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RESUMEN

El presente trabajo de titulacion tuvo como finalidad simular los modelos mateméticos Bidominio
y Desfibrilacién para estudiar el restablecimiento del ritmo cardiaco, utilizando el software libre
Scilab, para lo cual se parte de una revision bibliogréafica, de los principales problemas cardiacos
gue se presentan y de los modelos Bidominio y Desfibrilacion para descargas eléctricas aplicadas
en pacientes con fibrilacidn ventricular. La investigacidn se basé en una metodologia cuantitativa,
debido a que se utilizé datos numéricos que representaron una aproximacion realista a lo que
ocurre al aplicar voltaje al tejido cardiaco. Con la utilizacién del programa Scilab se simulé los
modelos matematicos Bidominio y Desfibrilacion que mediante el ingreso de datos para emular
la sefial por medio de ecuaciones se pudieron visualizar para detectar problemas del corazon.
Finalmente se concluy6 que con la aplicacion del método de volimenes finitos se puede presentar
una mayor aproximacion a la realidad, debido a que se encuentra asociado a la geometria de malla
y a las funciones test, por lo cual el esfuerzo computacional en este esquema es menor, puesto
que no se requiere que los volimenes sean discretizados en sus pasos temporales de manera

explicita.

PALABRAS CLAVES: <BIOFiSICA>, <BIDOMINIO>, <DESFRIBRILACION>, < SCILAB
(SOFTWARE)>, <RITMO CARDIACO>, <POTENCIA ELECTRICA> <MODELOS
MATEMATICOS>.
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SUMMARY

This degree work was conducted in order to simulate the mathematical models
Bidominium and Defibrillation to study the heart rhythm restoration, by using the free
Scilab software, through a bibliographic review which is analized on, the main cardic
problems that are demonstrated and the Bidominium and Defibrillation models for
electric shocks applied on patients with ventricular fibrillation. The research was base on
a quantitative methodology, because numerical data was used that represented a realistic
approximation to what happens when applying voltaje to the cardic tissue. Upon using
the Scilab program, the mathematical models Bidomio and Defibrillation were simulated
that, by means of data entries to emulate the signal through equations, they could be
visualized in order to detect heart problems. Finally, it was concluded that with the finite
volumen method application, a greater approximation to reality can be presented, for this
reason, it is associated with the mesh geometry and the test functions, so the
computational effort in this scheme is lower, since volumes are not required to be

descretised in their temporary steps explicitly.

KEY RORDS: <BIOPHYSICS>, <BIDOMINIUM>, <DEFIBRILLATION>, <SCILAB
(SOFTWARE)>, <HEART RATE>, <ELECTRICAL POWER>, <MATHEMATICAL
MODELS >.
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INTRODUCCION

A nivel mundial, las enfermedades de corazdn son la primera causa de mortalidad, seguidas del
cancer y enfermedades respiratorias, encontrandose entre las mas comunes el infarto agudo de
miocardio, el ictus, la angina de pecho, la fibrilacién auricular y la insuficiencia cardiaca. El
tratamiento para contrarrestar la fibrilacion ventricular, es la desfibrilacién, que consiste en
aplicar una descarga eléctrica (en amperes) a través del corazon por breves periodos de tiempo.
La funcién de la desfibrilacion es despolarizar temporalmente al corazén que esta latiendo de
manera irregular (Luo, y otros, 1991), con este procedimiento se pretende regular de nuevo el ritmo

cardiaco.

Ademas, la propagacion de la actividad eléctrica en el corazén humano puede ser modelada
matematicamente por las ecuaciones de Bidominio. Estas ecuaciones representan un modelo de
reaccion-difusion de multiples escalas que consiste en un conjunto de ecuaciones diferenciales
ordinarias que gobiernan la dindmica a nivel celular junto con un conjunto de ecuaciones
diferenciales parciales que gobiernan la dindmica a nivel de tejido. Por lo general, se requiere un
calculo significativo para generar datos clinicamente Utiles a partir de las ecuaciones de

Bidominio.

Con lo expuesto anteriormente en el presente trabajo se realiza una investigacion tedrica-
computacional de la desfibrilacién cardiaca, con un enfogue cuantitativo, el mismo que consta de

tres capitulos estructurados de la siguiente forma:

En el capitulo | se realiza una descripcion del marco referencial, los antecedentes, el
planteamiento del problema, la justificacién de la investigacion y los objetivos que se desean
alcanzar con el desarrollo del trabajo, ademas se realiza una descripcién de las bases tedricas que
sustentan los conceptos fundamentales para un mejor entendimiento del modelo Bidominio y de

Desfibrilacion.

En el capitulo I, se plantea el marco metodoldgico, sefialando el tipo y disefio de la investigacion,
el procedimiento a seguir, la operacionalizacion de los objetivos, la localizacion del estudio y la

manera en la que se realiza el analisis matematico.

En el capitulo I11, se detallan los resultados obtenidos, se muestra el codigo del programa generado

en SCILAB y las gréficas de los modelos simulados.



Finalmente se redactan las conclusiones y recomendaciones de la investigacion, las mismas que
guardan relacion a los objetivos planteados y se presenta la bibliografia utilizada para el desarrollo

de la misma.



CAPITULO |

1 MARCO TEORICO REFERENCIAL

1.1 Antecedentes

Para la realizacion del presente trabajo se tomaron como base algunos trabajos que se detallan a

continuacion:

Ruiz (2010) desarroll6 su investigacion con el titulo: “Estudio de la vulnerabilidad a reentradas a
través de modelos matematicos y simulacion de la auricula humana” con el objetivo de determinar
el efecto de la dilatacion auricular en la vulnerabilidad a reentradas por medio de la simulacién
en modelos 3D de auricula humana, para lo cual se requiere llegar a un proceso de
homogenizacion espacial de difusion por medio de los gap junctions, que lleva a los modelos de
propagacién continua Bidominio y Monodominio. Dicha investigacion tuvo como resultado
cuatro modelos detallados anatémicos eficientes y realistas de la auricula humana, con la cual se

pueden modelar otras patologias electrofisioldgicas basadas en el modelo obtenido.

Ademés, Rodriguez, y otros (2012) realizaron su trabajo investigativo con el tema: “Algun
aspecto de la actividad eléctrica en el tejido cardiaco utilizando elementos finitos” con la finalidad
de conocer y describir el proceso eléctrico en el tejido cardiaco como un fenémeno que puede ser
modelado de forma matematica, para lo cual se utiliz6 el método de elementos finitos usando
funciones bases del tipo lineal para resolver el problema de la ecuacién Bidominio para la region
2D que comprenderia la seccion transversal del torso, asi también se realiz6 una malla triangular
con la utilizacion del método “Dist Mesh” de Matlab, con lo cual se pudo determinar que el
sistema eléctrico que rige el corazén es muy variable, puesto que depende de las corrientes

externas que influyen sobre dicho sistema.

Gonzalez, y otros (2014), en su investigacion denominada “Algunas consideraciones del modelo
Bidominio basado en el método de volimenes finitos”, estudiaron la actividad eléctrica cardiaca
por medio del modelo del Bidominio, describiendo el comportamiento eléctrico del tejido
cardiaco basandose en el flujo de corriente, mediante el uso del esquema de volimenes finitos
construido sobre mallas rectangulares, realizando un analisis cualitativo de acuerdo a las

simulaciones realizadas.



Esta investigacion demostrd la formulacion del modelo Bidominio, introduccion al esquema de
volimenes finitos y simulacion, con el propésito de conocer algunas de las propiedades especiales

del musculo cardiaco y el funcionamiento del corazén en general.

Asi también Osorio (2016), realizo el trabajo investigativo con el tema “Propagacion del potencial
eléctrico en tejido 2D de auricula humana utilizando unidades de procesamiento grafico (GPU)”.
Este trabajo se enmarca en implementar la propagacion del potencial eléctrico con algoritmos
mediante modelos matematicos para la solucion de ecuaciones ordinarias no lineales y parciales
y se han establecido diversas técnicas computacionales para disminuir los tiempos de ejecucion
de nuevos algoritmos y su complejidad. El estudio demostr6 como resultado la construccion de
un modelo eléctrico cardiaco de 2D como herramienta de simulacion de patologias médicas.

1.2 Planteamiento del problema

Actualmente los padecimientos cardiacos suponen la primera causa de muerte en todo el mundo,
sin presentar distinciones relevantes por el sexo o la etnia, pues de acuerdo a la Organizacion
Mundial de la Salud en el afio 2008, estas enfermedades representaron el 30% de las muertes
registradas en el mundo (Gutiérrez, 2014), siendo la mas comun la Fibrilacién Ventricular o
Taquicardia Ventricular, la misma que se manifiesta con un ritmo acelerado y caotico del corazén,
gue impide el bombeo de la sangre al resto del organismo (Ciro, y otros, 2008). Se necesita una
descarga eléctrica de desfibrilacion para corregir el ritmo del corazén, esto conlleva al estudio de
modelos matematicos para el analisis de la dinamica y el comportamiento de estas descargas

eléctricas.

El comportamiento eléctrico del tejido cardiaco es representado mediante el modelo Bidominio,
donde el tejido cardiaco se considera compuesto por dos dominios intracelular y extracelular,
interpenetrados y superpuestos, considerados continuos, que ocupan por completo el volumen del
corazon, dichos tejidos se encuentran separados por la membrana celular cardiaca que actiia como
un aislante; el modelo Bidominio se basa en un enfoque de volumen promedio, equivalente a un
modelo de cable multidimensional, que describe los potenciales eléctricos promedio y los flujos

de corriente intracelular y extracelular del masculo cardiaco (Gonzalez, y otros, 2014).

Son muy pocas las personas que han tenido la oportunidad de conocer un desfibrilador y mucho
menos haberlo utilizado, se ignora los principios basicos y lo que es mas importante el lugar que
ocupa en la secuencia de maniobras de reanimacion, en esta circunstancia, el paciente necesita de

una descarga eléctrica de desfibrilacion para corregir su ritmo cardiaco, por lo tanto es necesario



estudiar cuantitativamente los modelos matematicos que permitan el analisis de la dindmica y el

comportamiento de estas descargas eléctricas que recorren el tejido cardiaco.

1.3 Justificacion

La ecuacién del cable, los principios de Kirchhoff y Ley de Ohm son la principal base matematica
para entender el fendmeno de la fibrilacion, entendida como una cardiopatia originada por una
produccion desordenada de potenciales eléctricos en diferentes puntos del corazon. La
desfibrilacion consiste en la aplicacion de un choque eléctrico de corriente continua que se aplica
para revertir distintos trastornos del ritmo cardiaco. La Desfibrilacion se utiliza en los casos de
parada cardiorespiratoria, con el paciente inconsciente, que presenta fibrilacion ventricular o
taquicardia ventricular sin pulso. En el caso de que la desfibrilacion no se aplique o se aplique de
una forma incorrecta puede causar la muerte del paciente (Ciro, y otros, 2008). La desfibrilacion
eléctrica es reconocida como el medio méas efectivo para recuperar la vida, evitando o
minimizando las secuelas. Se estima que por cada minuto que pasa sin aplicar esta técnica, la
supervivencia disminuye entre un 7-10%, y que el empleo del desfibrilador en un plazo inferior a

cinco minutos la aumenta, disminuyendo las secuelas (DESA, 2019).

El presente proyecto de investigacion es de gran importancia practica debido a que la creacion de
modelos o esquemas tedricos de los fendmenos electrofisioldgicos que se basan en formulaciones
matematicas, facilitan la comprension del comportamiento de diversas situaciones normales o
patoldgicas cardiacas, convirtiéndose en instrumentos necesarios y complementarios para la

prevencion efectiva que impida el desencadenamiento de estas anomalias.

De acuerdo a lo expuesto el desarrollo de la investigacion es totalmente factible debido a que la
simulacién de la desfibrilacion utilizando los modelos Bidominio y Desfibrilacion, representa una
herramienta econémicay viable que ayuda a la correcta aplicacion, optimizacién y cuantificacién
de efectos de la descarga eléctrica sobre el corazon. La ejecucion de este trabajo requiere de un
desarrollo tedrico y computacional, que implica un gasto moédico en comparacion con un estudio

experimental.



14 Objetivos

1.4.1.  Objetivo General

Simular los modelos matematicos Bidominio y Desfibrilacién para estudiar el restablecimiento

del ritmo cardiaco, utilizando el software libre Scilab.

1.4.2.  Objetivos Especificos

e Estudiar los modelos Bidominio y Desfibrilacién para descargas eléctricas aplicadas en
pacientes con fibrilacion ventricular.

e Simular los modelos matematicos Bidominio y Desfibrilacion utilizando un software libre
Scilab.

e Comparar la aplicacion estandar de Desfibrilacién con técnicas obtenidas mediante la

simulacion de los modelos matematicos.

