, sendo que (X, 1, 0y). f(X.1.01) e f{X.1,6,) sao habilitados
pelos estados discretos qu, g1 ¢ g respectivamente. A funcao de reset p, reinicia os valores
do estado seguinte em zero, a partir do acionamento deste estado.

Asswnindo a condicao iuicial (g X)) 1o primeiro estado disereto. g, o campo vetorial
¢ f(X.1,6)) ¢ a dinamica continua representa uw batimento cardiaco normal. Se um novo
evento exogeno dgrs ocorre, o sistema permanece no mesmo estado discreto ¢y ¢ ui novo
ciclo de FI{(1) ¢ iniciado. ou seja, um novo batimento cardiaco normal acontece.  Além
disso, uina condigao de redefini¢ao £, = 00 ¢ mostrada em todas as transi¢oes. indicando
que a variavel 7, ¢ redelinida sempre que um novo ciclo cardiaco ocorre, tornando a funcao
clastancia variavel.

A transi¢ao para o estado discreto ¢ ocorre quando win evento exdgeno denp acontece.
Nessa condigao, o campo vetorial @ [[X.7.6¢) e a dinamica continua representa a ocorrencia

de um CVP. A diferenga entre €, ¢ o anterior, 6. ¢ o valor reduzido de E,,,, para simular
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Figura 4.9: Autdmato hibrido utilizado para representar o comportamento cardiaco da
contragao ventricular prematura.

a contracao prematura fraca. Assim, se ocorrer outro dgyp, 0 sistema permanccee e gy €
um novo ciclo prematuro de £I(f) ¢ iniciado com o mesmo A, ou scja, outro batimento
cardiaco prematuro. A transigdo para o estado discreto ¢ acontece no momento em ¢ue
wm dgrs ocorre. Neste cazo, o campo vetorial € f[X. 1. 84) que representa a ocorréncia de
um 1ovo batimento cardiaco com amnento da pressao de ¢jecao. A diferenca entre 6, e
o anterior, €, ¢ o valor clevado de £, para sitmular a alta pressao ventricular esquerda
devido a didstole prolongada. No estado disercto ¢y, se uin dcnp ocorrer, o sistema retorna
para ) ¢ uula nova contragao prematura ocorre. Todavia, ainda e o, se wm 1ovo dgrs
acontecer, o sistema val para ¢y ¢ nm novo ciclo normal de Eli.(:‘.) ¢ iniciado com o primeiro

vetor @, ou seja. um batimento cardiaco normal.

4.3.1 Implementagao da contragao ventricular prematura

A simulagao da contragio ventricular prematura, acoplando a atividade mecéinica do
sistema cardiovascular 2 variavel do comportamento elétrico, fol possivel a partir da sin-
cronizagao da fungao elastancia Eli(f) do modelo 0D com os batimentos detectados. Na
IMigura 4.10 foi simulado o comportamento hemodinamico de wn individuo com a contracao
ventricular prematura, em que foram apresentadas as variaveis: sinal de ECG, ElL(t). P, (1),

[Ju-u[.!) e (-c)m.r(f')-
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O sinal de ECG sintético utilizado nas simulagoes possui duracao de 5s e contérn apenas
uma ocorréncia de CVP em aproximadamente 1.7s, conforme pode ser visto na Figura
1.10(a). O comportamento da fungao LI(1). bem como as marcacoes dos eventos r)'QH,q e
dev py sa0 mostrados na Figura 1.10(b). indicando os instantes de detecgao para a realizacao
da sincronizacao. Nesta simulacao, os primeiros dois ciclos cardiacos sao referidos como
batimentos cardfacos normais. representando um paciente saudével. com a detecgao A s
ocorrendo em torno de 0 e 1s, em que o valor da elastancia maxima foi delinido como £, =
2.0 mmHg / mL. Neste intervalo de tempo fol observado que as pressoes sistolica e diastolica
apresentaram valores de aproximadamente 120mmHp por 8OmmHg respectivamente (Figura
1.10(c)). caracterizando um individuo sob condi¢oes cardiacas normais.

A ocornrtncia de wina CVP em 1,7s gera uina contragao fraca ¢ prematura, caracterizada
pela inversao do complexo QRS neste intervalo, assim como o aumento da onda T, A fun-
¢ao clastancia foi implementada utilizando E,,,,  1.0mmHg / mL. o que fez a curva El(t)
reduzir metade de seu valor. Apds o periodo de contracao precoce, ocorreu a pausa comperi-
sataria, tendo £, 3.0 mmHg / mbL. Este efeito acontecen antes do reestabelecimento
da condi¢do normal (regiao do grilico enrre os instantes 3 e 4s), sendo representado por
pressoes ventriculares elevadas, devido ao prolongamento da fase de didstole. Em seguida, a
partir de 4s. as condi¢oes cardiacas normais foram reestabelecidas, entao £),,,— 2,0mmHg
¢ mL foi considerado. Estas alteragoes das variaveis hemodinamicas I, (1), F,(t) e Q4 (1)
apresentadas nas iguras 1.10(c)-1.10(d) estao de acordo com os resultados evidenciados
por Mitchell e Wang|77| (Figura 1.11).

