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Abstrakt:

Cilem této bakalarské prace je sestavit model funkce ledvin pii stabilizaci krevniho tlaku, coz je
realizovano v programu Matlab- Simulink. Dale je vytvofeno uzivatelské rozhrani, které bude zaroven
slouzit jako vyukové jednotka pii zpracovani navrzené laboratorni tlohy. Laboratorni tiloha je sesta-
vena v ¢eském a anglickém jazyce.

V tvodni Casti této bakalarské prace jsou popsany fyziologické principy regulace krevniho tlaku
v lidském téle. Dale jsou pak podrobné rozebrany vSechny aspekty podilejici se na dlouhodobé regula-
ci krevniho tlaku. V praktické €asti jsou uvedeny matematické rovnice, které byly dale pouzity pfi
tvorbé modelu v Simulinku, jednotlivé bloky tohoto modelu a navrh a realizace uzivatelského rozhra-
ni. Pro tvorbu uZivatelského rozhrani ,,Model funkce ledvin pii stabilizaci krevniho tlaku* bylo pouzi-
to vyvojové grafické uzivatelské rozhrani Matlabu- GUIDE.

Abstract:

The aim of this thesis is to assemble model of renal function in stabilizing blood pressure, this is
realized in Matlab- Simulink. Next user interface is created, which will also be used as an educational
unit by laboratory task processing. Laboratory task is created in Czech and English language.

Physiological principles of blood pressure regulation of human body are described in introductory
part of this thesis. All aspects of long- term regulation of blood pressure are then analyzed in detail.
There are given mathematical equations, which were used by creating model in the Simulink, individ-
ual blocks of this model and design and implementation of user interface in practical part of this thesis.
It was used development graphical user interface of Matlab- GUIDE to create user interface “ Model
of Renal Function in Stabilizing Blood Pressure”.

Klicova slova:
Regulace krevniho tlaku, stabilizace krevniho tlaku, funkce ledvin, srdce, hormony, stfedni arteri-
alni tlak, objem krve, stiedni systémovy plnici tlak srdce, srdecni vydej, periferni odpor.

Key words:
Blood pressure regulation, blood pressure stabilization, renal function, heart, hormones, mean ar-
terial pressure, blood volume, mean systemic filling pressure, cardiac output, peripheral resistance.



Seznam pouzitych symbolu a zkratek:

ZKRATKA VYZNAM JEDNOTKA BEZNA NORMALNI
HODNOTA

VR Zilni navrat [ml/min] 5000- 5600

(60 Minutovy srde¢ni vydej [ml/min] 5000-5600

CO, Standardni CO [ml/min] 5000

P,as Stredni arterialni krevni tlak [kPa] 93,3 mmHg

Puis Stredni systémovy plnici tlak [kPa] 7 mmHg

Pra Tlak v pravé sini [kPa] 0-1,1763708 kPa

Vs Objem krve [L] 4,5-5,5

WS Ptijem tekutin (isotonicky roztok sodiku ve [ml/min] 1-10
vodg)

Uo Vydej moci [ml/min] 1,5 I/den = 1,0416 ml/min

R, Periferni odpor cév [mmHg*s*ml™] 1,08 mmHg*s/ml

Rygr Odpor zilniho navratu [mmHg*s*ml™]

Ryro Zakladni hodnota Ryg (konstanta) [mmHg*s*ml™] 0,8798*10°

Veer Objem extracelularni tekutiny [L] 15

Ry Prvni slozka Ry [mmHg/ml]

Ry, Druha slozka Ry [mmHg*min/ml]

KRp Koeficient vlivu chem. slozeni krve na R [mmHg*min/ml'z] 5%107

KRp, Koeficient autonomni regulace odporu cév [min/ml] 1,1%10*

KRygr Vztah periferniho odporu a odporu Zilniho 2,6%107
navratu

ADH Antidiureticky hormon

ANP Atriovy natriureticky peptid (Atriopeptin)

AGI Angiotensin [

AGII Angiotensin I1

ECT Extracelularni tekutina

ACE Angiotensin- konvertujici enzym

a2, Parametr kiivky rendlniho vylu¢ovani pro [ml/min*mmHg’] 3,749%107
normotenzi

i Parametr kiivky renalniho vylucovani pro [m/min*mmHg]  -0,5999
normotenzi

A10n Parametr kfivky renalniho vyluovani pro [ml/min] 23,96
normotenzi

apy, Parametr kiivky renalniho vyluovani pro [ml/min*mmHg*]  7,9365*10™
Goldblattovu hypertenzi

apq, Parametr kfivky renalniho vyluCovani pro [ml/min*mmHg] -0,156
Goldblattovu hypertenzi

a9, Parametr kfivky renalniho vyluCovani pro [ml/min] 6,579
Goldblattovu hypertenzi

ay Nelinearni zavislost Vg na ECT L -0,01

ay Nelinearni zavislost Vg na ECT [-] 0,6

2y Nelinearni zavislost Vg na ECT [L] -1,75

as) Nelinedrni z&vislost Py;s na Vg [mmHg/1] 2,38

a3 Nelinearni zavislost Pyg na Vg [mmHg/1] -15,48



a3 Nelinedrni zavislost Py;s na Vg [mmHg] 24,86
a4 Nelinearni zavislost P na Pyg a Ryr 5,8"‘10'4
4 Nelinearni zavislost P na Pys a Ryg 2,3
K,RA Nelinearni zavislost P na Pys a Ryg 1
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1 UVOD

Ledviny jsou hlavnim a velmi dtlezitym parovym organem pro vyluc¢ovani a regulaci vody, iontl
a dalsich latek v téle. Toto vylucovani je fizeno tak, aby byla v téle zachovana homeostaza neboli sta-
lost vnitiniho prostfedi. Funkce ledvin je tzce spjata s dal§imi orgdnovymi systémy, jako jsou ob&ho-
vy, nervovy a endokrinni. Dal$i diilezitou funkci ledvin je regulace krevniho tlaku, pro tuto ¢innost je
opét potiebna spoluprace fady dalsich regula¢nich systém.

Simulace vlivii zmén na funkci ledvin pii stabilizaci krevniho tlaku bude provadéna v nadstavbé
programu Matlab- Simulinku. Zde bude mozné ménit hodnoty parametrii tak, aby pozdéji ze ziska-
nych vysledkl byl uzivatel schopen vyvodit jednoznac¢né, z toho plynouci, disledky a osvojil si tak
tento fyziologicky princip regulace krevniho tlaku. Hlavnim cilem tedy bude vytvofeni uzivatelského
rozhrani modelu funkce ledvin pfi stabilizaci krevniho tlaku a nésledné sestaveni laboratorni ulohy dle
standardt BME VSB-TUO v ¢eském a anglickém jazyce.

Ve fyziologickém uvodu jsou popsany vSechny casti podilejici se na regulaci krevniho tlaku, poz-
deji, v dalsi kapitole, jsou tyto casti dany do souvislosti a pro lepsi pochopeni jsou ptilozena i blokova
schémata. Ta jsou rozdélena do dvou piipadl, které mohou nastat, a to snizeny krevni tlak a zvySeny
krevni tlak. Vzdy na tvod je schéma zobecnéno a zjednoduseno. Na konci podkapitol je pak vyobra-
zeno celé, podrobnéjsi schéma regulace. Nutno poznamenat, Ze je to pouze jeden navrh, jak schéma
mize vypadat, nebot’ takovychto schémat se da utvofit mnoho. Ve schématech v této praci se napfi-
klad zanedbava vliv 1€k, fyzické zatéze nebo zmény teplot. Tato schémata jsou ovsem cilené zameéte-
na na regulaci pfevazné pomoci ledvin.

V dalsich kapitolach je dale zobrazen model funkce ledvin pfi stabilizaci krevniho tlaku v pro-
gramu Simulink spolecné s jeho popisem a zobrazenymi vysledky pfi riiznych nastavenych fyziolo-
gickych parametrech.

Jak uz bylo fec¢eno hlavnim cilem je sestrojeni uzivatelského rozhrani a sestaveni laboratorni tlo-
hy pro katedru biomedicinského inZenyrstvi. Tyto cile jsou uvedeny a zhodnoceny v poslednich kapi-
tolach.



2 FYZIOLOGICKY UVOD

2.1 Regulace krevniho obéhu

Regulaci krevniho obéhu zajist'uji systémy, které lze rozdélit na systémy okamzité, kratkodobeé,
sttednédobé a dlouhodobé regulace. Jednotlivé systémy regulace krevniho tlaku jsou koordinovéany
vegetativnim nervovym systémem.

2.1.1 Systémy okamzité regulace krevniho tlaku

Tyto systémy lze rozdélit na srdecni a cévni. Srde¢ni systémy reguluji krevni tlak pomoci zmény
srdecniho vydeje. Ten je zadvisly na Zilnim navratu a ndplni srdce. NavySenim plniciho tlaku srdce
dochazi k urychleni srde¢ni frekvence, Cili zvySeni srde¢niho vydeje. ZvySenim naplné srdecnich ko-
mor dochazi k protazeni vlaken srdecniho svalu a nasledné k zesileni kontrakce.

Dalsim systémem okamzité regulace je mechanismus cév. Na této regulaci se podileji zejména ar-
terioly. Pfi zvySeném krevnim tlaku dojde ke svalové kontrakci. Tento mechanismus zajist'uje pti zvy-
Seném arteridlnim tlaku konstantni pritok krve tkanémi a organy. Tento mechanismus se nazyva myo-
genni autoregulace nebo také Bayliss efekt.

2.1.2 Systémy kratkodobé regulace krevniho tlaku

Jsou to velice rychlé a piesné systémy na zménu krevniho tlaku, které se uplatiuji napiiklad ve
stresovych situacich. Uplatiuji se zde predev§im baroreflexni a chemoreflexni mechanismy.