15 Marco Tebrico

15.1 Fisiologia del corazon

El corazon es un 6rgano muscular impar considerado como hueco, ya que alberga cuatro
cavidades en su interior. Se encuentra localizado en el mediastino antero-inferior. Su principal
funcidn es la de proveer sangre a todos los tejidos del cuerpo, la cual sigue el siguiente ciclo: la
auricula derecha es la primera cAmara cardiaca a donde llega la sangre, en este lugar desembocan
las venas cavas superior e inferior y el seno coronario que trae el drenaje venoso del corazon, el
atrio derecho tiene comunicacidn con el ventriculo derecho, por medio de un orificio que enmarca
la vélvula trictspide, y de ahi la sangre sale por la arteria pulmonar para oxigenarla en los
pulmones. Una vez que la sangre es oxigenada regresa al atrio izquierdo por cuatro venas
pulmonares y de alli pasa hacia el ventriculo izquierdo atravesando la valvula mitral; el ventriculo

izquierdo se encarga de enviar la sangre hacia la circulacion sistémica (Ramirez, 2009).

Sus paredes estan formadas por el tejido muscular cardiaco, reforzado por bandas de tejidos
conectivos. Tanto el corazén como todos los vasos estan revestidos de una capa de células lisas y
aplanadas, el endotelio, el cual evita que la sangre se coagule en el interior del sistema circulatorio.
Este drgano vital se encuentra formado por tres capas: pericardio, miocardio y endocardio. El

pericardio es una capa externa, como una lamina que lo envuelve por fuera, miocardio mdsculo



cardiaco encargado de impulsar la sangre por el cuerpo mediante su contraccion y el endocardio

gue es una capa fina que recubre el interior del corazén y las valvulas cardiacas (Ciro, y otros, 2008).

1.5.1.1. Sistema circulatorio

El sistema circulatorio se encuentra formado por el corazén, una bomba muscular y un sistema
cerrado de vasos que se encuentran constituidos por arterias, venas y capilares. Ademas, el sistema
circulatorio ayuda a controlar la temperatura del cuerpo, a través de la regulacion del flujo de
sangre cerca de la superficie corporal; de igual forma ciertas células de este sistema intervienen

en la defensa del cuerpo o inmunidad (Thibodeau, y otros, 2007).

Este sistema es el encargado de recibir los nutrientes que se derivan de la digestion y absorbidos
en el intestino, y los distribuye por todas las células del organismo. La circulacion de la sangre y
la adecuada provision de nutrientes asegura el suministro de oxigeno y hormonas a todas las
células del organismo y de la misma manera lleva a los 6rganos excretores los productos de

desecho que resultan del metabolismo (Sepulveda, y otros, 2014).

El camino de la circulacion es el que se describe en la Figura 1-1, inicia el recorrido de la sangre
en el ventriculo derecho (1) y se bombea la sangre por la via (2), hacia las dos arterias pulmonares.
Cuando la sangre fluye a través de los capilares pulmonares (3), estos descargan CO. y cargan O
a la sangre. La sangre rica en oxigeno fluye de la auricula izquierda hacia el ventriculo izquierdo
(5) (cuando el ventriculo se abre, la auricula se contrae). La sangre del ventriculo izquierdo pasa
a la aorta (6), que lleva la sangre rica en oxigeno al sistema superior (7) y tiene también una
ramificacion de arterias hacia abajo (8), que abastece los 6rganos abdominales y a la parte méas
baja del cuerpo. Las arterias transportan la sangre a través de las arteriolas, las cuales por turnos
la transporta hacia los capilares. Los capilares se reiinen en vénulas que drenan e intercambian la
sangre rica en oxigeno por sangre pobre en él. La sangre pobre en oxigeno de la parte superior
del cuerpo es llevada por una vena grande, la cava superior (9). Igualmente ocurre con la sangre
pobre en oxigeno que es drenada y llevada desde la parte inferior por medio de la vena cava
inferior (10). Las dos venas cavas llevan su sangre a la auricula derecha (11). Cuando el flujo de
sangre pasa de la auricula derecha, al ventriculo derecho se completa el recorrido de la sangre por

el cuerpo humano (Gonzalez, y otros, 2014).
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Figura 1-1. Sistema circulatorio
Fuente: (Gonzalez, y otros, 2014)

1.5.1.2. Fisiologia del musculo cardiaco

El corazdn se encuentra formado por tres tipos de musculo cardiaco que son: musculo auricular,
musculo ventricular y fibras musculares excitadoras y de conduccion especializadas. EI musculo
auricular y ventricular se contrae de forma similar al musculo esquelético con la diferencia que la
duracion de la contraccion es mucho mayor. Sin embargo, las fibras especializadas de la
excitacion y la conduccion se contraen Gnicamente de manera débil debido a que contienen pocas
fibrillas contractiles; mientras que presentan descargas eléctricas ritmicas automaticas a manera
de potencial de conduccion de los potenciales de accion por todo el corazén, dando forma asi a

un sistema excitador que controla el latido ritmico cardiaco (Aguirre, 2018).



Figura 2-1. Fisiologia del musculo cardiaco
Fuente: (Ramirez, 2009)

1.5.1.3. Sistema de estimulacion y conduccion

El sistema de conduccidn de los impulsos que coordinan el ciclo cardiaco como se puede observar
en la Figura 3-1, consiste en células de musculo cardiaco y fibras de conduccién especializadas
para dar inicio a los impulsos y llevarlos rapidamente a través del corazon. En el tejido nodal
empieza el latido cardiaco y se encarga de coordinar las contracciones de las cuatro camaras

cardiacas (Moore, y otros, 2007).

Figura 3-1. Sistema de conduccion del corazon. A. Auriculos. B. Ventriculos
Fuente: (Moore, y otros, 2007)



El sistema de conduccidn se encuentra comprendido por lo siguiente:

e Nodulo sino-auricular (Nédulo SA)
e Nodulo auricolo-ventricular (N6dulo AV)
e Fasciculo auricolo-ventricular (Haz de Hiss)

o Fibrade Pukinje

El impulso ritmico normal se genera en el nodo sinusal y las vias internodales conducen el
impulso ritmico a partir del nodo sinusal hasta la auriculoventricular. Para el nodo
auriculoventricular, el impulso se demora un tiempo para pasar a los ventriculos debido a que
procede de las auriculas. El estimulo cardiaco es conducido por las ramas de derecha e izquierda
de las fibras de Purkinje a cada una de las partes de los ventriculos. Debajo del endocardio, las

fibras de Purkinje se encuentran localizadas en las paredes internas ventriculares del corazén.
(Gonzalez, y otros, 2014).

1.5.1.4. Tejido nodal

El tejido nodal se encuentra formado por fibras musculares especializadas, este se encarga de
regular el latido cardiaco que consta de una contraccion o sistole, seguida de relajacion o diastole.
Este tejido se encuentra repartido de manera heterogénea en el miocardio (musculo cardiaco) sus
células forman dos nédulos que son: nodos sino auriculares, y nodo auriculoventricular, unidos

entre ellos por una pared de células nodales (Ciro, y otros, 2008).

Desde el nodo auriculoventricular desciende un haz de fibras que se arborizan a lo largo de los
ventriculos. El nodo sinusal desencadena el latido cardiaco y se encarga de regular la frecuencia
de contraccion, de acuerdo a ello se lo denomina marcapasos. A intervalos regulares se propaga
una onda contractil de este nodo sinoauricular por la musculatura auricular, el cual, al llegar al
nodo auriculoventricular el impulso se propaga a los ventriculos por el haz de tejido nodal. En
realidad no existe conexion muscular entre auriculas y ventriculos; la correlacion que existe entre
sus respectivas contracciones se alcanza Unicamente por el tejido nodal especial, el mismo que
propaga los impulsos con una rapidez de casi 10 veces mayor que la del masculo ordinario

(Rodriguez, y otros, 2012).

1.5.1.5. El sistema de conduccion

El sistema de conduccion cardiaco se forma con tejido miocardico especializado que posee como
caracteristicas principales tener automatismo y una velocidad de conduccion mayor a la del resto

del miocardio (Alexanderson, y otros, 2014).
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Este sistema se encuentra organizado de tal manera que el estimulo cardiaco no pase con
excesiva rapidez; este retraso de 0.16 segundos otorga tiempo para que las auriculas
vacien el contenido a los ventriculos antes de que comience la contraccion ventricular. El
nodo auriculoventricular y las fibras de conduccidn contiguas son las responsables de este

atraso del estimulo cardiaco.

La conduccion lenta es producto del tamafio considerable, en relacion a las fibras musculares
auriculares, pero la mas importante se deben a dos factores: el primero tiene que ver con que los
potenciales de reposo de la membrana son considerablemente menos negativos que el resto del
miocardio, y el segundo se relaciona con la existencia de pocas uniones permeables laxas (gap

junctions) entre las sucesivas células musculares (Ciro, y otros, 2008).

1.5.1.6. Ritmo eléctrico de las fibras del nodo sinusal

El nodo sinusal es la estructura que tiene el mayor automatismo en el corazén y produce estimulos
a una frecuencia de 70 a 80 Ipm, lo cual lo convierte en el marcapasos principal del 6rgano
cardiaco. EI motivo por el cual el nodo sinusal emite una frecuencia mayor es debido a un
potencial de reposo menor en relacion al del miocardio inespecifico (-60 mV en comparacion con
-90 mV de las fibras ventriculares); esta menor negatividad es debido a que las membranas
celulares dentro del nodo sinusal son permeables a sodio y calcio. La entrada progresiva de sodio
y calcio a las células del nodo sinusal durante el periodo diastolico (cuarta fase del potencial de

accion) ocasiona despolarizacion progresiva (Alexanderson, y otros, 2014).

Fibra del nodo Ei -
+ 20 = Umbral de e . ibra del muasculo
descarga I\ ventricular
0. m / \ 3
2
S -a0 Y|
Potencia en
=85 reposo
0 ] | ] |
1 2 3
Segundos

Figura 4-1. Diferencia en los potenciales de accion de la fibra del nodo sinusal y
musculo ventricular

Fuente: (Alexanderson, y otros, 2014)
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Como se observa en la figura 4-1, cuando el potencial de reposo en el nodo sinusal alcanza un
umbral de -40 mV, los canales de sodio y calcio se activan y originan el potencial de accion. En
consecuencia, es la permeabilidad al sodio y calcio en el trascurso de la cuarta fase del potencial
de accidn lo que permite la despolarizacion diastolica de las fibras del nodo sinusal y manifiesta
su automatismo y capacidad de autoexcitacion (Alexanderson, y otros, 2014), es decir, el comienzo del
potencial de accion se debe a la apertura de los canales rapidos de sodio durante diez milésimas

de segundo, que se observa en el musculo ventricular (Gonzalez, y otros, 2014).

1.5.2. Ciclo cardiaco

El ciclo cardiaco es definido como el conjunto de fenémenos eléctricos, mecanicos, acusticos y
hemorreoldgicos que interactGan entre ellos y se superponen unos a otros en el tiempo que dura
en un latido cardiaco. Este ciclo tiene una duracion de 80 mseg, mismo que puede dividirse en
dos partes basicas que son: sistole o contraccion y diastole o relajacion como se puede observar
en lafigura 5-1. La sistole representa la tercera parte de duracion total del ciclo cardiaco (30mseg)
y es el periodo en el cual los dos ventriculos se contraen y vacian su contenido en las arterias
pulmonar y aorta de manera respectiva. En este periodo de tiempo, las valvulas aértica y pulmonar
se abren para facilitar la expulsion del contenido ventricular, mientras que las valvulas tricispide
y mitral se encontrardn cerradas, con la finalidad de evitar el flujo retrégrado de sangre de las
cavidades ventriculares a las auriculares y de que el exclusivo aporte de volumen sanguineo que
este posea sea el que corresponde al retorno venoso sistémico y pulmonar, de forma respectiva

(Alexanderson, y otros, 2014).

Siswle Diastole Sistole

(}Q
- art ’ '
120 A:m’r;a . : = '
Presion 1907 SN 1 Presion adrtica
ventricular 7 Y :
60 1
(mm Hg) Cierre |
40 1 mitrad 1 \
201 AN M ! Presion auricular
o —
' | Presiéon ventricular
I 1
1007 B ]
o ~ k: _. Volumen ventricular
Volumen (mL) 90 4 ! | 1 1 | 7
| & I 1 R 1 I’/
50 J 1 ~4 1 p! 1 ~—}.
:— : : : : T : Electrocardiograma
Q
T s1 !ls2 'sa 'sq4 |"'S )
' 1 ' 1 [ | e &
1 1 | 1 1 | onocardiograma
| | 1 1 ] 1
1 1 [ |
' 1 [ |

Figura 5-1. Ciclo cardiaco

Fuente: (Alexanderson, y otros, 2014)
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La diastole representa las dos terceras partes del ciclo cardiaco que son 50 mseg; es la etapa en la

que los ventriculos se relajan y existe un flujo sanguineo de las cavidades auriculares derecha e

izquierda hacia sus ventriculos correspondientes. El flujo sanguineo que se menciona permanece

pasivo durante casi la totalidad de la diastole, debido al gradiente de presion que existe entre las

auriculas y los ventriculos; la contraccién auricular se presenta Unicamente al término de la

diastole y ello permite el paso de una cantidad extra de sangre hacia los ventriculos (Alexénderson,

y otros, 2014).