As curvas obtidas por este autor foram geradas dentro do intervalo de 6s, compreendendo
quatro batimentos cardiacos, trés normais ¢ nma CVDP. E possivel observar que no instante
de ocorréncia da CVP. e aproximadamente 4s, a for¢a de contragao ¢ reduzida, cansando
a diminuicao dos valores das varidveis F,,, P, e (). Em seguida, ocorren o perfodo de
pausa compensatoria, resultando no aumento das variaveis citadas.

Além da analise das variaveis fisiologicas envolvidas no comportamento do sisteima car=
diovascular, ¢ possivel observar as modilicagoes que a contracao ventricular prematura pro=
voca, mediante a implementacao do diagrama pressao-volume. Uimn dos fatores ¢ alteracao
consideravel na pressao do ventriculo esquerdo. cansada pelo prolongamento da didastole (ver

Figura 1.12).
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Figura 4.10: Shinulacao da variaveis lisiologicas envolvidas ciclo cardiaco durante a contracao
ventricular prematura. (a) sinal de ECG: (b) Fungao elastancia E(t) com setas indicando os
eventos dgrs € dovp: (€) curva preenchida P, (f) e curva tracejada B,,(1): (d) fluxo adriico
uoll).

Para realizar a avaliagio, foi necessario simular 3 diagramas pressao-volume de acordo
cow a Figura 1.12. O diagrama com a linha preenchida representa o comportamento car-
diaco sob condigoes normais de pressao e volume, sendo o volume diastolico final aproximi-
damente 110 ml, indicando o inicio da sistole, regiao onde foi realizada a detecgao (8 ).
O grafico tracejado indica o condigdo cardfaca observada durante o contracao ventricular
prematira, tendo em vista que o instante de contragao (dey p), logo apos o fim da didstole,
ocorre antecipadamente, fazendo com que haja diminuicao do volume diastolico final e con-
sequentemente da pressao sistolica final, serando um grafico mais estreito. Durante o c¢iclo
de pausa compensatoria representado pelo grafico pontilhado, ocorre o efeito inverso, ou
seja, a fase de diastole ¢ prolongada, resultando em wma deteccao dg pytardia. Este efeito
faz com que exista um actmulo de sangue no interior do ventriculo, produzindo elevada

pressao sistolica. causando a expansao da curva.



Capitulo 4. Modelo sinergético H4

35 40 4.5 5.0 55 a0

Tempo(s)

Figura 4.11: Comportamento das variaveis hemodinamicas envolvidas no [uncionamento do
sistemna cardiovascular durante a contragao ventricular prematura. (a) Pressao aortica P,
e Pressao no ventriculo esquerdo P,.: (b) Fluxo aortico (J,,: (¢) sinal de ECG.
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Figura 4.12: Diagrama pressao-volume de um individuo com a contracao ventricular pre-
mnatura.
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4.4 Consideracoes do capitulo

Neste capitulo ol abordado o conceito de sinergia, além de retratar como os modelos
sinergéticos atuais realizam o acoplamento entre as atividades cnvolvidas no seu funcio-
namento.  Em seguida, foi apresentado o modelo sinergético proposto, detalhando suas
principais caracteristicas, assim como as vautagens de uso. A descricao deste modelo desen-
volvido foi realizada ao longo do capitulo. enfatizando os principais blocos implementados,
como o responsavel pela geragao de sinais sintéticos, que envolveu a utilizagao do algoritmo
de evolugao diferencial para estimacao paramétrica, o algoritino de detecgao de complexos
QRS, ao qual fez uso da transformada wavelet para a sna execugao e a construgao de um
automato hibrido para implementar a atualizagao dos parametros referentes ao modelo 0D
do sistema cardiovascular de Simaan et al.|9], tanto para simular condi¢des cardiacas sau-
daveis como patologicas. Os resultados obtidos a partir da implementacao do automato
hibrido no stateflow foram semelhantes as simulacoes apresentadas no modelo mecanico de
Simaan et al.|9], possibilitando a expans@o da ideia, de modo a simular um sistema com
desordemn cardiaca, para posteriormente realizar o acoplamento utilizando a proposta do
automato.