Baroreceptory reaguji na zménu natazeni. Rozd€lujeme je na vysokotlaké, ty jsou umistény
v karotickém sinu a aortalnim oblouku a nizkotlaké (nazyvané rovnéz volumoreceptory), ty se nacha-
zeji v pravé sini a plicnici. Na zménu tlaku reaguji predev§im vysokotlaké baroreceptory, nizkotlaké
reaguji zejména na zmeény v objemu krve. Vzajemnou spolupraci se zajistuje stala hodnota krevniho
tlaku. Tyto mechanismy se uplatiuji nejvice pii zménach krevniho tlaku zptisobenych zménou polohy
téla.

Chemoreceptory délime na periferni, které se nachézeji v karotidach a aortadlnim oblouku, a na
centralni, ty jsou ulozeny v mozkovém kmeni. Chemoreceptory jsou drazdény nedostatkem kysliku,
pficemz dochazi ke zvyseni aktivity sympatického nervového systému s naslednym zvySenim krevni-
ho tlaku.

2.1.3 Systémy stirednédobé regulace krevniho tlaku

Tyto systémy se vyznacuji mens$i piesnosti s pomalym nastupem tc¢inku (aZ po cca 20 minutach),
ale zato pfetrvavaji pomémeé dlouhou dobu. Patii zde zejména humoralni regulacni systémy, pficemz
nejvice prostudovanym humoralnim regula¢nim systémem je systém renin- angiotenzin II- aldosteron.
Renin se uvoliuje z juxtaglomerularniho aparatu v ledvinach diky zachyceni snizeného tlaku ve vas
afferens. Diky reninu pak dale vznika z angiotenzinogenu angiotenzin [ a z né€j dale i angiotenzin II.



Angiotezin Il zpiisobuje vazokonstrikci, retenci vody a soli a navic stimuluje uvoliiovani aldosteronu
z ktiry nadledvinek. Aldosteron poté ovliviiuje krevni tlak tak, Ze zplisobi retenci vody a reabsorpci
sodiku.

2.1.4 Systémy dlouhodobé regulace krevniho tlaku

Tento systém ma za ukol udrzovat hodnoty krevniho tlaku v dlouhodobé nastavenych limitech.
Nejdulezitéjsi je zde systém tlakové natriurézy ledvin. Odezva ledvin na zvySeni tepenného tlaku se
dostavuje béhem nékolika desitek minut az hodin, ale ptetrvava az po fadu dni.

Zvyseny arterialni tlak vyvola zvysené vylucovani sodiku a vody v ledvinach, coz zpiisobi celko-
vé snizeni extracelularnich latek v téle a pokles krevniho tlaku. Naopak pii poklesu krevniho tlaku
ucinkuje tlakova natriuréza tak, Ze se snizi vylu¢ovani sodiku i vody.

[5116] [14]

2.2 Ledviny

Dtlezitym ukolem ledvin je filtrace krve a nasledné odstranéni odpadnich a t€lu cizich latek v po-
dob¢é moci. V klidu protéka ledvinami zhruba 1200 ml krve za minutu, ktera musi byt pfefiltrovana.
Pritok krve je fizen ledvinovou filtraci, hormony a vegetativnim (neboli autonomnim) nervstvem
(sympatikus, parasympatikus). Utvofena mo¢ putuje z ledvin vyvodnymi cestami mocovymi, které
zahrnuji ledvinnou panvicku s ledvinnymi kalichy (ty jsou anatomicky jesté soucasti ledviny), moco-
vodem, mo¢ovym méchyfem a mocovou trubici z té€la ven. Denné se utvofi a vylouc¢i zhruba 1500 ml
moci.

Ledviny se podileji také na regulaci krevniho tlaku, jejich odezva je sice pomala, avSak dlouho-
dobe stabilni. Regulace miiZe trvat n¢kolik hodin az dni.

Dalsi funkei ledvin je endokrinni funkce neboli produkce hormonu, reninu.



nefron

vazivové
pouzdro

ledvinna
pyramida

vrchol
pyramidy
(papila)

ledvinny
kalich

mocovod

ledvinna panvicka

Obr. 2.1 Rez ledvinou [16]

2.2.1 Nefron

Funkéni jednotkou ledvin je nefron. V jedné ledving je vice nez milion nefronii. Nefrony v ledvi-
n¢ zajist'uji filtraci, resorpci a exkreci latek z krevni plazmy. Nefrony tvofi glomerulus v Bowmanove
pouzdte, proximalni tubulus, Henleova klicka, distalni tubulus a sbéraci kanalek.

2.2.1.1 Glomerulus

Filtra¢ni proces zacina v glomerulech. Krev je do glomeruld pfivadéna pifivodni tepénkou- vas affe-
rens, odvadéna je pak odvodni tepénkou vas efferens. Glomerulus je klubicko kapilar uzavienych
v Bowmanové¢ pouzdie. Vznika v ném denné 150-180 L tzv. glomerularniho filtratu, jinak také pri-
marni moci. Velikost glomerulérni filtrace je dulezitym ukazatelem funkce ledvin.

Glomerularni filtrace je zavisla na krevnim tlaku. Stabilni je pfi tlaku 80-180 mmHg. Ridicim hormo-
nem je zde hormon AG IL

2.2.1.2 Renalni tubuly

V proximalnim tubulu se zpétné vstieba 80 % vody. Do peritubularni krve se zpétné vraci ionty
Na, CI, moc¢ovina, K*, Ca’, Mg" a dalsi.
V distalnim tubulu se vstfebava 19 % vody, tudiz v definitivni moc¢i je jen 1 % ultrafiltratu. Tato cést
je fizena aldosteronem z kdry nadledvin, ktery podporuje vstfebani sodiku, vody a ADH.

[1][6]



2.3 Srdce

Na regulaci krevniho tlaku se podili i srdce a to pomoci baroreceptorti a volumoreceptort.

2.3.1 Baroreceptory

Baroreceptory se nachdzeji v srdecni aorté a karotickém sinu. Snizeny krevni tlak snizi napé€ti sté-
ny arterii a snizi i aktivitu baroreceptorii. Tim se zvysi aktivita sympatiku, ktera ma za nasledek zvy-
Seni srdecni frekvence a vazokonstrikci, coz vede k opétovnému zvyseni tlaku.

Pti zvySeném krevnim tlaku naopak dochazi ke zvysené stimulaci baroreceptorti. Tento stav ma
za nasledek utlum sympatiku a aktivaci parasympatiku. Vysledkem je pokles minutového srde¢niho
vydeje a celkového periferniho odporu, ¢imz se krevni tlak opét snizi na normalni hodnotu.

2.3.2 Volumoreceptory

Jinak nazyvané nizkotlaké baroreceptory, popi. siflové baroreceptory- monitoruji centralni zilni
tlak a jsou uloZeny ve stén¢ srdecnich sini.

Volumoreceptory se déli na 2 skupiny A a B. Receptory A reaguji na zvySené aktivni napéti stény
predsini pfi jejich systole, receptory B na zvySené pasivni napéti na konci systoly komor. ZvySena
stimulace receptorti B ma stejny ti€inek jako zvySena stimulace baroreceptorti, tedy utlum sympatiku a
aktivaci parasympatiku. Stimulace receptort A aktivuje sympatikus.

[6] [7] [10]

2.4 Krevni obéh

Krevni ob¢h je dilezity pro transport plynti v téle- kysliku do tkani a transport oxidu uhli¢itého do
plic. Dale diky krevnimu ob&hu dochazi k transportu produktd latkové vymény k ledvinam a transpor-
tu hormonti a v neposledni fad¢ k rozvodu tepla, které vznika v jatrech a svalech.

Rozvod krve zajistuje ,.krevni pumpa* srdce. Krev, ktera do srdce prichazi, je nasledné okyslice-
na a vypuzena do téla. Nejprve ptichazi do tepen pak tepének az kapilar, kde probiha latkova vyména
mezi krvi a tkani.

V cévnim fecisti je asi 85 % celkového objemu krve. Tepenné feciste je vysokotlaky systém, Zilni
nizkotlaky systém.
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Obr. 2.2 Rozdéleni odporu podle typu cév v systémovém obéhu. [6]

Na Obr. 2.2 je zachycen pomér rozdéleni odporu cév. Lze snadno odvodit, Ze arterie tvoii tzv.
vysoko-odporovy, nizkokapacitni systém. Malé arterie a arterioly jsou oznacovany jako odporové
cévy, nebot’ ve velkém obé¢hu jsou hlavnim zdrojem odporu.

Zily na rozdil od tepen tvoii nizko-odporovy, vysokokapacitni systém. Diky velké roztaZitelnosti
a kapacité slouzi nizkotlaky systém jako rezervoar krve, kterd mtize v ptipad¢ potteby konstrikci zil
doplnit potfebny objem.

plicni
12% \ cirlulace
|

Obr. 2.3 Procentualni rozdéleni objemu krve v krevnim obéhu. [6]

Na Obr. 2.3 je zobrazeno rozdéleni objemu krve v jednotlivych cévach. Nejvétsi objem krve
uchovavaji zily, z nich pak nejvice malé vény a venuly a to diky jiz vy$e popsanym vlastnostem téchto
cév. Naopak arterie a kapilary diky svému velkému odporu uchovéavaji krve nejméné.

[1][6]



2.5 Hormony

Hormony jsou dilezitym prvkem v otazce regulace krevniho tlaku. Hormonti je nespocet a kazdy
znich se podili na fizeni riznych systému tak, aby nakonec bylo dosazeno homeostazy. Nasledujici

vvvvvv

2.5.1 Renin

Je hormon produkovany ledvinami a vyluCovany juxtaglomerularnim aparatem. Stimulaci pro je-
ho vylucovani je snizeny krevni tlak. Tento pokles zachyti baroreceptory ve vas afferens a chemore-
ceptory v macula densa a vySlou signal. Baroreceptory pracuji na zakladé zmén napéti arterialni stény
vas afferens, chemoreceptory na zakladé pritoku chloridu sodného NaCl pfes macula densa (tlusta
¢ast vzestupného raménka Henleovy kli¢ky).