Tanto la sistole como diastole se subdividen a su vez en fases, las mismas que describen de manera

detallada los procesos que se efecttian durante el ciclo cardiaco (Ciro, y otros, 2008):

1.5.3.

Sistole auricular: la onda de contraccion se propaga a lo largo de la auricula, impulsada
por el nodo sinusal, obligando que la sangre llene los ventriculos.

Sistole ventricular: el musculo de la pared ventricular se contrae, estimulado por el
impulso del haz propagado de tejido nodal, procedente del nodo auriculoventricular, en
los ventriculos la presion aumenta rapidamente.

Periodo de aumento de presion: en los ventriculos la presién aumenta rapidamente, hasta
gue se equilibra con las arterias, permanecen cerradas las valvulas semilunares sin dejar
entrar o salir sangre.

Diastole ventricular: los ventriculos al entrar en reposo, desciende su presion interna hasta
ser menos a la de las arterias, por el motivo que las valvulas semilunares se cierran de
golpe y se nota el segundo ruido cardiaco.

Periodo de descenso de la presién: las valvulas semilunares después de su cierre, siguen
relajandose las paredes ventriculares. Permanecen cerradas las valvulas triclspide y

mitral debido que la presion ventricular es mayor que la auricular.

Algunas afecciones cardiacas

Las enfermedades cardiovasculares se originan por trastornos del corazén y los vasos sanguineos,

es por ello que las alteraciones de cualquier parte del corazon, incluidas las auriculas, el sistema

de Purkinje, o los ventriculos, pueden causar una descarga ritmica de impulsos que se extienden

a todas direcciones por la totalidad del corazon (Gonzalez, y otros, 2014).

Entre las afecciones cardiacas mas comunes se pueden mencionar las siguientes:

13



1.5.3.1. Infarto al miocardio

El infarto agudo de miocardio que se conoce también como el ataque al corazon, es la muerte de
una porcion del masculo cardiaco producido cuando se obstruye de forma completa el flujo
sanguineo en una de las arterias coronarias. De esta forma, el infarto agudo de miocardio retine
todos los requisitos para ser considerado como una urgencia médica. Las manifestaciones del
infarto se presentan de manera subita, y el riesgo de complicaciones graves a corto plazo es

elevado (Fernandez, 2019).

Trombosis
coronaria

Infarto agudo
de miocardio

Figura 6-1. Infarto agudo de miocardio
Fuente: (Fernandez, 2019)

Cuando se rompe una placa de ateroma en la pared de una arteria coronaria, de manera rapida se
forma sobre esta un coagulo que puede ocasionar una obstruccion de manera completa y brusca
la luz de la arteria, lo que interrumpe el flujo sanguineo y dejando una porcién del musculo
cardiaco sin irrigacion, al momento que sucede esto, esa parte del corazén deja de contraerse. Si
el musculo cardiaco no posee oxigeno y nutrientes durante demasiado tiempo, por lo general mas
de 20 minutos, el tejido de esa zona muere y no se regenera, lo que desarrolla un infarto agudo de

miocardio (Fernandez, 2019).
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1.5.3.2. Clasificacion del infarto agudo de miocardio

El infarto agudo de miocardio se puede clasificar en:

Tabla 1-1. Clasificacion del infarto agudo de miocardio

Segun caracteristicas clinicas

Tipo 1 Es el IAM espontaneo que se relaciona a isquemia que se
debe a un evento coronario primario.

Tipo 2 Se debe al incremento de la demanda de O; 0 a la
disminucion de su aporte a causa de espasmo coronario,
embolia, anemia arritmias, hipo e hipertension.

Tipo 3 Muerte subita inesperada, que incluye paro cardiaco, por lo
general con sintomas sugestivos de isquemia miocérdica.

Tipo 42 Es el infarto agudo de miocardio que se asocia con
intervencionismo coronario percutaneo.

Tipo 4b IAM que se asocia con trombosis de edoprotesis vascular
gue se demuestra por angiografia o autopsia.

Tipo 5 IAM que se asocia a cirugia de derivacion aortocoronaria

Segun caracteristicas electrocardograficas

Sindrome coronario agudo
sin elevacion del segmento
ST(SCASEST)

Infarto de miocardio sin elevacion de ST (IAMSEST). En
la mayoria de los casos serd un infarto de miocardio sin onda
Q (IAMNQ), mientras que una porcion pequefia serd con
onda Q (IAMQ)

Sindrome coronario agudo
con elevacion del
segmento ST(SCASEST)

En la mayoria de los casos seré un infarto de miocardio con

onda Q y una pequefia porcién sera IAMNQ.

Fuente: (Call, y otros, 2011)

1.5.3.3. Taquicardia ventricular

La taquicardia ventricular es considerada como el hallazgo de > 3 latidos ventriculares
consecutivos a una frecuencia > 120 latidos/minuto, es decir se produce cuando el corazoén late
demasiado rapido. Los sintomas obedecen a la duracién y comprenden desde ninguno hasta
palpitaciones o colapso hemodindmico y muerte (Brent, 2017). Si el problema comienza en las
camaras inferiores del corazon, esto se llama taquicardia ventricular, es decir no bombea la sangre

tan bien por ende llega menos sangre hacia el cuerpo y cerebro. Si la taquicardia ventricular no

se trata apropiadamente puede causar la muerte (Ciro, y otros, 2008).

El diagndstico se basa en el ECG y el tratamiento de los episodios prolongados se fundamentan

en cardioversion o anti-arritmicos en relacion a los sintomas.
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Abnormal impulse

Normal heartbeat VT

Figura 7-1. Taquicardia ventricular
Fuente: (Kapa, 2019)

De acuerdo a lo que menciona Kapa (2019), en ciertos casos, los episodios breves de taquicardia
ventricular no pueden ocasionar ningln sintoma, pero en otras ocasiones las personas pueden

sufrir:

e Mareo

e Problemas para respirar

e Aturdimiento

o Palpitaciones, es decir sentir la sensacién de que el corazén esta acelerado
e Doloren el pecho

e Convulsiones.

Sin embargo, los episodios mas graves de taquicardia ventricular pueden generar pérdida de la

conciencia o desmayo, 0 paro cardiaco conocido como muerte subita.

1.5.3.4. Fibrilacion

La fibrilacion auricular es la arritmia sostenida de forma frecuente, esta se asocia a la insuficiencia
cardiaca, favoreciendo las embolias y causando sintomas que deterioran de manera significativa
la calidad de vida de las personas. La fibrilacion auricular se inicia en la mayoria de casos por
réfagas de descarga eléctrica anormales, que obligan a las auriculas a activarse de forma répida e

irregular (Gonzalez, y otros, 2014).

La FA puede empezar como paroxistica y evolucionar a persistente cuando ademas de los focos

disparadores, también se presente un sustrato auricular anatomico y eléctrico favorable

(Epidemiologia de la fibrilacién auricular en Espafia en los Gltimos 20 afios, 2013).
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Figura 8-1. Fibrilacion auricular
Fuente: (ITACA, 2018)

La prevalencia de la fibrilacion auricular se aumenta con la edad, tanto en hombres como en
mujeres. En un porcentaje significativo de los casos, la FA se relaciona con enfermedad cardiaca
organica, por otra parte, la aparicion de la fibrilacion auricular se encuentra relacionada con la
combinacion de factores de riesgo cardiovascular ligados principalmente al estilo de vida
(obesidad, sedentarismo, hipertension, diabetes mellitus, sindrome de apnes/hipopneas del suefio,

entre otros.) (Gémez, y otros, 2016).
De acuerdo a lo que menciona Castellanos (2005):

Segun el tiempo de evolucidn de la arritmia se considera como fibrilacién auricular de
reciente comienzo cuando lleva menos de seis meses Yy fibrilacion auricular crénica si es
de curso prolongado. Algunos pacientes estan asintomaticos detectando la arritmia en un
electrocardiograma realizado de forma casual. Generalmente presentan palpitaciones
acompafiadas en muchos casos de ansiedad, mareo y sincope, los cuales son mas
frecuentes cuando existe cardiopatia estructural. ElI dolor u opresion precordial se
presenta con mas frecuencia en pacientes con lesiones coronarias, aunque también
aparece en pacientes sin enfermedad coronaria. A su vez, esta arritmia puede precipitar

insuficiencia cardiaca, mas facilmente si existe cardiopatia (p. 117).

Para el tratamiento de la fibrilacion auricular es recomendable la utilizacion de farmacos
antiarritmicos y anticoagulantes. Los antiarritmicos no han cambiado significativamente en los

altimos afios. Para controlar la respuesta ventricular ain se utilizan los bloqueadores beta y
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antagonistas de los canales de calcio, y para recuperar y mantener el ritmo sinusal se utilizan
antirritmicos de las clases | y Il (Epidemiologia de la fibrilacién auricular en Espafia en los dltimos 20 afios,

2013).

La fibrilacion ventricular puede iniciarse con un choque de corriente alterna de 60 ciclos, haciendo
gue los impulsos vayan en muchas direcciones al mismo tiempo en el corazén, y establece tipos
irregulares de transmision del impulso (Gonzalez, y otros, 2014). La fibrilacion ventricular, o V-fib,
se considera la alteracion del ritmo cardiaco mas grave. La actividad eléctrica desordenada hace
que las cavidades inferiores del corazdn (ventriculos) tiemblen o fibrilen, en lugar de contraerse
(o latir) normalmente. Esto prohibe que el corazdn bombee sangre, causando colapso y paro
cardiaco. La FV es un ritmo extremadamente peligroso que compromete significativamente el
gasto cardiaco y, en ultima instancia, conduce a la muerte cardiaca subita (MSC) (Dipesh, y otros,
2019).

Entre las causas de la fibrilacion ventricular se puede incluir: el flujo sanguineo insuficiente al
musculo cardiaco, un dafio al musculo cardiaco (por ejemplo, de un ataque cardiaco), ademas una
miocardiopatia, problemas con la aorta, consumo de sustancias toxicas como las drogas y la sepsis

gue es una infeccidn corporal severa (American Heart Association, 2019).

1.5.4 Modelo Bidominio

El desarrollo de Hodgking y Huxley del modelo Bidominio describe la dindmica del potencial de
membranas de una neurona ante la accion de una corriente aplicada, se aplica en los modelos de
las células simples para simular el mecanismo de la actividad cardiaca (Aguilar, 2005). Este modelo
consta de un sistema de cuatro ecuaciones diferenciales no lineales que reproducen la mayor parte
de las propiedades electrofisioldgicas de la neurona, pero a pesar de ello, debido a su dimension

y su no linealidad se hace dificil su analisis cualitativo (Rodriguez, y otros, 2012).

La teoria del Bidominio tiene como objetivo describir que los tejidos excitables cumplen con el
proceso de propagacion de los potenciales de accidn y detallar que el tejido cardiaco realiza el
proceso de despolarizacion al aplicar una estimulacién externa (Aguilar, 2005). Este modelo es uno
de los mas precisos y completos para estudiar de manera teérica y numérica la actividad eléctrica

en el tejido cardiaco.

Desde el punto de vista computacional, el modelo Bidominio es un verdadero desafio, puesto que

el tejido cardiaco posee tamafios del orden de centimetros y por ejemplo, los frentes de excitacion

de las ondas se encuentran en el orden de los 10 cm. Esta caracteristica no Unicamente espacial,

sino también temporal, y con la aparicién de frentes perfilados en el campo de los potenciales

eléctricos, dan lugar a que las simulaciones en mallas uniformes sean casi imposibles de realizarla,
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es aqui donde los métodos adaptativos tienen un rol vital en las simulaciones cardiacas (Un método

adaptativo para el modelo bidominio en electrocardiologia, 2008).

En el desarrollo del modelo de Bidominio se emplean las ecuaciones: cable y Bidominio que

ayudan a entender el mecanismo de la desfibrilacion las cuales se describen a continuacion.

1.5.4.1. Ecuacion del cable

A las células cardiacas se las puede considerar como un cilindro cuyo eje mide aproximadamente
0.1 mm y posee un radio de 10 a 30 um. Sin embargo, la fibra de Purkinje es una fibra delgada
gue se puede observar como un cilindro circular recto y uniforme. Estas estructuras pueden ser
modeladas por un cable semi-infinito, con una superficie membranal que posee propiedades

resistivas, capacitivas y una conductividad axial 6hmica (Osorio, 2016).

Para un mejor entendimiento de este modelo se utiliza la ecuacion del cable, para lo cual se
considera una célula como una pieza cilindrica larga con una membrana que envuelve el
citoplasma. De acuerdo a ello se supone que el potencial a lo largo de su extension depende de
manera exclusiva de la variable de longitud, y no de las variables radiales o angulares. Para poder
formular el modelo se divide el cable en nimeros finitos de trozos cortos de longitudes Ax, todos
con el mismo potencial. En cada seccion del cable se balancean todas las corrientes y Unicamente
aparecen dos tipos de corriente, la corriente axial y la corriente por medio de la membrana que es

la corriente transmembrana (Osorio, 2016).