Com os resultados obtidos neste capitulo, claborou-se o artigo intitulado Simulaling
cardiac disorders with a lumped parameler synergistic model | 78], que serd publicado nos
anais do evento 43rd Annual International Conference of the IEEE Engincering in Medicine
and Biology Society a ser realizado na modalidade virtual de 30 de outubro a 5 de novernbro

de 2021.



Capitulo 5

Conclusao

O desenvolvimento de win modelo sinergético do sistema cardiovascular ¢ wn tema -
portante, porém pouco explorado na literatura, pois a maioria destes modelos exige alta
complexidade para a implementacao. Desta maneira, acredita-se que a proposicao de que
trata csta I)issorlagéﬁ.o, tem grancle relovéncia para avaliar o comportamento do sistema
cardiovascular de forma conjunta, contemplando as atividades elétrica ¢ mecanica. Até o
momento, fol implementado a parte que representa o acoplamento contragao-excita¢ao que
considera « influéncia da atividade elétrica no comportamento mecénico do modelo. To-
davia, ¢ possivel implementar a malha autorregulatoria eletromecanica de forma completa,
incluindo o acoplammento mecano-clétrico ¢ seus priucipais efeitos.

No modelo desenvolvido, a sinergia foi imnplementada mediante o acoplamento dos sinais
de ECG a um modelo 0D do sistema cardiovascular, cuja a detecgao de complexos QRS e
disturbios cardiacos forneceu eventos discretos, utilizados como entradas exdgenas para uin
autOmato hibrido que foi responsavel pela atualizacdo de parametros especificos do modelo
do sistemas cardiovascular. Um ECG sintético com a contragio ventricular prematura foi
simulado, a partir da estimacdo de parametros, usando algoritmo de evolugao diferencial.
Ademais, fol realizada a detec¢ao dos batimentos usando transformada wavelet, em seguida,
a fungao clastancia variavel foi sincronizada com cada dgps ou dpye obtidos no processo
de detecgao. Além da avaliagao conjunta das variaveis adquiridas durante a simulacao, o
comportamento mecanico também pode ser observado por meio da andlise do diagrama

pressao-volume, uma vez que a gquantidade de sangue no interior do ventriculo diminuiu
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durante a ocorréncia de uma CVP. E importante lembrar que além dos sinais sintéticos, titeis
para validar os testes, também ¢ possivel extrair sinais do banco de dados ou até mesmo,
sinais de ECG de wn paciente qualquer. Desta mancira, variar os batiwentos cardiacos
para reproduzir doengas descjadas ¢ uma agao que permite avaliar os efeitos resultantes do
modelo implementado, tal como a cficiacia da sinergia. Logo, a abordagem proposta visa
aprimorar a representacao dos modelos do sistema cardiovascular com desordens cardiacas
senl aumentar sua complexidade, Este mérodo traz contribuicoes significativas no ambito
do ensino. proporcionando wna forma mais didatica de avaliar o sistema cardiaco, pois
a andlise conjunta possibilita. que o3 estudantes de medicina e dreas alins tenham uma
visao mais ampla dos eventos relacionados ao funcionamento cardiaco, tanto do ponto de
vista mecanico, como do elétrico. correlacionando as variavels hemodinamicas do sistema
cardiovascular, de modo a avaliar com maior scguranga a condigio cardiaca de um paciente.
Este modelo também facilita o entendimento por parte dos prolissionais da saiade, para que
haja possiveis tratamentos e intervencoes, dados os disturbios detectados, proporcionando

maior rapidez no diagndstico.

5.1 Trabalhos futuros

Com os resultados ohtidos neste trabalho. outros distirbios cardiacos diferentes da con-
tragao ventricular prematura serao implementados ¢ testados no modelo proposto com ob-
jetivo de expandir suas funcionalidades e promover maior confiabilidade em sua utilizacdo.

Outra ctapa visa utilizar sinais de ECG contendo ruidos reais, adquiridos apos andlise
frequencial de sinais reais obtidos de bases de dados gratuitas ¢ disponiveis. O objetivo ¢
dominar a etapa de pré-processamento desses sinals para, posteriormente, testar o modelo
com sinais de ECG obtidos diretamente de wn determinado paciente ¢ e tempo real,
substituindo os sinais sintéticos. Além disso, ¢ necessario acrescentar ao modelo desenvolvido
o acoplamento mecano-clétrico, ou seja, ativar a resposta elétrica resultante de alteragoes
mecanicas no modelo, a qual deve ser realizada com intuito de tornar a sinergia do modelo

J& implementado bidirecional.
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