Renin odstépuje z angiotenzinogenu (z jater) angiotenzin I (AG I). Tento AG I se pak diky angio-
tensin-konvertujiciho enzymu pfeméni na angiotenzin II (AG II).

i
KREVNIHO
it RENIN

Obr. 2.4 Schéma renin-angiotensin II systému [11]

Na Obr. 2.4 je vyobrazeno schéma vzniku AG II a jeho uplatnéni pii snizeném krevnim tlaku.



2.5.2 Angiotenzin II (AG II)

Jiz vyse zminénym zplsobem tedy z AG I vznika AG II. Tento hormon zptisobuje vazokonstrikci,
retenci vody a soli a stimuluje uvoliiovani aldosteronu z kliry nadledvinek. Tim v§im pfispiva k zvySe-
ni objemu ECT (VECT) s néslednym zvySenim krevniho tlaku.

2.5.3 Aldosteron

Tento hormon reguluje objem ECT (VECT) a to diky reabsorpci Na', retenci vody a exkreci K.
Rovnéz se diky ovliviiovani objemu ECT podili na zvySovani krevniho tlaku.

2.5.4 Antidiureticky hormon, Vazopresin (ADH)

Diky signalim z volumoreceptort v srdci je z hypotalamu uvolnén ADH. Ten zptisobi vazokon-
strikci neékterych cév a zvysenou reabsorpci H,O v ledvinach, konkrétn€ sbéracim kanalku.

2.5.5 Atrialni natriureticky peptid (ANP)

ANP je vylucovan ze sekrecnich granul svalovych bunék srde¢nich ptedsini, jako disledek napéti
jejich stén vlivem zvySeného zilniho névratu.

Tento hormon ma zcela opacny tcinek nez AG II. ANP vyvolava zvySenou natriurézu (vyluova-
ni Na") a snizuje citlivost cév na latky s vazokonstrikénimi ¢inky. Timto pomaha sniZovat vysoky
krevni tlak.

[1][2] [11] [14]



3 POPIS REGULACE ARTERIALNIHO TLAKU

V této kapitole bude popsan vliv sniZzeného a také zvySeného arterialniho tlaku nejen na ledviny.
Vliv snizeni a zvySeni arteridlniho tlaku bude popsan ve tiech blocich, které reprezentuji krevni obéh,
srdce a ledviny. Cilem je zachytit tyto mechanismy pii jejich loze regulace a opétovné stabilizaci
tlaku krve.

3.1 Schéma vlivu sniZeného arterialniho tlaku na ledviny

V této podkapitole bude rozebran vliv snizeného arteridlniho tlaku na ¢innost ledvin. K pochopeni
by mélo pomoci zakladni schéma vyobrazené na Obr. 3.1.

Velmi zjednodusené lze fici, ze arterialni tlak je regulovan, z hlediska cinnosti ledvin, kontrolou
objemu ECT (Vger). Cim nizsi je arterialni tlak, tim vét$i je snaha ledvin uchovéavat odpadni latky jako
jsou napfiiklad voda, sodik a chlér, ¢imz dojde ke zvySeni Vgcr. Tato skute¢nost vede k nardstu obje-
mu krve a tim zaroven k narGstu zilniho navratu (VR) a plniciho tlaku srdce (Pys). Diky tomuto roste
minutovy srde¢ni vydej (CO) a samoziejmé roste i arteridlni tlak.

Narist Zilniho
navratu a

plniciho tlaku
srdce
Zvvseni ‘
arreri:ihn']nl: Nizky
tlaku arteriilni
Srdce tlak Zvyieni
| objemu
krve (vetsi
Naruast ibjemECT]
srde¢niho =
vydeje Ledviny narust
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tlaku
SniZeni
produkce
mofi (= snizené
vyluéovini ECT)

—

Obr. 3.1 ZjednoduSené schéma vlivu sniZeného arterialniho tlaku

Nejprve bude popsan zpusob, ktery slouzi pro kratkodobou regulaci krevniho tlaku, pomoci baro-
receptorii a volumoreceptorti. Nasledne bude popsan vliv hormontl, jako jsou renin, AG II, a aldoste-
ron, na dlouhodobou regulaci krevniho tlaku.



Krevni tlak je v srdci monitorovan baroreceptory a volumoreceptory. Baroreceptory zareaguji na
snizeny krevni tlak tak, ze ptedaji informaci mozkovému kmeni a nasledné je vyvolan tlum parasym-
patiku a aktivace sympatiku. Utlum parasympatiku zptisobi tachykardii a diky ni se zvysi minutovy
srdecni vydej (CO). Aktivace sympatiku vede k vazokonstrikci cév a zvyseni periferniho odporu (Ry).
Zvyseny minutovy srde¢ni vydej (CO) a vazokonstrikce spojena se zvySenim periferniho odporu (R4)
vedou ke zvySeni krevniho tlaku.
baroreceptory). Ty pfi sniZeném arterialnim tlaku zachyti pokles Zilniho navratu krve (Vy) do srdce
(diky snizenému tlaku v sinich) a daji pokyn pro omezeni sekrece atriového natriuretického peptidu,
zkracené atriopeptin (ANP) ze srdecnich bunék. Dale volumoreceptory vyvolaji sekreci antidiuretic-
kého hormonu (ADH) z hypotalamu. Antidiureticky hormon se navaze na vnitfni povrch nékterych
cév (hlavné v moCovém meéchyti a kizi) a vyvola jejich vazokonstrikci. Dale se navaze na sbéraci
kanalek v ledvinach a zplsobi zvysenou reabsorpci H,0, jinak fe¢eno zahust'uje moc.

Dale pokles pritoku krve aferentnimi arteriolami (vas afferens) v ledvinach vyvola sekreci reninu
z juxtaglomerularniho aparatu. Tim se spusti renin- angiotensin II- aldosteronovy mechanismus. Renin
odstépi angiotenzinogen za vzniku angiotenzinu 1. Z AG I je poté angiotensin- konvertujicim enzy-
mem (ACE) konvertovan v krevnim ob¢hu (zejména v plicich) na angiotensin II (AG II).

AG II piisobi v krvi jako silny vazokonstriktor, neboli zptisobuje zizeni cév, pfevazne potom arte-
rif. Nejvyraznéji miizeme vazokonstrikci pozorovat na ktizi a v ledvinach. V ledvinach AG II zptsobu-
je vazokonstrikci eferentnich arteriol (vas efferens) renalnich glomerulti. Soucasn¢ vyvola vasodilataci
aferentnich arteriol (vas afferens).

Dalsi ptsobeni AG II mulzeme pozorovat v tubulech nefronl, kde se podili (spolecné
s aldosteronem) na reabsorpci Na" a CI', dale na retenci H,O a exkreci K. Pfes stimulaci hypotalamu
vyvola AG Il pocit Zizné a sekreci ADH. AG Il rovnéz zvySuje aktivitu sympatiku.

V kife nadledvinek AG II zpusobuje diky vasodilataci vas afferens a vazokonstrikci vas efferens
uvoliiovani aldosteronu. Spoleén¢ potom AG II a aldosteron provadéji vySe zminénou reabsorpci,
retenci a exkreci latek.

Pokud se tedy shrnou ucinky renin-AG II- aldosteronového mechanismu je patmé, ze se diky re-
absorpci latek a retenci HyO zvysi objem extracelularnich latek (Vger). Dale se diky vazokonstrikci
cév zvysi periferni odpor (R,). Toto vSe nasledné zvysi arterialni krevni tlak.

Na Obr. 3.2 je doplnéni predchoziho obrazku Obr. 3.1 o vSechny prvky, které se podileji na opé¢-
tovné stabilizaci krevniho tlaku. Systém regulace krevniho tlaku pfi jeho sniZzeni pod normalni hodno-
tu (normotenzi).

[1116] [8] 9]
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Obr. 3.2 Schéma vlivu sniZeného arterialniho tlaku s vyobrazenim vlivi jednotlivych hor-
mont a receptori, podilejicich se na opétovné stabilizaci krevniho tlaku

3.2 Schéma vlivu zvySeného arterialniho tlaku na ledviny

Opét lze zjednodusSit model pro zndzornéni vlivu zvySeného arteridlniho tlaku na funkci ledvin.
Takto zjednoduSeny je vyobrazen na Obr. 3.3.

I v tomto piipad¢ plati, ze arterialni tlak je regulovan mirou objemu ECT. Potom tedy lze analo-
gicky odvodit, ze ¢im vyssi je arteridlni tlak, tim mensi je naopak snaha ledvin uchovavat odpadni
latky (vodu, sodik a chlér). ZvySenym vyluCovanim moci se mnozstvi ECT zmensi a diky tomu se
zmens§i 1 mnozstvi krve v krevnim fecisti. Dojde k poklesu Zilniho navratu (VR) a plniciho tlaku srdce
(Pums). Déle poklesne minutovy srde¢ni vydej (CO) a s nim i arterialni tlak.
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Pokles Zilniho

nivratu a plniciho .
tlaku srdce Krevni
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Srdce | tlak SniZeni objemu
krve (mensi
objem ECT)
Pokles pokles krevniho
srdecniho tlaku
vydeje Ledviny
Zvyieni
produkce

modi (= zvysené
vylu€¢ovini
ECT)

Obr. 3.3 ZjednoduSené schéma vlivu zvySeného arterialniho tlaku

Obdobné¢ jako pii snizeném arteridlnim tlaku, i zde se na regulaci krevniho tlaku podileji barore-
ceptory, tyto ucinky jsou vSak pouze kratkodobé. Na dlouhodobé regulaci se podileji hormony.