Espacio Extracelular

Ve(X) e Ax Ve(x+ ax)
—'\/\N‘, AW / AW
x o Ax
r ] le(X) |
| |
Cmax| hon A% Cmax lion 4x | Membrana Celular
I{x)
—AVW AWW WW
Vi(x) I Ax V;(x+ax)

Espacio Intracelular

Figura 9-1. Ecuacion del cable

Fuente: (Gonzalez, y otros, 2014)

En el estudio de la ecuacion del cable se aplica la Ley de Ohm donde el voltaje para la componente

intracelular esta dado por:
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Vi(x + Ax) — V;(x) = [;(x)r;Ax

Donde:
r; = Resistencia intracelular del cable [I]
I; = Corriente intracelular

V; = Voltaje intracelular
Dividir para Ax la Ecuacién (1)

Vi(x,t) B Vi(x) B Vi(Ax,t)  rili(x, t)Ax

Ax Ax Ax Ax (1.2)
Haciendo Ax — 0
Vi(x,t) Vi(x)
T - le —Vi(t) = ril;(x, t) (1.2.1)
—Vl(t) = rili(x, t) (122)
1)
rli(x, t) = —=Vi(t) (1.2.3)
Se tiene la corriente axial intracelular
=19 1.2.4
[ ri ax ( e )
De igual manera se determina la corriente axial extracelular I,
V,(x,t) = V,(x + Ax, t) = 1.1, (x, t)Ax (2)
Donde:
r. = Resistencia extracelular del cable [I]
V. = Voltaje extracelular
I, = Corriente extracelular
Dividir para Ax la Ecuacién (3)
Ve(t) Ve(x) Ve(Ax,t) rlo(x,t)Ax 2.1

Ax Ax Ax Ax
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Haciendo Ax — 0
ACTIINAC)

— V() =r.1.(xt) (2.2.1)

Ax Ax
-V, (t) = 1.1, (x,t) (2.2.1)
Tele(x, t) = V() (2.2.3)

Se tiene la corriente axial extracelular

I, = 1 oVe 2.24
e — _reax (")

La membrana posee propiedades resistivas y capacitivas, motivo por el cual puede representarse
como un circuito compuesto de una resistencia y un capacitor que se encuentran conectados en
paralelo como se observa en la figura 9-1, por lo cual I,, que es la corriente axial, se puede

expresar como:
l,=L+1, 4)

En especial en los cables donde no existe fuentes de corrientes adicionales.

Por otro lado, por la Ley de Kirchhoff, los cambios de corriente axial extracelular o intracelular

se deben a la corriente de transmembrana, por tal motivo se expresa de la siguiente manera:
I;i(x,t) — [;(x + Ax, t) = L,Ax = I,(x + Ax, t) — [, (x,t)

Donde:

I,,= corriente transmembrana por unidad de longitud de la membrana

En el limite cuando nuevamente Ax —> 0 se tiene

Ax Ax Ax Ax Ax
_ al; _ al,
™ 9x Ox

ImAx  Li(x,t) L(x+Ax,t) l.(x+ Ax,t) N Io(x,t)

(5)

Reemplazando (1.2.4) y (2.1) en (4) es:

19V, 10V,
la=-—3t-—25 (6



De acuerdo aello, siV = V; — 1, es el potencial de la membrana, entonces realizando el despeje

de V, y derivando en relacién a x se obtiene lo siguiente:

oV _ 0V; ov
ax  ox ox ()

Y reemplazando en (6) se obtiene la expresion siguiente:

19V, 10V,
[j=———t ——== (6.1)

@7 rox 71, 0x
ox 0x (62)

1v, 10v, 19V &V 1+1]+1av
- r,l 1, 0x

r, 0x 71,0x 1,0Xx ox Lr; (63)

. aVi . .
Despejo 5 Se tiene:
6Vi[1 1] 10V

ox .l r,ox la (6.4)

i Te

aVi [T'e +Ti] _ 10V 6.5
oxl rr, | rnox ¢ (6.5

v, nr [16r I] 6.6
ox r+rlr,ox ¢ (6.6)

O de manera equivalente

19v, 7, [lov 1]
rox ri+rnlnix ¢

10V; r, [1dV T
T Dy e 67)
rp0x ri+rloxl A+,

10V; 1 qov Te
S
r;0x Irp+rdox I+,

8)

Pero de (5) y (1.2.4) se obtiene

T ox

™ 9x Ox

Reemplazando (8) en la expresion anterior se puede obtener:

22



Im

0 1 oV T
- =

- —+
oxl r+nrox 1+,

Como I, es constante, ya gque no existe variacion en el potencial, entonces se puede obtener:
d 1 0V
In = =5 |~ =5 ©

Asi también, la corriente de transmembrana puede ser expresada como la suma de la corriente

que circula por el capacitor y la corriente ionica.

La corriente que se encuentra circulando por el capacitor se define como:

Doénde:
T;,= resistencia de la membrana

C,,= capacitancia

De esta forma, al igualar (9) con la expresion anterior, y en el supuesto caso que r; y 1, son
constantes, se puede obtener:

I_(Cav+v>_a 1 av
m =P\ "m Gy ) 0x 1+ 7, 0x
(C v . V) 1 0%
P\*m 3¢ T, 1 +71,0x2
Donde I, = rlse tiene:
c 6V+I _ 1 0%V
mat T pr 4 1,) 0x2
Multiplico r,, a los dos lados
c W Tm 0%V
Tm “m gy ¥ Tm lign = p(r; +1,) 0x?2

Donde:

14 . -

Iisn, = — . €s la corriente idnica
Tm
Haciendo t,,, = 13, G,
2

Tm av

Tm—=—+ T lijn =——m—m—=——

™ot MM p(r +1,) 0x?

Haciendo A2, = p(rrfzr ) reemplazando se tiene:
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0%V

o2 (10)

Tma + T Lign = )\gn

Reescalando la corriente i6nica para definir:

fw.0

Tm

Lisn
Para cierta funcion f (generalmente, depende del voltaje y el tiempo y tiene unidades de voltaje)

e introduciendo las variables adimensionales.

Entonces mediante estas deducciones la ecuacién del cable (10) en las nuevas variables va a ser:

ov _ o

=) (12)

1.5.4.2. Ecuacion de Bidominio

El modelo de Bidominio se considera actualmente como la descripcion mas precisa y
fundamentada fisiolégicamente para el comportamiento cardiaco eléctrico y se utiliza
ampliamente para simular la propagacion del potencial de accion en el miocardio y los
electrocardiogramas. Su formulacién matematica lee un sistema de dos ecuaciones de difusion de
reaccion parabdlica, o equivalentemente una ecuacion de difusion de reaccion parabdlica junto
con una ecuacion eliptica. Este sistema esta acoplado con un sistema ODE que describe la cinética

de la membrana celular (Bourgault, y otros, 2010).

La ecuacion de Bidominio describe el comportamiento eléctrico del tejido, el cual se basa en el
flujo de corriente, la distribucion del potencial eléctrico y la conservacion de la carga y corriente.
En el desarrollo de esta ecuacion se definen los potenciales de dominio intracelular y extracelular
como @; y ., de manera respectiva. El potencial de transmembrana, V, se representa como la

diferencia entre los dos potenciales por medio de la membrana.

De esta forma, los potenciales intracelular y extracelular, como el potencial transmembrana,

puede ser definido siempre en el dominio cardiaco que se representa con H.
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En el desarrollo de esta ecuacion se definen los potenciales de dominio cardiaco y se los aplica
en la Ley de Ohm que viene dado por la fuerza del campo eléctrico, la densidad de corriente y la

resistencia.

J=1E (13)

Dénde:
E= Fuerza del campo eléctrico
J= Densidad de corriente

R=Resistencia

Suponiendo que el campo eléctrico es cuasi estatico, entonces se presenta un campo escalar @ que
es el potencial de E, en otra palabra E = —V@. Al sustituir la expresion anterior en la ecuacion

(13) y expresando la resistencia como una conductividad (¢ = 1/R) se puede obtener:
Ji = —0;V0; (14)
Je = —0.VD, (15)

Si el dominio cardiaco es aislado, cualquier flujo de corriente que salga de un dominio de lograr
el otro cruzando la membrana de la célula. Asi también, el cambio en la densidad de corriente en

cada dominio es igual al flujo de corriente por medio de la membrana.
V-] =V-].=Anly (16)

Donde:
I,,= corriente transmembrana por unidad de area

A,,=razon entre el area de la superficie y el volumen de la célula

Al combinar las ecuaciones (14) y (15) con la ecuacion (16) se obtendra dos nuevas ecuaciones

gue se representan de la siguiente manera:
—V.J; = Amlp,
=V (—0;V®) = Al
V- (0;V0;) = Al 17)
De igual forma:
V.Je = Apln
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V.(=0,V®,) = Aplm
V.(0,V0,) = —Apmly (18)
Igualando la (17) y (18) se obtiene:
Ayl = —Ayly
V- (0;V0;) = =V.(0.VD,) (19)
Al restar los dos miembros V - (o;V@,) se puede obtener
V- (0;V0;) =V (0;V8.) = =V (0,V0.) — V" (0;V,) (20)
V-o,V®;-V:0,V0,=-V-0,V0, —V-0,V0,

V:o;V(®; — 0.) = —V[(0; — 06,)VD,]

Y usando (12) se obtiene
Vi (0;VV) = =V = [(0; — 0.) VO] (21)

La expresion anterior es conocida como la primera ecuacion de Bidominio y es utilizado para

calcular el potencial extracelular dado una distribucion de potencial transmembrana

El flujo de corriente por medio de la membrana I,,,, puede describirse por la corriente de

capacitancia y la corriente i6nica, expresada como:

av

Im = sz

+ Iion (22)
Do6nde
C,, = capacitancia de la membrana por unidad de area

I;,n = COrriente iénica

Al combinar la ecuacion (17) y (22) se obtiene lo siguiente:
v

V- (0;V0;) = Ap (Cmg + Iion) (23)

Para la solucidn de (24), partimos de (21)
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V- (0,VV) = V- (6,V0,) — V- (6;V0,)
Sumando a las dos igualdades V - (o;V®,) se tiene:
V-(@;VV)+V-(0;V0,)=—-V"-(6,V0,) —V-(0;V0,) + V- (0;VD,)
V- (o;VV)+ V- (0;VD,) =—V"(c.VD,)
V- (o;VV)+ V- (0;V0D,) = —[-Amln]
Reemplazando el valor de (22)

V- (V) + V- (61902) = A (Cn 5o + Lion) (24)

1.5.5. Modelo de Desfibrilacion

La actividad cardiaca cominmente generada por los mecanismos iénicos produce dos modelos,
un modelo de acoplamiento espacial y de comportamiento celular. EI Bidominio se representa en
el modelo de acoplamiento espacial, el cual tiene la ventaja de permitir la simulacion del estimulo

extracelular de dos formas diferentes (Ciro, y otros, 2008).

Si bien los modelos de Desfibrilacién ventricular representan el estado de la técnica en el
modelado electrofisioldgico ventricular, ya que requieren la solucion de ecuaciones diferenciales
parciales acopladas que describen el flujo de corriente en los espacios intra y extracelulares, como
cualquier enfoque de modelado, estan asociados con un NUmero de limitaciones. EI mas
significativo es el hecho de que la representacion bidominio del miocardio es una representacion

continua, obtenida por el proceso de homogeneizacion (Trayanova, y otros, 2012).

En la deduccion del modelo existen dos opciones, la primera corresponde a la simulacion de
cantidad de corriente que se da en el espacio extracelular con la introduccion de una densidad de
corriente, su ecuacion es:
V*(0,V0,) = -1, — I (25)
Donde:
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I,= funcidn del espacio y el tiempo que simula descargas de diferente intensidad y

duracion.

Con este método se puede modelar el punto fuente de estimulacion en el tejido por medio de una

varilla o electrodo.

La segunda corresponde que la condicion de frontera se debe cambiar en el potencial extracelular,
quiere decir que el valor del potencial es igual al voltaje de la descarga en la frontera donde ocupa

el electrodo (Aguilar, 2005) .

En cada punto del dominio cardiaco H, se presentan los potenciales, extracelular @., intracelular
@; vy el potencial transmembrana V = @; — @,. Estos potenciales conducen corriente, de tal

manera que:
ip = —0,V,, i = —0;VQ;

Y una corriente transmembrana por medio de la membrana celular que divide las dos regiones.
La conductividad de los dos medios pueden ser representados por los tensores de conductividad

o; Y 0., de esta forma las leyes de Kirchhoff implican que:

A (Cn5r + lisn) = V- (019)) (26)
V- (Gl-V(Z)l- + aeV(Z)e) =0 (27)

La primera ecuacion de las que se han mencionado implica que la corriente pueda salir del espacio
intracelular, s6lo en forma de corriente de transmembrana. De otro lado, la corriente de
transmembrana posee dos componentes que son: la corriente de capacitancia y la corriente iénica.
La ecuacion (27) muestra que las corrientes intracelular y extracelular se puedan redistribuir pero
conservando la carga, debido a que no existe fuentes de corriente intracardiaca. En la ecuacion
(26) C,, representa la capacitancia de la membrana y A4,, la razon entre el &rea de la superficie y

el volumen de la célula (Ciro, y otros, 2008).

Cuando se produce una descarga de desfibrilacion, los flujos de corriente Gnicamente pueden
pasar a través de la frontera del espacio extracelular, mientras que por la frontera del espacio
extracelular no existe ningun flujo de corriente. Esto quiere decir que la corriente puede ingresar
al espacio intracelular por medio de la membrana de la célula, como una corriente transmembrana.

De acuerdo a ello, las condiciones de frontera para este modelo bidominio son (Ciro, y otros, 2008):

n-(o;V9;) =0
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n- (o;V®,) = I(t,x) sobre dH (28)

Donde
N= es el vector nominal unitario exterior a la frontera dH. La corriente que ingresa no necesita
gue sea la misma en todo el punto de la frontera, sin embargo el flujo de corriente neta debe ser

cero, es decir:

f I1(t,x)dS = 0
OH

En otras palabras no puede existir una acumulacion de carga debido a que cualquier corriente que
se inyecte debe salir en alguna parte.

Es importante considerar que el modelo Bidominio es esencialmente macroscopico (0,3-1mm).
No es apropiado para la estructura celular discreta del tejido cardiaco, pero cuando se emplea el
proceso de homogeneizacion, este ayuda a la descripcion de eventos eléctricos a nivel
macroscépico. De acuerdo a ello, la inclusion de no homogeneidad a pequefia escala se necesita

de un modelo diferente.

Se tendrd una idea del comportamiento de este modelo, analizando el modelo del cable
unidireccional. En este caso la ecuacion de conservacion de flujo de corriente (27) se describe

como:

01,30, 00
ox |t ox € ox ]

Integrando en relacion a x se obtiene

00; 00
O'l'a—xl+0'ea—xe = G(t)

Donde:
G (t)= es una funcidn arbitraria
Utilizando la condicidn de frontera (28) se obtiene que G(t) = I (t), luego

29; d
. P _ I(t)

0=+ 0g——
Pox ¢ ox
Esta ultima ecuacion se puede escribir como:

O'ia=l(t)—0'e¥ (29)
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Por otro lado, @, = @; — V y diferenciando de manera parcial respecto a x, se presenta:

ax  9x  ox (30)
Reemplazando (30) en (29) se obtiene:
a(D a(a av
—_ I -
Oh 9x ax]
av 00;
Op— o —0p—— o +I(t)
O de manera similar,
00; |74
(0; + Ge)a_ = O'ea‘l'l(t)
De donde,
00; o, OV 1
— = 1(t)
ox o0;—0,0x 0, —a0,
De manera equivalente,
a@i oF} 6V
e = o 1)
Al derivar en relacion a x esta Ultima expresion se tiene:
0 00; 0 ; c’)V -
—|o; &] = —[ %1% L I(t)]
ox 1l = 0x ox lo; + o, c’)x o; + o,
Posterior a ello, reemplazando en la ecuacion (26)
av 2 [,V
Am (Cma + Iién) = a_ %% 6x agj +0'e I(t)] (31)

Donde 2% p— , con la condicion de frontera

oe’

av I
—=——enx=0,L
ox Oe
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Donde
L = longitud del cable.

Para un cable homogéneo, la fuente de corriente Gnicamente influye en las fronteras, mientras que

en la parte interna la fuente es de forma idéntica 0, esto es,

8[ g;
o; + o,

I(t ] =0

% )

En el caso (no fisioldgico) que la corriente idnica sea lineal, es decir I;,,, = V /R y se aplique una
corriente constante I, la ecuacion (31) se puede transformar en una ecuacion diferencial

homogénea de segundo orden con coeficientes constantes,

d*v. _ Amv 32)
dx2 R
La solucidn general de la ecuacién anterior se expresa:
V(x) = cie™ + c,e™ (33)

Donde A% = ﬁ. Con la utilizacién de las condiciones de frontera se llega al sistema de

ecuaciones

I
_AC]_ + ACZ =

O¢

I
—Acie ™M+ A et = ——
O-e

Resolviendo dicho sistema se puede obtener:

_ LelL/Z sinh (AL/2)

‘1= 70, sinh (AL)

Cl = _Le_)‘-L/ZM

Ao, sinh (AL)

Reemplazando estos valores en la solucion general (33) se obtiene

Ve = _Zisinh(%)

inhA(x—L/2
Ao, sinh (AL) sinhA(x—1/2)
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_ 1 sinh (AL/2)
~ "o, 2sinh (AL/2) cos h(AL/2)

sinhA(x—L/2)

I sinhA(x—L/2)
~ lo, cosh(AL/2)

_Am

A% =—.
oR

Para un dominio grande comparado con la constante de espacio A, esta solucion sefiala un
decaimiento exponencial a partir de cada frontera, y es esencialmente 0 en el interior del dominio.
Esto corresponde al hecho de que la respuesta a un estimulo es la despolarizacién cerca de una de
las fronteras e hiperpolarizacion cerca de la frontera opuesta, con un efecto minimo al interior del

dominio.

U_'i‘a no sea constante, es decir que no existe homogeneidad resistiva,
i e

Si se presenta el caso de que

la no homogeneidad proporciona fuentes adicionales y sumideros a la corriente de transmembrana
en punto a traveés del interior del medio. Esta distribucion de fuentes y sumideros es la responsable
de la desfibrilacion.

A continuacién, en la siguiente cadena de igualdades se suma y resta la cantidad V - (o;V®; ) —
V- [o;(0; + 0,) 10, VW] = V" [0;VV + 0,Y0,] — V- [0i(0; + 7,) 10, VV]

=V:[0;VV + 6;V0, — 0;(0; + 0,) 10, VV]
=V-[0;(1- (0; + 0,)"10,)VV + 0;V0, ], I (representa la matriz identidad)
=V-[0;((0; + 0)(0; + 0¢) "t = (0; + 0.) L0, )VV + 0;VD, |
=V-[0;(0; + 0.)"(0; + 0, — 0,)VV + 0;V0, ]
=V [o;(0; + 6,)"10;VV + 0;V0, |
=V-0;(0; + 0.) ' [0;VV + 0,Y0, ] = V- [0;(0; + 0,) 1]
De acuerdo a las expresiones, la ecuacion del modelo de desfibrilacion:

av

E + Iién) =V [Gi((al + O'e)_IO'eVV] +V- [Ui((al + Ge)_llT] (34)

An (Cm
Donde:
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av . L
C,, — = corriente de capacitancia
t

0

I;5,= corriente idnica

1.5.6. Método de volimenes finitos

El método de volimenes de control finito permite discretizar y resolver de manera numérica
ecuaciones diferenciales. Es un método alternativo a los de diferenciales finitas y elementos
finitos. Al considerar una malla de discretizacion del espacio fluido, en funcién a punto de esta
malla se construye un volumen de control que no se traslapa con los puntos vecinos. De esta
manera el volumen total de fluido es igual a la suma de los volimenes de control que fueron
considerados. La ecuacion diferencial que se va a resolver se integra sobre cada volumen de
control, lo cual entrega como resultado una version discretizada de la ecuacién mencionada. Para
efectuar la integracion es necesario especificar perfiles de variacion de la variable dependiente
entre ellos los puntos de malla. Entre la propiedad mas importante del sistema de ecuaciones
discretizadas es que la solucidn obtenida satisface de forma exacta las ecuaciones de conservacion

consideradas, sin considerar el tamafio de la malla (Nifio, 2002).

Figura 10-1. Discretizacion en una dimension
Fuente: (Nifio, 2002)

El punto principal del método es su conexién con las propiedades del flujo, es por ello que los
fundamentos del método recaen en la discretizacion directa de la expresion integral de las leyes
de conservacién, esto es lo que especialmente lo diferencia del método de diferencias finitas o

elementos finitos que discretizan la forma diferencial de las leyes de conservacion.

En relacion a la manera en que se encuentran relacionadas las celdas con los puntos del mallado

se considera un esquema en el que se asocian las variables a los centros de la celday las lineas de
33



mallados definen las celdas en donde las variables de flujo son valores promedios sobre cada

celda.

Ejemplo 1:
Se considera la ecuacion:
03T
k Fy +S5S=0
Doénde:

k=coeficiente de conduccién térmica

T= temperatura

S=término fuente que representa la tasa de generacion de calor por unidad de volumen.

(35)

Siendo x,, x,,, X, puntos, con x,, entre x,, y x. , W entre x,, y x,, y € entre x,, y x, cComo se puede

visualizar en la figura 10, tal que w es limite inferior del volumen de control y e es limite superior

de volumen de control, se denota d (x,,, x,,) la distancia entre x,, y x;,.

La distancia entre w y e es dx, y al integrar

e, 0%T e
fwkﬁdX'i' wa =0

Se define 5Ax = f‘; sdx, la anterior ecuacion se puede expresar como.

ar
k -
dx

—kE| +5axc=0
e dxly

Se puede suponer un paso lineal para las derivadas, por tal motivo,

dT Txp - wa

dxly, — Y d(x, %)
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dT _ Txe - TxlJ
dxle °d(xp, xe)

Reemplazando en (37) se obtiene

Txp — Ty, Ty, — Txp ~
+5Ax =0

Y d(xp, xy) e d(xp, x)

Esta ecuacion puede ser simplificada llegando a una expresion de la forma:

apTy, = agly, + ay Ty, + b

Donde
ke kv

ap=——m— ; a,=——-—
E d(xp, xe) Y d(xp, xy)

ap =ag +ay, ; b = 5Ax

Si se extiende a 2 0 3 dimensiones se tendria:

apTxp = z aiTxi +b

i

Despues, la temperatura en x,, se puede expresar en términos de puntos vecinos. Para completar

el analisis Gnicamente falta estimar k., k., 5. Para S se puede suponer una aproximacion

como:
5 = SO + SlTxp

(39)

Donde se supone que el valor de 5 en el volumen de control depende solo del valor de T en el

punto x,,, luego se puede reescribir la ecuacion como:
apTy, = agTy, +awTy, + (So + 51Ty, )Ax

Reescribiendo se tiene que:
apTxp = agly, + ayTy, +b

b = (So+)Ax

ap, = ag +ay — 5;Ax
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CAPITULO 11

2. MARCO METODOLOGICO

2.1. Tipo de investigacion

La presente investigacion es de tipo cuantitativa, debido a que se va a trabajar con datos numéricos
cuyos resultados (evolucion del potencial en determinadas distancias) representan una
aproximaciéon muy realista de lo que sucede cuando se aplica un voltaje al tejido cardiaco. Esto
es debido al formalismo matematico contenido en los modelos matematicos utilizados para llevar

a cabo la simulacion.

El trabajo es tedrico computacional y para los célculos se utiliza el paquete computacional
SCILAB, el mismo que permite el ingreso de datos para emular la sefial por medio de ecuaciones

que seran visualizados para detectar problemas cardiacos.

Ademas, el presente trabajo se plantea como un estudio no experimental, deductivo y longitudinal,

ya que las conclusiones se elaboraron en base a los resultados obtenidos en la simulacion.
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2.2. Disefio de la investigacion

e s Verificacion
Verificacion

NO

Gréfico 1-2. Operacionalizacion de los objetivos.
Elaborado por: Las autoras
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2.2.1.

2.2.1.1.

Teodrico Computacional

Identificacion variable

Variable Dependiente: Restablecimiento del ritmo cardiaco utilizando software libre Scilab.

Variable Independiente: Modelos matematicos Bidominio y Desfibrilacién.

2.2.1.2. Operacionalizacion de los objetivos

Tabla 1-2. Operacionalizacion de los objetivos

La segunda ecuacion de Bidominio, empleada para

calcular la potencial transmembrana

v
Vs (0,9V) + V* (0,9V0,) = 4,, (c

m E) + Ii()n

OBJETIVO OBJETIVOS CONCEPTO INDICADOR INSTRUMENTO
GENERAL ESPECIFICOS

Ecuacion del cable: Célculo del modelo
Simular los modelos | Estudiar los | Modelo Bidominio describe el Bidominio:  ecuacion
matematicos modelos proceso de propagacion de los ov 9%V del cable y Ecuacion de
Bidominio y | Bidominio y | potenciales de accién en el E=ﬁ+f(V'T) Bidominio
Desfibrilacion para | Desfibrilacion tejido  excitable,  también ., . -
estudiar el | para descargas | describe el proceso de la Ecuacion de Bidominio
restablecimiento del | eléctricas despolarizacion  del  tejido . ., . -
ritmo cardiaco, | aplicadas en | cardiaco. Para la resolucion del La primera ecuacion de Bidominio, empleada para
utilizando el | pacientes con | modelo se debe encontrar las | calcular el potencial extracelular.
software libre | Taquicardia. ecuaciones  del cable
Scilab. ; Bidominio ’ V(W) = -V [(0, - o) VO]
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Continuidad de la Tabla 2-2. Operacionalizacién de los objetivos

Modelo de  Desfibrilacion
consiste en depositar una
descarga eléctrica a través del
corazon.