Baroreceptory zachyti zvySeny krevni tlak a tuto informaci vedou do mozkového kmene. Odpo-
v&di je utlum sympatiku a aktivace parasympatiku. Utlum sympatiku ma vliv na vasodilataci cév a
nasledné snizeni periferniho odporu (R,). Aktivace parasympatiku vyvola bradykardii a tim i sniZeni
srdecniho vydeje (CO). Tyto dusledky utlumu sympatiku a aktivace parasympatiku vyvolaji snizeni
krevniho tlaku.

Pfi nadmérném napéti svaloviny piedsini, zpisobeném velkym objemem a tlakem krve, je ze sr-
deénich ptedsini uvoliiovan ANP. ANP vyvolava zvysené vylutovani sodnych ionti (Na") ledvinami
(tzv. natriurézu), tuto glomerularni filtraci podporuje jednak dilataci vas afferens a konstrikci vas effe-
rens a dale také snizenim sekrece reninu. Dale ANP snizuje citlivost hladkych svalii cév na fadu latek
s vazokonstrikénimi ucinky. Jak uz bylo zminéno, diky tomuto hormonu dochazi k inhibici sekrece
reninu v ledvinach a nasledné i hladiny cirkulujiciho AG II. Uginky ANP jsou v zcela opaéné nez
ucinky AG II a pfedstavuji obrannou schopnost srdce proti pfetizeni.

Na snizeni zvySeného arteridlniho krevniho tlaku maji vliv také tzv. myogenni efekty, které vy-
chazeji ze svaloviny cév. Tyto efekty zkoumal anglicky fyziolog Sir William M. Bayliss, proto se tyto
efekty nazyvaji také Bayliss efekty. Tyto efekty spocivaji v tom, Ze malé arterie a arterioly odpovidaji
na roztazeni svych stén vlivem tlaku krve kontrakci. Naptiklad v ledvinach a mozku. Je-li tedy malymi
arteriemi a arteriolami v ledvinach zaznamenan zvyseny krevni tlak, vznika u téchto malych cév vazo-
konstrikce. Takto se zajist'uje konstantni prutok krve glomeruly i pfi zménach systémového tlaku krve.
Pokud tyto efekty ovSem pietrvavaji, maji za nasledek hypertrofii hladké svaloviny v céve.

Na Obr. 3.4 mGzeme pozorovat vSechny vySe zminéné G¢inky hormont, baroreceptori a myo-
gennich efekti i s odpoveéd’mi jednotlivych funkénich bloki.
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Obr. 3.4 Schéma vlivu zvySeného arterialniho tlaku s vyobrazenim vlivi jednotlivych hor-
mont a receptori, podilejicich se na opétovné stabilizaci krevniho tlaku
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4 MATEMATICKY MODEL

V této kapitole jsou popsany rovnice k modelu, ktery bude sestaven v programu Simulink. Tyto
rovnice budou slouzit k vypoctim hodnot riznych fyziologickych veli¢in, jako jsou naptiklad sttedni
arterialni tlak, tlak v pravé sini, nebo srde¢ni vydej, ktery je roven zilnimu navratu a dalSim.

4.1 Rovnice modelu

Renalni funkéni kiivka je grafickd kiivka, ktera vyjadiuje zavislost velikosti objemu renalniho vy-
lucovani (neboli vydeje moci- Uo) na riznych urovnich arterialniho tlaku (P4s). Tato kiivka byla sta-
novena zvySenim arterialniho tlaku na osamocené ledvin¢, zatimco bylo méteno renalni vylu¢ovani pii
jednotlivych tirovnich krevniho tlaku.

Tato zavislost Uo na P,g je modelovdna polynomem druhého fadu. Zménou parametrt kiivky a;,,
ary, a0 je mozné simulovat rizné typy hypertenze, které maji ptivod ve zménéné funkci ledvin, viz
rovnice (1). V modelu vytvofeném v programu Simulnik, bude moZzné ménit parametry a;,, a;;, ajo na
axn pro normotenzi, popiipad€ a,xg, pro Goldblattovu hypertenzi.

Uo = alz.PASZ + all.PAS + dqo [ml/ mln] (1)

Zména objemu ECT (Vgcr) je urcena rozdilem mezi pfijmem tekutin (WS) a rendlnim vylucova-
nim (Uo) viz rovnice (2).

dVECT

T WS —Uo [ml/ min] 2)

Podle objemu ECT (Vger) je v modelu uréen objem krve (Vg), vztah je ukdzan rovnici (3). Neli-
nearni staticka zavislosti je nahrazena kvadratickou funkci s empiricky ziskanymi koeficienty: ay,, a,),

0.
Vg = ag.Vger” +ap1.Vger + a0 [L] 3)

Z rovnice (3) je nasledné urCen stfedni systémovy plnici tlak (Pys) viz rovnice (4).
Pus = az,.Vy” +a3,. Vg + agy  [mmHg] (4)

Zilni navrat (VR) je uréen rozdilem stfedniho systémového plniciho tlaku (Pys) a tlaku v pravé
sini (Pra) a je nepfimo iimérny odporu Zilniho navratu (RV)

l:)MS - l:)RA
VR= ——— [ml/s
R [ml/s] (5)

V ustaleném stavu plati rovnost mezi Zilnim navratem a srdecnim vydejem (VR= CO). Arterialni
tlak (Pas) je ur€ovan z hodnoty zilniho navratu (VR, CO) a periferniho odporu R, viz (6).
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Periferni odpor (R,) je souc¢tem dvou slozek viz (9). Prvni slozka (zména Ry;) je uréena rozdilem
srde¢niho vydeje (CO, VR) a jeho standardni hodnoty (CO,) viz (7). Velikost druhé slozky je pfimo
umerna arterialnimu tlaku (Pas). Touto slozkou je modelovana autoregulacni schopnost cév regulovat
zvySeny arteridlni tlak zvySenym odporem (vazokonstrikci) a touto cestou stabilizovat prutok krve
tkanémi (tzv. Bayliss efekt) viz rovnice (8)

dRpq

4 - KRp. (CO—COy) [mmHg/ml] @)
Ry, = KRp, .Pyg [mmHg * min * ml~1] )
Ry = Ry; + Ry, [mmHg * min * ml™!] 9)

Odpor Zilniho navratu (Ryr) je modelovan konstantni slozkou Ry a pfimou umérnosti na hodno-

té periferniho odporu (R,):
RVR = RVRO + KRVR . RA [mmHg * min * ml_l] (10)

Tlak v pravé sini (Pra) uréime ze ziskanych hodnot zilniho navratu (VR, CO) a koeficientl a4,

as1, A4o-
PRA = dyy. VR2 + a41.VR + dgo [Pa, kPa] (1 1)
Nebo také: Pys ° SA — ayg
_ VR
PRA - EVE (12)
Kpra + Rux
[4] [5]
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5 NAVRH A REALIZACE SW MODELU

Tato kapitola zobrazuje navrh SW modelu, i s popisem, z kterého bylo pozdéji utvoteno schéma
modelu funkce ledvin pfi stabilizaci krevniho tlaku v programu Simulink.

5.1 Navrh SW modelu

Veer Ve
o A

Uo

Pus - C j
Srd?e” Zilni systém
‘ prava sifi

VR=CO

PAS . . R:. l
| Ledviny "——i Tepenny systém I~ l Arterioly J
Autoregulace-
Bayliss efekt

Obr. 5.1 Blokovy diagram renovakularniho systému pro dlouhodobou stabilizaci krevniho
tlaku [4]

Schéma vyobrazené na Obr. 5.1 slouzi pro popis modelu, ktery je vytvoten v programu Simulink.
Toto schéma slovn¢ popisuje vztahy mezi jednotlivymi bloky a mélo by pomoci k pochopeni schéma-
tu v Simulinku.

Mnozstvi piijaté tekutiny (WS) ovlivni objem ECT (Vgcr) v téle, ktera proudi cévami spolecné
s krvi. Objem ECT (Vgcr) tedy nevyhnuteln€ musi ovlivnit i objem a slozeni proudici krve (Vi) a tedy
i celkove cévni systém. Mnozstvi krve proudici zilami ovlivni hodnotu Zilniho navratu (VR) a zaroven
i hodnotu srde¢niho vydeje (CO). Mnozstvi krve, které vstupuje do srdce (konkrétné pravé sing)
ovlivni tlak v pravé sini (Pra). Mnozstvi krve vypuzené srdcem (CO) je hndno arteriemi.

Tlak krve v tepnach je dan perifernim odporem (R,), tedy odporem, ktery je kladen proudici krvi.
Tlak arterialni krve (Pas) dale ovlivni funkci ledvin v jejich 0loze pii dlouhodobé stabilizaci krevniho
tlaku. VySe arterialniho tlaku krve spusti autoregulacni mechanismus. Takovym mechanismem je i
tzv. Bayliss efekt. Jak jiz bylo vySe popsano, tento efekt zplsobi, Ze malé arterie a arterioly, diky zvy-
Senému tlaku (P,s), dokdZou samy vyvolat svou vazokonstrikei.

[4] [5]
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5.2 Realizace SW modelu v programu Simulink

Na nasledujicim obrazku (Obr. 5.2) je zachyceno schéma modelu v programu Simulink. Tento
model se sklada z deseti blokd, které jsou pro prehlednost maskovany a doplnény o slovni komentate
k jednotlivym blokiim. V podkapitole 5.2.1 jsou tyto bloky poté odmaskovany a popsany i s danymi
rovnicemi, se kterymi model v daném bloku pracuje.