Ecuacion del modelo Bidominio:
av
Am (Cma + Iit'm)
=V [0;((0; + 0.) "0, VV]
+V.[0;((0; + 0.) 7]

Ecuacion de Bidominio

Simular los Software
modelos SCILAB es una herramienta de | Simulacion

matematicos software libre para el analisis

Bidominio y | matematico, con un alto nivel de

Desfibrilacion lenguaje de programacion y

utilizando un | disponible en multiples sistemas

software libre | operativos.

Scilab.

Comparar la

aplicacion La cardioversiébn eléctrica | Comparacién de voltajes, tiempo y distancia. Los valores son
estandar de | consiste en revertir todo tipo de estandares.
Desfibrilacién con | arritmias reentrantes.

nuevas  técnicas

obtenidas

mediante la

simulacion de los

modelos

matematicos

Realizado por: Las autoras
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2.2.1.3. Localizacion del Estudio

El estudio tedrico y el desarrollo del trabajo de titulacion se llevd a cabo en el centro de simulacion
de la Carrera de Biofisica de la Facultad de Ciencias de la ESPOCH en la cuidad de Riobamba.

2.2.1.4. Poblacion de estudio y/o tamafio de la muestra y/o método de muestreo

No existe poblacion alguna o muestra, porque es un trabajo teérico, no experimental.

2.2.1.5. Técnicas de recoleccion de datos (Material utilizado, técnicas y métodos, protocolos,
etc.)
No aplica.

2.2.1.6. Analisis Estadistico

El trabajo desarrollado es de connotacion cuantitativa exploratorio, también es de técnica
descriptiva que permite reunir informacion por medio de revision, andlisis bibliografico y los
resultados de la simulacion, por tanto, se utilizara la estadistica descriptiva junto al método de
rangos multiples, lo cual permite ver el margen de error respecto a los valores estandares, para

cumplir los objetivos planteados.
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CAPITULO 111

3. MARCO DE RESULTADOS Y DISCUSION DE LOS RESULTADOS

A continuacion, se analiza y discute los resultados obtenidos de la simulacionde los modelos
matematicos Bidominio y Desfibrilacion utilizando un software libre Scilab. Este programa es un
software de codigo abierto, por lo tanto, su codigo fuente se puede usar y modificar de acuerdo
con los requisitos del proyecto o investigacion para uso personal o comercial. Scilab tiene el poder
de ser mejorado por usuarios individuales cuando sea necesario y tiene una estructura transparente

e interfaz de usuario.

También es mas facil de usar en muchos aspectos, por ejemplo, puede programar una funcién
directamente en una aplicacion inmediata, sin necesidad de almacenar la funcion y llamarla por
separado (Real-Time ECG Signal Analysis using Scilab, 2013). Scilab es un paquete de software
cientifico para calculos numéricos en un entorno facil de usar. Con Scilab se puede realizar lo

siguiente:

1. Elaborar estructuras de datos (polinomios, matrices racionales y de cadena, listas,
sistemas lineales multivariables)

2. Intérprete sofisticado y lenguaje de programacion.

3. Cientos de funciones matematicas integradas; Se pueden agregar facilmente nuevas
primitivas.

4. Gréficos (2d, 3d, animacion).

5. Estructura abierta (interfaz facil con Fortran y C a través de un enlace dindmico en linea).

6. Muchas bibliotecas integradas: Algebra lineal (incluidas matrices dispersas, forma de
Kronecker).

7. Procesamiento de sefal.

8. Simulacion (Scicos, un entorno interactivo para modelar y simular sistemas hibridos)

9. La funcién de interfaz de puerto serie de Scilab ayuda a adquirir los datos de ECG en

serie desde la fuente de hardware externa.

Para el ingreso y obtencidn de los datos de la presente investigacion se utilizé el programa Scilab.
A continuacion se detallan los nombres de los programas que se involucran dentro del sistema,
los cuales contienen sus propios cddigos y funciones para generar procesos especificos.

1. Programa Principal

2. Malla
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3. Sumatoria

4, Matrices

A continuacion se observa el diagrama de flujo en el que se basa el desarrollo de la aplicacion:

Inicio Programa
Principal

Xmin=0; xmax=5, ymin=0,ymax=5;n=5
deltax=(xmax-xmin)/n; deltay=(ymax-ymin)/n
coordenadasx=ljnspace(xmin,xmax,n+1) gamma=-100
coordenadasy=linspace(ymin ymax.,n+1); 7 teta=0.25
pm(1,:)=linspace(delta ax-de ); ¥0=05
2 ymax-deltay/2,n);
1=1:8=1/2000;1=0
di=1e-3:ka=deltax*deltay

x=linspace(coordenadasx(i),coordenadasx(i+1),20)
y=linspace(coordenadasy()),coordenadasx(i+1),20)

vi=1 - L/(1+exp(-50*sqri(x."2+y.A2)- 0.1)),

veinttrap(yvi), vavtones(1,20); v(ij,1)=inttrap(x.v)/ka

uf1),1)=0.0

vi=inttrap(y.vi); vi=vi*ones(1,20);

Hf=a1*v(i,),1)-b*w; Hf=H*ones(1,20)

H=intirap(y HI); H=H*ones(1,20)

! F=inttrap(x H)ka; wk(i j)=w*{coordenadasx(i+1)-coordenadasx(i))*
(coordenadasy(j+1)- coordenadasy(j))/ka

lon(i))=lion*((coordenadasx(i+1}-coordenadasx(1))

*(coordenadasy(j+1)-coordenadasy(j)))/ka

w=dt*Hk+w
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Me=[1/6,0,0,10/6]Mi=[1/24,0:0,112);
int=M*(coordenadasx(i+1)-coordenadasx())(coordenadasy(|+1)-coordenadasy())‘nomalka,
MKi=normnt);
int=h"(coordenadasx(i+1)-coordenadasx(())"{coordenadasy(|+1)-coordenadasy()) normalka;
Miki=norm(int) di=MK*MIki*deltaxi(deltax/2 Ml detax/2 Miki)
int=Me*(coordenadas({+1)-coordenadasi()"{coordenadasy(j#1)-coordenadasy() omallka;
Mkle=nomint);
int=Me*(coardenadasx({+1)-caordenadasx(i))*(coordenadasy(y+1)-coordenadasy(])) momalka;
Mike=norm(int);de=Mkle*Mike"delta(detax2*Mkletdeltax/2*Mike);

app-B*ka*lon(l )+
m*kaldtv(i  k-1)-suma)

|

normal=nd

Y
Calculo M2 »o
Y

Proceso para llenar

celdas

for [=nt1in'2
cont=cont+l;
afcont|}=di+de

[lsequnda diagonal

aj [-1)=di+de;
Al fj+1)=di4de

end

I afj ==
() =<3 (crecle);
() -1)=dli+de;
afj j+1)=di¢de;

0rdes faterales derechos
for jEo:nin2-1

A =-3"(di+de);

(f f-1)=itde;
end

Grafico 1-3: Diagrama de flujo aplicacion
Elaborado por: Las autoras
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3.1. Desarrollo de la propuesta

Programa Principal

Variables de Inicio: Estas variables o datos no son constantes ya que estos valores permiten

interactuar posteriormente con el desarrollo del programa.

Hay que recalcar que cada programa o sub programa maneja sus propias variables editables o
modificables, y ademéas que cada una de ellas son necesarias y obligatorias.

A continuacidn se detalla los programas que se ejecutan dentro este programa principal.

1. Malla

| || ro Ll F

2. Sumatoria

3. Matrices

Una vez que se ha generado el programa malla, dentro del programa principal se recorre dicha
malla, y se va generando los procesos necesarios tomando en consideracion los programas

sumatoria y matrices.

A continuacion se muestra el codigo dentro de programa principal
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for k=2:3
t=t+dt;
if t>le-3 s& (coordenadasx(i)-x0) 2+ (coordenadasy (j)-y0)~2<0.04;
lapp=1;
else
Tapp=0;
end
for i=l:d
for-j=-L:n
H=al*w(i,j, k-1)- b*wk{i,J):
w=dt Hk+w;
exec{'sumatoria.sce',-1);
vi{i,j,k)=dt/(B*cm*ka) * (ka*lapp-B'ka*Ion(i,])+B'em*ka/dedv (1,3, k-1) -3uma) ;
//Calenla-el-valor-de-u
exec{'matrices.sce’,-1);
Tion=-garma* (wk (1, 3)-v(1,3)* (1-v{1,3) ) * (v(1,]) -teta) )
Ion(i,j)=Iion*{{coordenadasx(i+l)-coordenadasx(i))* (coordenadasy (]+1)-coordenadasy (i) ) ) /kar
dispin);
end
end
end

Al ejecutar programa principal se puede verificar que cada variable se encuentre funcionando y

validando sus valores mediante la ventana “Explorador de variables” de scilab.

Mombre Valug Tipo Visibilidad
un B 0.0005 Double local
un H 2541 Double local
s Hf 1x20 Double local
o Hk 545 Double local
un Tapp 0 Double local
s Tion 0 Double local
o Ton 545 Double local
un Me [0,167,0; 0, L67] Double local
E Mi [0.0417, 0; 0, 0,0833] Double! local
us Mie 167 Double local
un MKl 0.0833 Double local
0 Mke 167 Double local
s Mki 0.0833 Double local
o a 25425 Double local
un al 0.169 Double local
s b 251 Double local
o bt 1x25 Double local
un an 1 Double local
o cant 25 Double local
us coordenadasx 146 Double local
0 coordenadasy 16 Double local
0 de 2 Double local
s deltax 1 Double local
0 deltay 1 Double local
un di 0.0833 Double local
s dt 0.001 Double local
un i 5 Double local
s i 5 Double local
58 int [0; L67] Double local
un i 5 Double local
0 fi 5 Double local
s k 5 Double local
o ka 1 Double local
un n 5 Double local
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H n2 1 Double local
H n4 [L,10] Double local
5 né 0,1 Double local
H ng [-4,0] Double local
H normal [0; 1] Double local
H pm 5 Double local
H suma 4 Double local
5 t 0.004 Double local
H teta 0.25 Double local
H u 545 Double local
i v 520 Double local
H vf 20 Double local
i W 55, Double local
H wk 55 Double local
H X w20 Double local
u X0 0.5 Double local
H X1 251 Double local
i Xmax 5 Double local
H xmin 0 Daouble local
H y 1x20 Double local
H 0 0.5 Double local
H yma 5 Double local
H ymin 0 Double local

Generaciéon de Malla

Este programa permite generar una malla y de igual manera realizar los calculos correspondientes

con condiciones iniciales en t=0;

Dentro de este codigo se encuentra diferente informacion inicial para proceder a generar la malla:

1
2
3.
4

Variables de Inicio
Coordenadas
Condiciones iniciales

Constantes

Variables de Inicio

Coordenadas de los puntos de la malla

deltax=({Xmax-xmin) /n;
deltay={ymax-ymin) /n;
coordenadasx=1linspace (¥xmin, ¥xmax,n+1) »
coordenadasy=1linspace (ymin, ymax,n+l) »
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Coordenadas de los puntos medios para las celdas

pmi{l,:) =13 o (deltax/ 2, xmax-deltax/2,n);
pmiZ, : j=linspace (deltay/2, ymax-deltay,/2,n);

Condiciones Iniciales

Constantes

Dentro de la generacién de la malla se encuentran varias funciones necesarias para esta

generacion, entre ellas tenemos.

Linspace, permite generar numeros espaciados linealmente entre 2 limites, los cuales son las

coordenadas de los puntos de la malla y con un nimero maximo de 20 valores.

¥=linspace (coordenadasx (i) , coordenadasx(i+l),20) 7
1 o2 {coordenadasy (i) , coordenadasx (i+1) ,20) 7

Estos valores seran crecientes o ascendentes ya que si el pardmetro un es menor al parametro dos

entonces los valores son crecientes.
Inttrap, esta funcién permite integrar valores por el método de interpolacion trapezoidal
v=inttrap(y,vE)r

Los valores que se envian como parametros son como primero una matriz ascendente y como
segundo parametro el resultado de la funcion de potencia inicial, la cual se calcula de la siguiente

manera.
wEf=1 - S {1+ (=50 (X.24y."2) - i
Ones, es una funcion de Scilab que nos ayuda a generar una matriz llena de unos.

Gamma, este comando nos permite calcular la funcion gamma definida por:

T(x)= gzx-l-err-dt
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Recorrido de la malla

Para determinar el recorrido de la malla se emplea el siguiente codigo

‘or-i=l:n

¥=1linspace (coordenadasx (i), coordenadasx (i+1),20);
1 pace (coordenadasy (i) , coordenadasx (i+1),20);

S {1+exp (-S0*%3gro (x.~24y.~2) - 11://F. -potencia-1nicial

vE=vE¥o {1,20);

Hf=al*w{i,j,1)-b*w;

Hf=Hf*cnes (1,20);
v, HEf) ; F. -Trapeziodal
| -
Bk(i,j)=inttrap(x,H) /ka: F.. Trapeziodal
wk(i,])=w*[{coordenadasx(i+])-coordenadasx (i) ) * (coordenadasy (j+1) - coordenadasy(]j))/kas
Tion=-gamma* (wk{i,j)-v{i,J)*(1-w{i,J))*(v(i,])-teta)):
Ion{i,j)=Iion*{{coordenadasx (i+])-coordenadasx (i) ) * (coordenadasy(j+1) -coordenadasy(j) ) ) /kar
end
nd
Sumatoria

Permite sumar los valores de celdas vecinas para u_e

Variables de Inicio

na=| 1:
nd=| 1:
ne=[0.-1]:
ni=[- 1:

Para realizar este proceso es necesario calcular Mi, Me, Di, De, para estos procesos se llama a

otro programa que se ejecuta solo dentro de Sumatoria, se lo define de la siguiente manera

A continuacién, se muestra el codigo del programa calculoM2.
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Me=[1/6,0;0,10/8];//-Tensor-Inicial
M:i'=[--"r;'-r-|7-r--"r-;]r' Tensor

int=Mi* {coordenadasx (i+l) -coordenadasx (i) ) ¥ {coordenadasy (j+1) -coordenadasy (i) ) *normal/ka;
Mkli=norm{int);

int=Mi* {coordenadasx (i+]l) -coordenadasx (i) ) * (coordenadasy (j+1) -coordenadasy (j) ) *normal /ka;
Mlki=norm{int);

di=Mk1i*Mlki*deltax/ (deltax/2*Mkli+delcax/2*M1ki);

int=Me¥ {coordenadasx (i+]l) -coordenadasx (i) ) * (coordenadasy (j+1) -coordenadasy (j) ) *normal/kar
Mkle=nocrm{int);

int=Me¥ {coordenadasx (i+]l) -coordenadasx (i) ) ¥ (coordenadasy (j+1) -coordenadasy (j) ) *normal/ka;
Mlke=norm({int);

§E=Hk1E1Hlkeldeltaxf{deltaxf;1Hk1E+deltaxf;1Hlke]:

Una vez que se tiene el codigo mencionado anteriormente, se procede a recorrer el programa
sumatoria, el mismo que tiene varias condicionales para identificar la ubicacion dentro de la
malla.

2laelf i==1 && j==n —:';|— la-esguina - superlior-derecha
glgeif - i=—n && j==1 estd-en-la-esguina - inferilor-i1zquierda
glseif i==n && J==0 estd-en-la-esguina- inferior-derecha
zlzelf j==1 estda-en-los-bordes-laterales-1zguierdos
2lseif i==n estd-en-el rde-1nferior
zlzeif j=Fn estd-en-el rde-lateral -dere
elae egtd-en-las-celdas-centrales

Hay que tomar en consideracion que si se encuentra en las esquinas se realiza dos sumatorias, Si
se encuentra en los bordes se realiza tres sumatorias, y si se encuentra en el centro se realizara

cuatro sumatorias.

A continuacién, se muestra el codigo de sumatoria dentro de las condicionales:
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if i==1 && j==1//-&5
normal=nd’;

exec("C:\Users" LENOVO DocumentshTECDESY SISTEMASY SCILAR\CardioicalculoM
de=({Mkle+Mlke) / (deltax/2*Mkle+deltax,/2*Mlke) *deltax;

suma =suma+de*deltax/deltax+(u({i,j+l,k-1)-ui{i,j,k-1));

normal=ne';

exec("Ci\Users LENOVO, Document sy TECDES, SISTEMAS, SCILAB\CardioicalculoM
de={Mkle+Mlke) / (deltax/2*Mkle+deltax/2*M1ke) *deltax;
suma =suma+de*deltax/deltax+(u({i+l,j, k-1)-u{i,Jj,k-1));

elseif j==1 && j==n //-es5td-=n-la-=s5quinsa- supsrior-derecha

normal=ng"';

exec("C:\Users\ LENOVO\ Document s\ TECDES, SISTEMAS, SCILAB \Cardio\calculoM
de=({Mkle+Mlke) / (deltax/2*Mkle+deltax,/2*Mlke) *deltax;

suma =suma+de*deltax/deltax+(u{i,j-1,k-1)- u{i,j, k-1)):

normal=ng";

exec("C:\Users\ LENOVO' Documentsh TECDES, SISTEMAS SCILARB\Cardic\calculoM
de=({Mkle+Mlke) / (deltax/2*Mkle+deltax,/2*Mlke) *deltax;
suma =suma+de*deltax/deltax+(uf{i+l,j, k-1)-ui{i,j, k-1)):

elseif -i==1-//-e5
normal=ni";

exec ("C:\Users\LENOVO\ Document s\ TECDES\ SISTEMAS\ SCILAR\ Cardic\calculoM2. sc
de=({Mkle+Mlke) / (deltax/2*Mkle+deltax/2*Mlke) *deltax;

suma =suma+de*deltax/deltax+(ui{i,j-1,k-1)-u{i,j, k-1)):

normal=nd";

exec ("C:\Users\ LENOVOA\ Document s\ TECDESY STSTEMAS,\ SCTILAR\Cardic\calcul oM2. sc
de={Mkle+Mlke) / {deltax/2*Mkle+deltax/2*Mlke) *deltax;

suma =sumatde*deltax/deltax+(u{i,Jj+l,k-1)-u{i,j, k-1)):

normal=n&";

exec ("C:\Users\LENOVO, Document s\ TECDESY SISTEMAS, SCILAB\Cardich\calculoM2. sc
de=(Mkle+Mlke) / (deltax/2*Mkle+deltax/2 Mlke) *deltax;
suma =suma+de*deltax/deltax+{uf{i+l,j, k-1)-u{i,j,k-1));

glaeif -i=n-&&-j=1-//estd-en-la-esgquina-inferior-izguicrda

normal=nd";

exec ("C:\Users\LENOVO, Document s\ TECDESY SISTEMAS, SCILAB\Cardich\calculoM2. sc
de=(Mkle+Mlke) / (deltax/2*Mkle+deltax/2*Mlke) *deltax;

suma =suma+de*deltax/deltax+{uf{i-1,j,k-1)-u{i,j,k-1));

normal=na";

™

il

m

hil

hil

exec("Ci\Users\LENOVOY Document s\ TECDESY SISTEMASY SCILABY Cardio\calculoM. sce”,-1)

de={Mkle+Mlke) / (deltax/2*Mkle+deltax/2*Mlke) *deltax;
suma =suma+de*deltax/deltax+(u({i,Jj+1,k-1)-u{i,j,k-1)):
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d-en-la-esquina-inferior-derecha

glaeif i==n && J==n //c3
normal=ni';

exec{"C:\Usera\LENOVO\ Documents\ TECDES, STSTEMAS\ SCILAR Cardic\calculoMa.sce',-1) ;
de={Mkle+Mlke) / (deltax/2 Mkle+deltax/ 2 Mlke) *deltax:

suma =suma+de*deltax/deltax+{ui{i, j-1,k-1)-u{i, j,k-1))s

normal=n2';

exec{"C:\Users\LENOVOY Documentas TECDESY SISTEMAS\ SCILAB  Cardic\calculoMa. sce ', -1) ;
de=(Mkle+Mlke)/ (deltax/2*Mkle+deltax/2*Mlke) *deltax;
suma =suma+de*deltax/deltax+(u(i-1,j, k-1)-u{i,J,k-1))s

glseif j==1. //-estd-en-los-bordes-laterales-lzquisrdos

normal=na';

exec ("C:\Users'\LENOVO\ Document s\ TECDES\ SISTEMAS, SCILAR  Cardic\ calculoM?. sca’,-1) ;
de={Mkle+Mlke) / (deltax/2 Mkle+deltax/ 2 Mlke) *deltax;
suma =suma+de*deltax/deltax+{u{i-1,j, k-1)-u{i,j,k-1));
normal=ng';

exec{'C:\Users\LENOVOY Documents TECDESY STSTEMAS\ SCILARY Cardic\calculoMa. sce ', -1) ;
de={Mkle+Mlke) / (deltax/2*Mkle+deltax/2*Mlke) *deltax;

suma =suma+de*deltax/deltax+{u(i+l,j, k-1)-u{i,j, k-1))s

normal=nd';

exec{"C:\Usera'\LENOVO\ Documents\ TECDES, SISTEMAS\ SCILAB\ Cardic\calculoMa . sce ', -1) ;

de={Mkle+Mlke) / (deltax/ 2 Mkle+deltax/ 2 Mlke) *deltax;
suma =suma+de*deltax/deltax+{u({i, j+1,k-1)-u{i, j,k-1));
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glaeif i==n.//-&5

glaeif j==n.//-e=

el-borde-1nferior

normal=ng';

exec('C:\Users" LENOVOM, Document s, TECDESY SISTEMASY SCILAB \CardiotcalculoM2,
de={Mkle+Mlke) / {deltax/2*Mkle+deltax/ 2 Mlke) *deltax;

suma =suma+de*deltax/deltax+(ui{i,j-L, k-1)-u{i,J,k-11);s

normal=nd’';

exec('C:\Users" LENOVOM, Document s, TECDESY SISTEMASY SCILAB \CardiotcalculoM2,
de=(Mkle+Mlke) / (deltax/2*Mklet+deltax/ 2 Mlke) *deltax;

suma =suma+de*deltax/deltax+(ui{i, j+l, k-1)-u{i,J,k-11)»s

normal=n2';

exec('C:\Users'\ LENOVO Document s\ TECDES\ SISTEMASY, SCILAB  CardicicalculoMz.
de={Mkle+Mlke) / (deltax/2*Mkle+deltax/ 2 Mlke) *deltax;

suma =suma+de*deltax/deltax+{u{i-1,j,k-1)-u{i,j, k-1
g.en-2l.borde-lateral. derscho |

normal=na";

exec('C:\Users" LENOVOM, Document s, TECDESY SISTEMASY SCILAB \CardiotcalculoM2,
de=(Mkle+Mlke) / (deltax/2*Mklet+deltax/ 2 Mlke) *deltax;

suma =suma+de*deltax/deltax+(u{i-1,j, k-1)-u{i,J,k-11)»s

normal=ne';

exec('C:\Users'\ LENOVO Document s\ TECDES\ SISTEMASY, SCILAB  CardicicalculoMz.
de={Mkle+Mlke) / (deltax/2*Mkle+deltax/ 2 Mlke) *deltax;

suma =sumat+de*deltax/deltax+{u{i+l,j,k-1)-u{i,j, k-1

normal=ng';

exec('C:\Users" LENOVOM, Document s, TECDESY SISTEMASY SCILAB \CardiotcalculoM2,

de=(Mkle+Mlke) / (deltax/2*Mklet+deltax/ 2 Mlke) *deltax;
suma =suma+de*deltax/deltax+(ui{i,j-L, k-1)-u{i,J,k-11);s

Lo

else - //-estd-en-las-celdas rf:trelfﬂ

end

normal=n3";

exec ("C:\Users\ LENOVO,\ Document s\ TECDES\ STSTEMRS SCILAB N Cardic\calculoM2.

de=(Mkle+Mlke) / (deltax/2*Mkle+deltax/2 Mlke) *deltax;
suma =sumat+de*deltax/delcax+(u({i,j-1,k-1)-u{i,Jj,k-1)):
normal=nd"';

exec("C:\Users"\ LENOVOY Document s\ TECDES\ SISTEMAS\ SCILABN\Cardic\calculoM2.

de=(Mkle+tMlke) / (deltax/ 2 Mkle+deltax/2*Mlke) *deltax;
suma =suma+de*deltax/deltax+{u({i,j+l,k-1)-a{i,J,k-1));
normal=na’;

exec('C:\Users \ LENOVOY Document s TECDES SISTEMAS SCILAB N CardioicalculoMz2.

de=(Mkle+Mlke) / (deltax/2*Mkle+deltax/2 Mlke) *deltax;
suma =suma+de*deltax/deltax+(u({i-1,j, k-1)-u(i,J,k-1)):
normal=ng';

exec("C:\Users"\ LENOVOY Document s\ TECDES\ SISTEMAS\ SCILABN\Cardic\calculoM2.

de=(Mkle+Mlke) / (deltax/2*Mkle+deltax/2 Mlke) *deltax;
suma=suma+de*deltax/deltax+(u({i+l,j, k-1)-u{i,j, k-1));
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Matrices

Se realiza la construccidn de las matrices de coeficientes para resolver el sistema para potencial

extracelular con vectores normales.

Variables de Inicio

Dentro del programa de matrices se encuentra la funcion zeros de Scilab que permite crear una

matriz llena de ceros.