TLAK V PRAVE SINI

2 OBJE\'\I"BKRVE SYSTEMOVY PLNICI TLAK . PRA
PMS .
3. - vypocet PMS-PRA ZILNI NAVRAT
a22*VECTA2+a21*VECT+a20 VB ) a32+VB2+a31*VB+a30 PMS ) . VR
VECT [P'E"Kig‘:j(’;‘q%'\‘;‘é;’]] /PMS-PRA|-»|PMS-PRA
RVR (PMS-PRA) / RVR yR1,
Plnici tlak srdce RVR
v PMS [mmHg]

Objem krve
VB [L]

1. M ODPOR ZILNIHO NAVRATU

9. RVR

. . Minutovy srdecni vydej
Prijem vody a soli- WS, VECT +|RVR0O+KRVR*Ra [+ CO [ml/min]

vypocet objemu ECT
Arterialni tlak
PAS [mmHg]
’» ’E PERIFERNI ODPOR-
R .
@ Arterialni odpor Ra 6 prvni slozka
[mmHg*s/ml] . Ra1
VYDEJ MOCI TREDNI ARTERIALNI TLAK Ra1 VR= CO
10. Uo 7. PAS !—D‘i KRp*(CO-CO0)
PAS Ra :
a12*PAS*2+a11*PAS+a10 PAS PAS= CO* Ra

PAS

Obr. 5.2 Model funkce ledvin pFi stabilizaci krevniho tlaku v programu Simulink

5.2.1 Popis jednotlivych blokii modelu

Blok pro vypocet objemu ECT, piijem vody a soli

Tento blok znazornuje piijem vody a soli a dale vypocitava objem ECT. Jeho vstupem je mnoz-
stvi vydeje moci a mnozstvi pfijaté tekutiny. Vypocet probiha podle vzorce (2) z podkapitoly 4.1.

*Rovnice bloku:

dv,
BT — ws — Uo [ml/ min]
dt
dVECT/dt= WS-Uo
ws s 1
—
- VECT
Uo

Obr. 5.3 Vypocet objemu ECT
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Blok pro vypocet objemu krve

Vstupem bloku je spoctené mnozstvi ECT. Vystupem bloku je objem krve. Ten se spocte pomoci
kvadratické rovnice, ktera je zavisld na Vgcr a parametrech rendlni kiivky a,,, ay;, ay. Viz rovnice (3)
z podkapitoly 4.1.

*Rovnice bloku:

2
Vg = azp.Vecr“ +az1.Veer + a9 [L]

a22*u[1]*u[1]+a21*u[1]+a20 —>

VECT VB
VB

Obr. 5.4 Vypocet objemu krve

Blok pro vypocet systémového plniciho tlaku srdce
Vstupem tohoto bloku je objem krve. Vystupem je plnici tlak srdce. Ten vypocteme pomoci kvad-
ratické rovnice, kterd je zavisla na hodnoté objemu krve a koeficientech a3, a;;, ay. Viz rovnice (4)
z podkapitoly 4.1.
*Rovnice bloku:
Pus = az.Vg® +a3;.Vg + azy [mmHg]

PMS

a32*u[1]*u[1]+a31*u[1]+a30 —>

VB PMS

Obr. 5.5 Vypocet plniciho tlaku srdce

Blok pro vypocet rozdilu plniciho tlaku srdce a tlaku v pravé sini
Tento blok maskuje jak systém pro vypocet tlaku v pravé sini Prs (Obr. 5.7), tak i blok pro vypo-
Cet rozdilu tohoto tlaku od plniciho tlaku srdce Pyg- Pra (Obr. 5.6)

18



PMS _»J‘
P
RVR
>
> PMS - PRA

Obr. 5.6 Vypocet Pys-Pgry

V této Casti vyuzivame vypoctu ze schématu na Obr. 5.7. Vstupem do tohoto bloku je plnici tlak
srdce a odpor zilniho navratu. Tyto vstupy pfichazi na subsystém pojmenovany Pra, nebot’ toto je jeho
vystupem. Tento vystup pak pfichdzi do sumatoru spole¢né s Pys a nasledné se odectou. Vystupem je

PMS'PRA-

O

PMS

<
y 4— X ler—]aa1RvR
o—mmR L

Obr. 5.7 Vypocet tlaku v pravé sini

Tento blok (Obr. 5.7) slouzi pro vypocet tlaku v pravé sini. Vstup tvoii plnici tlak srdce Pys a
odpor zilniho navratu Ryg. Vystupem je hodnota Pra, ktera je dale pouzita pro dalsi vypocty.

Pokud spojime tyto dva bloky, tak odpovidaji rovnici (12) z podkapitoly 4.1.

*Rovnice bloki:

Pys - gf} —ay
Pra = asn [Pa]
Kpra + Rvr

Blok pro vypocet Zilniho navratu
Vstupem do bloku je hodnota rozdilu plniciho tlaku srdce a tlaku v pravé sini a dale odpor zilniho
navratu. Tyto vstupy jsou ptfivedeny na multiplexor, ktery je sdruzi na jeden vystup. Vystupem tohoto
bloku je zilni navrat, ktery je roven srdecnimu vydeji. Tomuto bloku odpovida rovnice (5)
z podkapitoly 4.1.
*Rovnice bloku:
Pus — Pra

VR = w [ml/s]

19



PMS- PRA VR
Mux Pl u[1]/u[2] —>
VR
RVR

Obr. 5.8 Vypocet Zilniho navratu

Blok pro vypocet prvni sloZky periferniho odporu

Vstupem je pouze srdecni vydej (Zilni navrat). Vystupem je Ra;. Pro vypocet slouzi rovnice (7)
z podkapitoly 4.1, podle které se zména prvni slozky periferniho odporu vypocte tak, Ze se vynasobi
koeficient vztahu mezi arteridlnim odporem a chemickym slozenim krve s rozdilem minutového sr-
de¢niho vydeje a jeho standardni hodnoty.

*Rovnice modelu:

Fral KRp. (CO—COp) [mmHg/ml]
Ra1
1; «— (U[1]-COO)"KRP «—()
Ra1 VR
Integrator1

Obr. 5.9 Vypocet prvni slozky periferniho odporu

Blok pro vypocet stiedniho arterialniho tlaku
Tento blok ma dva vstupy, z nichZ jeden je arterialni odpor a druhy je srde¢ni vydej. Hodnoty na
téchto dvou vstupech se vynasobi a vystupem je stfedni arterialni tlak. Rovnice viz (6) z podkapitoly
4.1.
*Rovnice bloku:
Prs = VR.R, [mmHg]

PAS

Obr. 5.10 Vypocet stiredniho arterialniho tlaku
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Blok pro vypocet hodnoty druhé slozky periferniho odporu

Je to také blok, ktery zndzorfiuje tzv. Bayliss efekt, neboli autoregulaci cév. Vstupem do tohoto
bloku je stfedni arterialni tlak a vystupem je hodnota R,,. Bloku odpovida rovnice (8) z podkapitoly
4.1, podle kter¢ stfedni arterialni tlak vynasobime s koeficientem autonomni regulace odporu cév.

V celkovém modelu pak vystupy z bloku 6 a 8 secteme a dostaneme hodnotu periferniho odporu
Ra.

*Rovnice bloku:

Ra; = KRp, .Pxs [mmHg * min * ml™1]

Ra2

KRPa*u[1] —>p

PAS

1

T.st+1
Transfer Fcn

—>CD
RA2

Obr. 5.11 Vypocet druhé slozky periferniho odporu

Signal v tomto bloku bylo tfeba jesté upravit pomoci Transfer fiction.Konstanta T pfedstavuje Ca-
sovou konstantu autonomni regulace odporu cév. Hodnota této konstanty je T= 5 min. [5]

Blok pro vypocet odporu Zilniho navratu
Do tohoto bloku vstupuje periferni odpor. Vystupem je odpor zilniho navratu. Tato hodnota se
vypocita pomoci rovnice (10) z podkapitoly 4.1. S¢itd se v ni zdkladni odpor Zilniho navratu (Ryge
konstanta) se souc¢inem vztahu periferniho odporu a odporu Zilniho navratu (KRyR) s perifernim odpo-
rem (Ry).
*Rovnice bloku:
Ryr = Ryro + KRyg .Ry [mmHg * min * ml™!]

RVR

KRVR*u[1]+RVRO -—>
RVR

COre

Obr. 5.12 Vypocet odporu Zilniho navratu

Blok pro vypocet rendlniho vylucovani
Tuto hodnotu lze vypocétist pomoci rovnice (1) z podkapitoly 4.1. Tato kvadraticka rovnice je da-
na hodnotou stfedniho arterialniho tlaku a koeficienty a,, a;; a a9, coZ jsou parametry nelinearniho
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vyjadfeni kiivky vylu¢ovani. Mohou byt dvojich hodnot, jednak pro normotenzi, neboli normalni tlak,
nebo také pro Goldblattovu hypertenzi.
*Rovnice bloku:

Uo = alz.PASZ + all.PAs + ajp [ml/ mln]

Uo

at12*u[1]*u[1]+a11*u[1]+a10 4—

Uo PAS

Obr. 5.13 Vypocet renalniho vydeje

5.3 Ovladani modelu v Simulinku

Tato kapitola popisuje moznosti a funkce modelu v Simulinku. Nésledujici obrazky a komentare,
ackoli jsou vytvoreny pro jeden konkrétni blok, slouzi jako ukazka a plati i pro vSechny zbyvajici blo-
ky.

Blok pro vypocet objemu krve

Po rozkliknuti tohoto bloku v simulinku se objevi okno s nabidkou volby parametrd. MozZnosti
jsou v tomto piipadé dvé- ,,Standardni hodnoty*, nebo hodnoty, které si uzivatel navoli sam- ,,Zvolte
hodnoty*, viz Obr. 5.14.