También se tiene el ingreso de valores dentro de las diagonales: principal y secundaria.

cont=0}

for jj=n+l:n*
cont=cont+l;
a({cont,jj)i=di+de;

cont=0;

for ii=n+l:n”
cont=cont+1;
a{ii,cont)=di+de;

end

Una vez que se tiene las diagonales, se procede a llenar los bordes
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for jj=2:n
a{ji,J3)=—-3"{di+de);a(J3,37-1)=ditde;a {13,331+l )=di+d=;
end
for jj=n+l:n:n~2-
a{jj,jiJ)=-3%(di+de);a{jj,ij+1l)=di+de;

for jj=n~Z+l-n:n"2-

if a({jj.Jdl==
a{jj.jdi=-3%{di+de)aijj,Ji-1l)=di+dera{jj,ji+l)=di+ds;

end

end

for jj=n:n:n*Z-
a{jj,ji)=—-3%(di+de) ;a{jij,Jj-1)=di+de;

end

Una vez que se realiza el llenado todos los valores, se obtiene el coeficiente del vector de términos
independientes, para este caso se lo realiza de la misma manera que en el programa de sumatorias,

es decir celda por celda verificando en qué posicién se encuentra.

Ejemplo:
cont=0;
for ii=l:n
for jj=l:n
cont=cont+l;

if ii==l && == estad-en-la-esquina- superior-1zquierda

b{cont)=ka*Iapp-di* (v(ii,33+1,k)-v(ii, 33, k-1))-di* (w(ii+1, 39, k-1)-v(ii, i1,k-1));
Para finalizar el programa e matrices, se debe realizar la solucion del sistema pentadiagonal.

Para esta funcidn se requiere llamar un codigo de nombre pentsolve:

Dentro de esta funcién se encuentran los codigos generados por la funcion pentsolve de Matlab,
y al no encontrar dicha funcién en Scilab, dimos uso de ese cédigo para realizar el proceso

necesario.

Una vez realizado el proceso de pentadiagonal, se muestra el cddigo siguiente, donde se llena la

matriz con los valores obtenidos anteriormente.
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¥l=pentsolve(a,bt);

cont=>0;
for - ii=l:n
for-jj=l:n
cont=cont+1;
u{ii,jj,k)=x1{cont);
end
end

] P 7
13RE PRAS §
[¥GLl,¥Gl])=meshgrid{xg,vg):

:nd

Del cédigo anterior se puede rescatar las variables principales que se necesitan para generar los
limites o valores de X,Y,Z del plano. Para los valores de X y Y se utilizan las variables xg y yg
respectivamente, a estas variables se les otorga valores desde 0.1 hasta 10 con un numero
especifico de datos de n.

Para generar el gréafico se recorre un bucle for, el cual permitira ir tomando las celdas y mallas

especificas dentro de cada posicién k (la variable que recorre en este caso es z).

Para generar dicho grafico se muestra en una ventana, la cual contendra dos graficas distintas, una

en 2Dy la otra en 3D.

Con el codigo anterior se puede decir que el grafico en 2D se genere en un primer espacio dentro
de la ventana. Los pardmetros que se envian son los limites de Xy Y, en conjunto con los valores

que se mostraran en cada posicion.

Para generar un grafico en 3D, es necesario utilizar el codigo que se muestra a continuacion, el
mismo que toma como pardmetros los valores obtenidos anteriormente y ubica la matriz V para

poder observar dichos valores.
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De manera adicional se muestra un titulo en el cual se indicara en qué valor de k se encuentra.

{(¥6l,¥Y:l,wv({l:n,l:n,2) )/ Corvas.-de-nivel-para-V

4T = 4 f=y =

1TIe{STEINgHE] ) 7

La siguiente parte del grafico se lo realiza para mostrar los valores de U, es necesario expresar

que el cédigo es similar a lo explicado anteriormente con la diferencia que en este caso se utiliza

la matriz U.

PRRIFD % I
= PRRIFD % I
=meshgrid {xg,vg)

urf {(xg,vg,u{l:n,l:n,z)); Superficie-para-i

surf(¥61,¥cl,u{l:n,l:n,2))r Curvas-de-nivel -para-1

1TIE{STringi{=z) ) »

3.2 Resultados

Una vez implementado el modelo Bidominio y Desfibrilacion utilizando el método de volimenes
finitos se obtiene como resultado las imagenes en 3D, en donde se puede observar el potencial

eléctrico en diversos puntos del miocardio y su comportamiento al pasar el tiempo.
Para expresar los primeros resultados se toma en cuenta las siguientes variables y sus valores:

k (valor de las vecindades) = 20

n (intervalos o espacios generados dentro de la malla) =5
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Gréfico 2-3. Potencial eléctrico en diversos puntos del corazén. Vista 1

Fuente: Software Scilab
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Gréfico 3-3: Potencial eléctrico en diversos puntos del corazén. Vista 2

Fuente: Software Scilab

Como se puede observar en las figuras anteriores, es una malla adaptativa al miocardio, al aplicar
un estimulo instantaneo en el centro de la region del miocardio donde la funcion de potencial
inicial y el potencial intracelular parten desde cero. El sistema evoluciona y muestra de manera
instantanea la soluciéon numérica para el potencial eléctrico V, que coincide con las fases de
despolarizacién y repolarizacion, cumpliendo con las caracteristicas de un modelo de reaccion y

difusién.
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De igual manera para expresar los resultados de otra forma, se toma en cuenta las siguientes

variables y sus valores:
k (valor de las vecindades) = 20
n (intervalos o espacios generados dentro de la malla) = 10

11.100

89,756 o

8411 4

7067 o

5.722 1

4378 4

2032 4

1.5280 o

0344 —

-1.000 T T T T T T T T
-1.000 344 6893 0333375 72 .067.41 B.7581.100

Gréfico 4-3: Potencial eléctrico en los diversos puntos del corazon. Vista 3
Fuente: Software Scilab
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-1.0000 344 6883 034 37572 0678.410.7561.100

Graéfico 5-3: Potencial eléctrico en los diversos puntos del corazén. Vista 4

Fuente: Software Scilab
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En las figuras mostradas se observa la evolucién del potencial eléctrico, en la cual se puede
evidenciar de forma clara la orientacion anisotrdpica. En el rango 2-2 se evidencia un potencial

en reposo debido a que el potencial parte desde cero y la membrana no se encuentra estimulada.

Una vez que la membrana es estimulada como se observa en el rango 2-4 se produce una
despolarizacion que consiste fisiol6gicamente en la apertura de canales de Sodio lo que genera un
incremento rapido de la conductancia en la membrana y al mismo tiempo disminuya el potasio

dando asi la forma de pico ascendente del potencial de accidn.

En el rango 4-6 con un potencial de 40 mv se produce un umbral de estimulacion, dando inicio a
la repolarizacion producida por el movimiento de los iones potasio y cloro provocando asi el

cambio de potencial de membrana.

Cuando el potencial de membrana es negativo como se representa en el rango 6-7 se produce la
hiperpolarizacion que es el aumento de la negatividad interna de la membrana, por ende, se torna
menos sensible a los estimulos. Esto ayuda a que la membrana no reciba otro estimulo o al menos
eleva el umbral para recibir un nuevo estimulo, provocando asi que se genere otro potencial de
accion en direccién opuesta. En conclusién, la hiperpolarizacién se cerciora que el estimulo

avance en una direccion quedando asi la membrana de nuevo en su estado de reposo.

Los experimentos numéricos realizados ilustran que estos métodos son lo suficientemente
eficiente y preciso como para simular la actividad eléctrica en el tejido miocardico con un esfuerzo
asequible. Como se puede apreciar en los resultados presentados en las figuras 2-3 y 5-3 a mayor
nimero de nodos que se le otorgue al ejecutar el programa, se obtiene mayor visibilidad del
resultado de las ecuaciones a través de picos y valles. Mientras que al reducir el paso del tiempo
y el tamafio de la celda la aproximacion del modelo estandar es mejor y esto ayuda a probar la

convergencia del método.

Al comparar la gréafica 2-3 y 5-3 obtenidas mediante la simulacion de los modelos Bidominio y
Desfibrilacidn, se tuvo como resultado que la figura 3-3 donde la aplicacion del estimulo en el
miocardio representa una mayor aproximacion a la realidad, porque se cumple con las fases del
potencial de accién, mientras que la figura 2-3 el estimulo se lo da en el centro del miocardio y
se produce una despolarizacion y repolarizacion muy rapida lo cual no permite visualizar la

hiperpolarizacion la cual es encargada de prevenir al miocardio de un nuevo estimulo.
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CONCLUSIONES

Los modelos Bidominio y Desfibrilacion proporcionan la formulaciéon matemética de la
actividad eléctrica cardiaca, dicha formulacion representa cada una de las corrientes ionicas que

interacttan en la generacion del potencial de accion.

La simulacién de los modelos Bidominio y Desfibrilacién utilizando el programa de Scilab
representa una herramienta econémica y viable que ayuda a la correcta aplicacién, optimizacion

y cuantificacién de efectos de la descarga eléctrica sobre el corazon.

En las figuras 2-3 y 5-3 se muestran los resultados obtenidos de la simulacion de los modelos
matematicos. Claramente se observa que al aplicar el estimulo en la region ventricular

proporciona una reanimacion instantanea a diferencia de la técnica estandar de Desfibrilacion.
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RECOMENDACIONES

El desarrollo de modelos matematicos es de gran ayuda para el entendimiento de mecanismos
complejos en el funcionamiento del musculo cardiaco por ello es necesario utilizar un
software que genere un procesamiento de imagenes de alta resolucion, lo cual proporcionaria

una mejor interpretacion de los resultados.

Debido a la naturaleza no lineal y el sistema de ecuaciones que describe la actividad eléctrica
del corazon su resolucion requiere de métodos numéricos eficientes y competitivos es por
ellos que se requieres de una estrecha colaboracion de otras ciencias como biologia, fisica,

guimica y fisiologia.

Es importante que la implementacion computacional del modelo, en el lenguaje FORTRAN
debido a que los resultados de la simulacién serian satisfactorios y arrojarian resultados con
valores de tiempo de ejecucion, asi como valores de error apropiado para las instancias
analizadas. Esto es posible debido a la eficiencia de la combinacion de métodos de

discretizacion: método de volumenes finitos, elementos finitos y diferencias finitas.
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GLOSARIO

Impedancia transtoracica: Es la resistencia del cuerpo al paso de la corriente eléctrica
representada por los tejidos de la piel, la grasa, musculos y pulmones en el térax del paciente.

Mediastino: es el espacio extrapleural que existe entre ambos pulmones, contiene al corazén,
grandes vasos, restos del timo, parte distal de la trAquea, partes proximales de los bronquios
derecho e izquierdo, es6fago, nervios vagos y frénicos y el conducto toracico.

Mediastino antero-inferior: es la parte més pequefia del mediastino y se localiza anterior al
pericardio fibroso, entre este y el esternon.

Endotelio: es el tejido que se encuentra formado por una sola capa de células que tapiza

interiormente el corazon y otras cavidades internas

Sistole: Es el movimiento de contraccion del corazén y de las arterias, el cual empuja la sangre

gue contienen.

Isquemia miocardica: Es el trastorno de la funcion cardiaca que se origina por un flujo sanguineo

insuficiente al tejido del corazén.

Angiografia: Es un examen de diagndstico por imagen que se realiza para estudiar los vasos

sanguineos que no son visibles mediante radiografia.

Sindrome de apnes/hipopneas: Es un cuadro que se caracteriza por gran somnolencia diurna,
trastornos cognitivo-conceptuales, respiratorios, cardiacos, metabdlicos o inflamatorios

secundarios a episodios repetidos de obstruccion de la via aérea superior durante el suefio.

Despolarizacién diastolica: Es la pérdida de la negatividad que se produce durante la cuarta fase

del potencial de accién en las células cardiacas con automatismo.

Potencial eléctrico: Es el trabajo que debe realizar una fuerza externa para mover una carga

unitaria q desde la referencia hacia el punto considerado en contra de la fuerza eléctrica.

Ley de Ohm: es la relacién que existe entre conductores eléctricos y su resistencia, la cual
establece que la corriente que pasa por los conductores es proporcional al voltaje aplicado en

ellos.

Densidad de corriente: es una magnitud vectorial que define la cantidad de corriente por unidad

de &rea a través de un conductor.



Homogeneizacién: Es el proceso de reducir el tamafio de las particulas en un fluido, de tal manera

que las particulas se dispersen en el fluido, otorgadndole una consistencia uniforme.
GPU: Unidad de Procesamiento Grafico

Nodulo SA: Nédulo sino-auricular

Nodulo AV: Nodulo auricolo-ventricular

IAM: Infarto agudo de miocardio

SCA: Sindrome coronario agudo

IAMSEST: Infarto agudo de miocardio sin elevacion de ST
SCASEST: Sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST
ECG: Electrocardiograma

mV: Mili voltios

pum: Micrémetros

Ipm: Latidos por minuto

Ictus: Brusca obstruccion de un vaso sanguineo cerebral

FA: Fibrilacion auricular
O2: Dos adtomos de oxigeno

SCASEST: Sindrome coronario agudo sin elevacion del ST
IAMQ: Infarto agudo de miocardio con onda Q

IAMNQ: Infarto agudo de miocardio no (sin onda) Q
Q:0OndaQ

ODE: Ecuacion diferencial ordinaria
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