<
W Function Block Parameters: OBJEM KRVE VB ‘ =5

OBJEM KRVE (mask)

POZOR!
Standardni hodnoty- jsou zadane
Zvolte hodnoty- zadej viastni hednoty

Parameters

Moznosti | Standardni hodnoty -
o Standardni hodnoty

Zvolte hodnoty

0
A21

]
A20

0

[ oK “ Cancel H Help ] Apply

Obr. 5.14 Okno pro vybér parametri v bloku ,,Objem krve VB
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Pii vybéru polozky Edit Mask ze seznamu, ktery se otevie pfi rozkliknuti bloku, se objevi okno
Mask Editor s riznymi zalozkami. V zaloZce nazvané Parameters (Obr. 5.15) se definovaly paramet-
ry, které jsou v tomto bloku aktualni. V dalsi zaloZce nazvané Initialization (Obr. 5.16) byly zadany
hodnoty parametri, se kterymi model dale pracoval. Pii zvoleni polozky case 1 (Standardni hodnoty),
bude model pracovat se standardnimi hodnotami parametrt, které jsou zde vypsany. V piipad¢ case 2
(Zvolte hodnoty) si uzivatel voli hodnoty sam tim, Ze pozadované hodnoty parametri zapiSe do pfi-
slusnych fadkd v okné z obrazku Obr. 5.14.

Icon & Ports| Parameters | Ini‘kial.izationl Documentationl

Dialog parameters

=+ # Prempt Wariable Type Evaluate Tunable Tab name
x| B Moznosti pop popup -
= 2 A22 A22 edit -
= B |an A2l edit -
F|op jax A20 edit -

Type-specific options Generic options
In dialog:

LRAEES PEaREOIog S Enable parameter Show parameter
Dialeg callback:

ok ]| Cancel || Help || Apply |

Obr. 5.15 Okno Mask Editor- Prameters
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| Icon & Ports Palame‘(els| Initialization | Documentation|

Initialization commands

Dialog variables

pop switch pop

A22 case 1

A2l a22=-0.01;a21=0.6;220=-1.75; %*standardni hodnoty
A20

case 2
aZ2=Rh22:a2l1=0L21:;a20=R20; %zvolte =1 hodnoty

end

[] Allow library block to modify its contents

ik || Cancel || Hep || Apply |

Obr. 5.16 Okno Mask Editor- Initialization

5.4 Vysledky simulace v Simulinku

V této podkapitole jsou prezentovany vysledky z modelu v Simulinku, které zobrazuji jednotlivé
osciloskopy. Pro lepsi prehlednost byly kifivky vykresleny v Matlabu, zobrazeny ve figure oknech a

odtud exportovany.
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Obr. 5.17 Zobrazeni pribéhu stiedniho arterialniho tlaku béhem cca 83hodin

Na tomto grafu (Obr. 5.17) lze pozorovat vzestup stfedniho arterialniho tlaku z normalni hodnoty
priblizn¢ 93,5 mmHg na hodnotu pfes 98 mmHg a to pfi nastaveni konstantniho pfijmu isotonického
roztoku sodiku ve vodé (WS) 1 ml/min. Tato hodnota WS =1 ml/min odpovida zhruba doporucené
hodnot¢ pfijmu tekutin 1,5 L/den. Mirn€ zvysSeny arteridlni tlak zptisobi zvySené renalni vylu¢ovani
(stoupne hodnota Uo).

Diky nastupu systému regulace krevniho tlaku v téle, zvySeny stfedni arterialni tlak zacina klesat.
Hodnota tlaku se stabilizuje po zhruba2(0 minutach a to na hodnoté¢ cca 96,6 mmHg.
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Obr. 5.18 Zobrazeni prubéhu objemu krve béhem cca 83 hodin

Graf na obrazku Obr. 5.18 zobrazuje pokles objemu krve z hodnoty cca 5 L na hodnotu pod 4,75
L. Tento pokles objemu krve je zplsoben poklesem objemu ECT v disledku zvySeného renalniho
vylucovani. Velmi rychle se ale hodnota zacina opét zvySovat. Pivodni hodnoty objemu krve télo
dosahne po zhruba 30 hodinach (2000 min). Nakonec se kiivka ustali na hodnoté cca 5,05 L po 4500
minutach.
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Obr. 5.19 Zobrazeni pribéhu stfedniho systémového plniciho tlaku béhem 83 hodin
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Graf na obrazku Obr. 5.19 zobrazuje pokles plniciho tlaku srdce z normalni, bézné hodnoty cca 7
mmHg na hodnotu cca 4,9 mmHg. Tento pokles je zpiisoben poklesem objemu krve. Do srdce se vraci
méné krve, je snizeny zilni navrat (VR).

Opétovny navrat do ptvodnich, fyziologickych hodnot je po cca 30 hodinach. K ustaleni hodnot
dochazi po cca 5000 minutach a to na hodnot¢ 7,5 mmHg.
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Obr. 5.20 Zobrazeni pribéhu srde¢niho vydeje béhem cca 83 hodin

Graf na obrazku Obr. 5.20 zobrazuje pokles srde¢niho vydeje z hodnoty kolem 4700 ml/min na
hodnotu cca 3200 ml/min. Toto je zpsobeno zmenSenym objemem krve, kterd do srdce vstupuje.
Podle Frank-Starlingova zakona totiz plati, Ze ze srdce vystupuje takové mnozstvi krve, které do néj
vstupuje. [4]

Pokud je tedy sniZzen objem krve vstupujici do srdce (zilni navrat VR), je zaroven sniZen i objem
krve ze srdce vystupujici (minutovy srdecni vydej CO). Tento pokles vSak po zhruba 20 minutach
zaCina opét rast a navrat do fyziologickych hodnot nastava po cca 30 hodinach. Hodnoty se ustaluji po
cca 5000 minutach na hodnoté 5000 ml/min.

Zilni navrat je zavisly na perifernim odporu a to tak, Ze s riistem periferniho odporu se Zilni navrat
snizuje (viz Obr. 5.21).
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Obr. 5.21 Zobrazeni priubéhu periferniho odporu cév béhem cca 83 hodin

Na obrazku Obr. 5.21 je zobrazen graf pritbéhu periferniho odporu cév. Zarovei je to vyobrazeni
nastupu reakce malych arterii na jejich roztazeni v disledku zvySeného krevniho tlaku (PAS- Obr.
5.17) neboli Bayliss efektu. Ktivka se dostava z hodnoty cca 1,2 mmHg*s/ml na hodnotu ptes 1,8
mmHg*s/ml. Z této maximalni hodnoty pak pomalu klesa az na ptivodni hodnotu, které dosdhne az po
30 hodinach, poté jesté dale klesa. Ustali se po 4500 minutach na hodnoté cca 1,16 mmHg*s/ml.

Pti poklesu Zilniho navratu se zvysuje periferni odpor.
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6 NAVRH A RELAIZACE UZIVATELSKEHO ROZ-
HRANI

V této kapitole bude rozebrano vytvotené uzivatelské rozhrani, které bude slouzit jako vyukova
jednotka pfi laboratorni tloze. UZzivatel si zde bude moci nastavovat jednotlivé parametry, které ovliv-
fiuji ledviny pfi jejich funkci jakoZto regulac¢niho systému krevniho tlaku.

6.1 Navrh uzivatelského rozhrani

UZivatelské rozhrani bylo vytvofeno pomoci GUIDE, vyvojového grafického uzivatelského roz-
hrani Matlabu.

File Edit View Layout Tools Help

nag Rt +BBdE EHY (P

]

Model funkce ledvin pfi stabilizaci krevniho tlaku

rHodnota WS

1 ml/min

Napovéda ke grafim

rVyberte moZnost

) ) ) Normotenze
© 3 ml/min

)6 mUmin

Vykreslit

|| vykresilit do figure véechny tfi hodnoty WS

a¥es_pas axes_vh

@ Goldblattova hypertenze

EHEOEEQE)E
BEEHE D0

Zobrazit grafy v oknech figure ‘

AXES_pMS axes_co axes_ta

Model v Simulinku |

<

L3
Tag: figurel Current Point: [1272,517]  Position: [520, 247, 1278, 53]

Obr. 6.1 Navrh uZivatelského rozhrani v grafické ¢asti aplikace

Na obrazku Obr. 6.1 je vyobrazeno vyvojové prostiedi GUIDE s navrhnutou GUI aplikaci.

6.2 Uzivatelské rozhrani Model funkce ledvin pri stabilizaci
krevniho tlaku

Tato podkapitola vyobrazuje vysledné uZivatelské rozhrani. Rozhrani bude vyuzito pfi laboratorni
uloze, ktera bude slouzit pro demonstraci dlouhodobé regulace krevniho tlaku pomoci ledvin.
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B DICINSKY TECHNIK

Obr. 6.2 Vysledna GUI aplikace vytvoirena v GUIDE- Matlab.

Napovéda ke grafam

Pro pochopeni grafli pozorné prostudujte tvary kfivek pro jednotlivé Easy. Napf.: 50min, 200min,
1000min a 5000min. Takto nejlépe uvidite zmény pribéhi.

PFi 60min miZete pozerovat, Ze kfivky stfednihe arteridinino tiaku (PAS) rostou z divodu
zwvy3eného prijmu WS, diky kterému vzroste objem krve (WVB), systémovy pinici tlak (PMS), srdeéni
virdej (CO) i periferni edpor cév(RA)- u v3ech téchto grafl se hodnoty v tomto bodé zvyEuji. Po
dosahnuti maximalni hodnoty, kfivky stfedniho arterialniho tlaku (PAS) dale klesaji, nebot regulacni
mechanismus ledvin zaéal fungovat a ledviny zacaly vyluéovat vice moéi (vyloudi vice ECT, vEt&i
Uo). Klesa kfivka VB, PM3, CO i RA. Po dosahnuti minimalni hodnoty zaéne kiivka opét pozvoina
narlistat- diky funkei ledvin se zagina hladina ECT v téle ustalovat a ustaluje se i stfedni arteridini
tiak a daldi fyziologické velidiny. Tento narlst hodnot miZete pozorovat pfi nastaveni ¢asu simulace
na napf. 200min. Dale Iépe na 1000min a ustalené hodnoty nejlépe uvidite po 5000min nebo 6000min.

Pribéh kfivky perifernine odporu cév (R4, pro vEechny tfi hednety WS) je dan prib&hem krevniho
tlaku. KdyZ stfedni arterialni tiak (PAS) nejprve vzroste, rostou i hodnoty periferniho odporu, kdy# pak
nasledné kiivka PAS klesd, klesa i kfivka R4, Jde o tzv. myogenni efekty. Je to reakce malych arterii a
arteriol v ledvinach, které svou dinnosti, spoivajici ve vazokonstrikci a vasodilataci, zajigtuji konstantni
pritok krve glomeruty. Toto je dileZité pro sprévnou fitraci krve ledvinami.

Odezva funkce ledvin na zvySeny arterialni tiak je relativné pomala, dostavuje se béhem nékolika
desitek minut aZ hodin. Pretrvava ale a2 nékolik dni. Od rychiych typd Fizeni se plsobeni ledvin i tim,
Ze je dlouhodobé a stabilni.

Obr. 6.3 Okno napovédy ke grafim v GUI aplikaci

Na Obr. 6.2 je vyobrazena GUI aplikace, ktera bude slouzit jako vyukova jednotka pii vypraco-
vani laboratorni tlohy. Pii této loze si uzivatelé budou moci ménit parametry, které ovliviiuji ledviny
pfi jejich funkci mechanismu regulace krevniho tlaku. Pomoci radiobuttonti se budou moci ménit hod-
noty parametru WS, coZ je pfijem isotonického roztoku sodiku s vodou. Tyto hodnoty jsou 1; 3 a 6
ml/min. Dalsi vybér, ktery uzivatel bude moci provadét je opét pomoci radiobuttonti. Vybirat muze
mezi nastavenim ,,Normotenze* a ,,Goldblattova hypertenze®.

Tlacitko ,,Vykresli“ slouzi pro vykresleni kiivek do predpfipravenych graft. Ktivky se zobrazuji
zaroven s popisy os a titulkem. Ktivky si ale uzivatel miize zobrazit i jednotlive, v oknech figure po-
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moci tlacitka ,,Vykreslit grafy v oknech figure®. Zde je mozné ptiblizeni, oddaleni a také posouvani
kiivky. Déle je zde moznost exportovat si graf. Vykresleni kiivek do oken figure pro vSechny tfi pa-
rametry WS je mozné pomoci checkboxu ,,Vykresli do figure vSechny tfi hodnoty WS*.

V GUI aplikaci je mozné zobrazit model v Simulinku a zde si zménit Cas simulace, ktery se poté
projevi na x-ovych osach v grafech. Otevieni modelu v Simulinku Ize provést pomoci tlacitka ,, Model
v Simulinku®.

Pro lepsi pochopeni kiivek jednotlivych grafti, nabizi GUI aplikace moznost otevfit okno s napo-
védou (viz Obr. 6.3). Toto Ize provést pomoci tla¢itka ,,Napovéda ke grafim™ v pravém hornim rohu
aplikace.

Celou aplikaci i s otevienymi okny figure lze jednoduse ukoncit a uzaviit pomoci tlacitka ,,Ko-

nec* v dolnim pravém rohu.

6.3 Vysledky zobrazené ve figure oknech v GUI aplikaci

V této kapitole jsou prezentovany kiivky, které uvidi uzivatel v oknech figure pfi zobrazeni vSech
tfi hodnot parametru WS najednou. Pro lepsi zobrazeni pocatecnich pribehi jsou pro jednotlivé fyzio-
logické veli¢iny vlozeny vzdy dva grafy- s nastavenim casu simulace na 5000 minut a 60 minut.
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Obr. 6.4 Graf pribéhu stfedniho arterialniho tlaku pro tfi rizné hodnoty prijmu isotonic-
kého roztoku sodiku ve vodé za ¢as 5000min (tedy 3,5 dne)
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Obr. 6.5 PribliZzeny graf priibéhu stiedniho arterialniho tlaku pro tfi rizné hodnoty prijmu
isotonického roztoku sodiku ve vodé, ¢as 60 min

Na Obr. 6.4 a Obr. 6.5 je zobrazen graf pribchu stfedniho arteridlniho tlaku. Graf zacind, pro
vSechny tii hodnoty pifijmu isotonického roztoku sodiku s vodou (WS), na hodnot¢ 93,5 mmHg. Pro
WS=1 ml/min vystoupa na hodnotu 98,5 mmHg, dale pak klesa a nakonec se ustali na hodnot¢ 96,5
mmHg. Pfi hodnot¢ WS= 3 ml/min ktivka stoupd na hodnotu 109 mmHg, po této hodnoté zacne opét
klesat, az se zastavi na hodnoté 108,5 mmHg a na této hodnot¢ se ustali. Pfi hodnot¢ WS= 6 ml/min
roste kiivka do hodnoty 121 mmHg, ze které nasledné klesa na hodnotu 120 mmHg, na které se ustali.

Pro hodnoty parametru piijmu isotonického roztoku sodiku ve vodé 1 a 3 ml/min jsou hodnoty
stitedniho arterialniho tlaku jeste¢ ve fyziologickych mezich (93,3- 110 mmHg). Pro hodnotu WS= 6
ml/min se hodnota PAS ustali na hodnoté, kterd je mimo fyziologické rozmezi a pohybuje se spiSe
v rozmezi hypertenze (nad 110 mmHg [13]).

Kiivky stfedniho arteridlniho tlaku (Ps) rostou zhodnoty 93,5 mmHg z divodu zvySeného
pfijmu tekutin WS, diky kterému vzroste objem krve (Vp), systémovy plnici tlak (Pys), srdecni vydej
(CO) i periferni odpor cév (R,)- mizeme pozorovat na vSech téchto grafech, Ze se hodnoty nejprve
zvysuji. Po dosdhnuti maximalni hodnoty, kiivky stfedniho arterialniho tlaku (P,s) dale klesaji, nebot’
regulacni mechanismus ledvin zac¢al fungovat a ledviny zacaly vyluCovat vice moci (vylouci vice
ECT, vétsi Uo). Klesa kiivka Vg, Pys, CO 1 Ra. Po dosdhnuti minimalni hodnoty zacne kiivka opét
pozvolna nartstat- diky funkci ledvin se zacind hladina ECT v téle ustalovat a ustaluje se i stfedni
arterialni tlak (P4g) a dalsi fyziologické veliciny.
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Obr. 6.6 Graf pribéhu objemu krve pro tFi rizné hodnoty prijmu isotonického roztoku so-
diku ve vodé za ¢as 5000 min (tedy 3,5 dne)
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Obr. 6.7 PribliZeny graf priibéhu objemu krve pro tfi riizné hodnoty prijmu isotonického
roztoku sodiku ve vodé, ¢as 60 min

Na obrazku Obr. 6.6 a Obr. 6.7 je zobrazen graf prub&hu objemu krve. Pro vSechny tii hodnoty
WS zacina graf na hodnot¢ 5 L. Kiivka pfi hodnoté parametru WS= 1 ml/min stoupne na hodnotu
5,0092 L, dale pak klesa az na hodnotu 4,7 L. Kdyz se dostane na tuto minimalni hodnotu, zacne opé&t
pomalu rist, az se ustali na hodnoté 5,06 L po cca 5000 min. Pfi hodnot€¢ WS= 3 ml/min kiivka stoupa
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na hodnotu 5,13 L, po této hodnot¢ zacne opét klesat, az na minimalni hodnotu 4,8 L. Poté zac¢ina rust,
az se ustali na hodnoté 5,1 L po cca 6000 min. Pfi hodnot¢ WS= 6 ml/min roste kiivka do hodnoty
5,25 L, ze které nasledné klesa na hodnotu 4,9 L a poté opét roste. Kiivka pomalu stoupa az na hodno-
tu 5,14 L, na které se ustali po cca 6000 min.

Pocatecni narist hodnot je dan nahlym zvySenym piijmem tekutin WS. Poté hodnoty klesaji. To
tehdy, kdyz zac¢nou ledviny pracovat jako regula¢ni mechanismus krevniho tlaku. Kdyz se hladina
ECT v téle diky ¢innosti ledvin vyrovnd, mizeme pozorovat vzestup hodnot az jejich kone¢né ustale-
ni.

Tento popis plati jak pro kiivky Vp, tak pro kiivky Pys i CO.
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Obr. 6.8 Graf priibéhu systémového plniciho tlaku pro tfi riizné hodnoty pf¥ijmu isotonic-
kého roztoku sodiku ve vodé za ¢as 5000 min (3,5 dne)
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Obr. 6.9 PribliZeny graf priibéhu systémového plniciho tlaku pro tfi rizné hodnoty piijmu
isotonického roztoku sodiku ve vodé, ¢as 60 min

Na obrazku Obr. 6.8 a Obr. 6.9 je zobrazen graf pribéhu systémového plniciho tlaku. Pro vSech-
ny tii hodnoty WS zac¢ina graf na hodnoté 6,96 mmHg. Kiivka pti hodnoté parametru WS=1 ml/min
stoupne na hodnotu 7,035 mmHg a dale pak klesa az na hodnotu 4,9 mmHg. Kdyz se dostane na tuto
hodnotu, zac¢ne opét rist, az se ustali na hodnoté 7,51 mmHg a to po cca 6000 min. Pii hodnoté WS= 3
ml/min kfivka stoupa na hodnotu 8,05 mmHg, po této hodnoté zacne opét klesat, az na minimalni
hodnotu 5,5 mmHg. Poté zacina rust, az se ustali na hodnoté 7,8 mmHg po cca 6000 min. Pti hodnoté
WS= 6 ml/min roste kiivka do hodnoty 9,2 mmHg, ze které nasledné klesa na hodnotu 6,2 mmHg a
poté opét roste. Kiivka pomalu stoupa az na hodnotu 8,15 mmHg, na které se ustali po cca 6000 min.
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Obr. 6.10 Graf pribéhu srde¢niho vydeje pro tii rizné hodnoty pfijmu isotonického rozto-
ku sodiku ve vodé za ¢as 5000 min (3,5 dne)
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Obr. 6.11 PribliZeny graf priibéhu srdec¢niho vydeje pro tfi rizné hodnoty piijmu isotonic-
kého roztoku sodiku ve vodé, ¢as 60 min

Na obrazku Obr. 6.10 a Obr. 6.11 je zobrazen graf pribéhu srde¢niho vydeje v ml/min. Pro
vSechny tfi hodnoty WS zacina graf na hodnoté 4677 ml/min. Kiivka pti hodnoté parametru WS= 1
ml/min stoupne na hodnotu 4700 ml/min, dale pak kles4 az na hodnotu 3183 ml/min. Kdyz se dostane
na tuto minimalni hodnotu, za¢ne opét pomalu rist, az se ustali na hodnoté 5000 ml/min po cca 6000
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min. Pii hodnot€¢ WS= 3 ml/min kiivka stoupa na hodnotu 5160 ml/min, po této hodnoté¢ zacne opét
klesat, az na minimalni hodnotu 3428 ml/min. Poté zac¢ina riist, az se ustali na hodnoté 5000 ml/min po
cca 6000 min. Pfi hodnot¢ WS= 6 ml/min roste kiivka do hodnoty 5720 ml/min, ze které nasledné
klesa na hodnotu 3645 ml/min a poté opét roste. Kfivka pomalu stoupa az na hodnotu 5007 ml/min, na
které se ustali po cca 6000 min.
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Obr. 6.12 Graf pribéhu periferniho odporu cév pro tii rizné hodnoty prijmu isotonického
roztoku sodiku ve vodé za ¢as 5000 min (3,5 dne)
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Obr. 6.13 Priblizeny graf prubéhu periferniho odporu cév pro tfi rizné hodnoty prijmu
isotonického roztoku sodiku ve vodé, ¢as 60 min

Na obrazku Obr. 6.12 a Obr. 6.13 je zobrazen graf pribéhu periferniho odporu cév. Pro vSechny
tfi hodnoty WS zacina graf na hodnoté 1,2 mmHg*s/ml. Ktivka pii hodnoté parametru WS= 1 ml/min
stoupne na hodnotu 1,82 mmHg*s/ml dale pak klesa az na hodnotu 1,16 mmHg*s/ml, na které se usta-
li. Pfi hodnoté WS= 3 ml/min ktivka stoupa na hodnotu 1,9 mmHg*s/ml, po této hodnoté¢ za¢ne opét
klesat, az ustali na hodnoté 1,3 mmHg*s/ml. Pfi hodnoté WS= 6 ml/min roste kiivka do hodnoty 1,98
mmHg*s/ml, ze které nasledné klesa na hodnotu 1,44 mmHg*s/ml a na této se ustali.

Prubéh kiivky periferniho odporu cév (pro vSechny tfi hodnoty WS) je dan prubéhem krevniho
tlaku. Kdyz stfedni arterialni tlak nejprve vzroste, rostou i hodnoty periferniho odporu, kdyz pak na-
sledné kiivka Pug klesd, klesa i kiivka R,. Jde o tzv. myogenni efekty. Je to reakce malych arterii a
arteriol v ledvinach, které svou ¢innosti, spocivajici ve vazokonstrikci a vasodilataci, zajistuji kon-
stantni pritok krve glomeruly.
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7 OVERENI FUNKCNOSTI MODELU

Tato kapitola se zabyva ovéfenim funkénosti vytvofeného modelu. Vysledky jsou porovnany s li-
teraturou nebo ovefeny vypoctem.

7.1 Fyziologické ovéreni modelu

V této podkapitole jsou porovnany hodnoty odectené z kiivek grafil, které 1ze zobrazit v oscilo-
skopech v Simulinku, ale také v GUI aplikaci, s hodnotami uvedenymi v odborné literatufte.

Tab. 1 Tabulka pro porovnani hodnot zkoumanych fyziologickych veli¢in, pFi nastaveni pa-
rametru piijmu tekutin WS= 1 ml/min. Cas ustileni hodnot je v rozmezi 5000- 6000 minut (3,5
dne)

Pocatecni | Narust | Pokles | Ustialena | Odborna literatura- | Jednotky
Fyziologicka hodnota | kiivky | kFivky | hodnota | fyziologicka hodnota
veli¢ina
Stfedni arterial- 93,5 98,5 96,6 96,6 93,3- 110 (normotenze) mmHg
ni tlak- Pag
Objem krve- Vp 5 5,0092 4,7 5,06 4,5-5,5 L
Systémovy 6,96 7,035 4,9 7,51 7 mmHg
plnici tlak- Pyg
Minutovy sr- 4700 4700 3183 5000 4500- 6000 ml/ min
dec¢ni vydej-
CcoO
Periferni odpor 1,2 1,82 1,16 1,16 1,08 mmHg*s/
cév- Ry ml
Pfijem tekutin- 1 1 1 1 1,042 ml/min
WS

[11[2][15]

Tabulka Tab. 1 zobrazuje jak hodnoty, které byly odecteny z vyslednych grafi, tak hodnoty, které¢
lze najit v odborné literatuie.

Lze pozorovat, ze hodnoty se nijak vyznamné nelisi, drobné odchylky mohou byt zptisobeny zao-
krouhlovanim hodnot parametrti, se kterymi se v modelu pracovalo. Hodnoty odeétené z grafu se
v pribéhu kiivky pohybuji v ramci fyziologického rozmezi dané veliCiny.

Neni jednoduché sestavit model, ktery by pracoval tak, jak pracuje lidské télo. Pfi vSech dé&jich,
které v téle probihaji, vZdy dokonale spolupracuje vice systémi. Je tedy ziejmé, Ze pfi modelaci regu-
lace krevniho tlaku, pomoci modelu, ktery pracuje pouze s mechanismem ledvin a zanedbava vSechny
ostatni aspekty regulace (hormony, baroreceptory, chemoreceptory,...), nebude systém pIn¢ odpovidat
realité. Nema tedy vyznam sledovat a zkoumat dynamiku prabéht. I pfesto ale byl model navrzen tak,
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aby pfi sledovani ustalenych hodnot jednotlivych veli¢in, bylo mozno ziskat co nejptesnéjsi informace
o uloze ledvin pfi stabilizaci krevniho tlaku.

Co se tykd casu, ktery vzdy v grafech figuruje na x-ové ose, ten také odpovida predpokladanym
hodnotam. Jelikoz se v této praci jedna o dlouhodoby systém regulace krevniho tlaku, jsou o¢ekavané
Casy ustaleni hodnot v rozmezi n€kolika hodin az dnii. Lze tedy fici, Ze Cas, pfi kterém je dosazeno
ustaleni hodnot odpovida realité. Jedna se totiz zhruba o interval mezi 5000- 6000 minutami, coz je
v ptepoctu asi 3,5 dne.

[51113]

7.2 Ovéreni funkc¢nosti modelu

Ovéreni funkcnosti modelu je provedeno nésledujicim vypoctem hodnoty stfedniho arteridlniho
tlaku (Pas) v ¢ase 2000 minut. K vypoctu je pouzit vzorec (6) z kapitoly 4, podkapitola 4.1 Matema-
ticky model, pfi¢emz je vyuZito rovnosti mezi Zilnim navratem (VR) a srde¢nim vydejem (CO, podle
Frank- Starlingova zakona [4]).

Hodnoty CO a Ry byly odecteny z ptislusnych grafu v Case, ktery byl pro ovéteni ndhodné zvo-
len, t= 2000 min.

t= 2000 min

COs900= 4657 ml/min

R Az000= 0,02075 mmHg*min*ml'l

(Pozn.: hodnota periferniho odporu cév- R, je prevedena zhodnoty 1,245 mmHg*s*ml”,
z diivodu jednotek)

Pys = CO X Ry

Pys = 4657 x 0,02075 = 96,64

Pas = 96,64 mmHg

Z nasledujiciho obrazku Obr. 7.1 lze snadno pomoci data kursoru ovéfit, Ze vypoctend hodnota
sttedniho arteridlniho tlaku (96,64 mmHg) odpovida hodnoté v grafu v ¢ase 2000 min (96,65 mmHg).
Mensi odchylka muze byt zplisobena ne zcela presnym odeétenim hodnoty CO z grafu, nebo mohla
vzniknout pfi pfevodu hodnoty periferniho odporu.
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Obr. 7.1 Kontrola vypoctené hodnoty stiedniho arteridlniho tlaku P g

7.3 Screeny pro ovéreni funkénosti GUI aplikace a modelu v Si-

mulinku

V této podkapitole se nachazeji screeny GUI aplikace, které slouzi pro potvrzeni funkénosti mo-
delu i aplikace. V aplikaci jsou vzdy zménény parametry pro vykresleni grafi, dale vyzkouSena
funkénost tladitek a checkboxi. Jsou uvedeny jen nékteré kombinace nastaveni, moznosti je totiz vzdy

vice.
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Obr. 7.2 Ovéreni funkénosti radiobuttoni WS= 1 ml/min a normotenze pri vykresleni do
okna GUI aplikace
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Obr. 7.3 Ovéreni funkénosti radiobuttonii WS= 3 ml/min a normotenze pfi vykresleni do
okna GUI aplikace
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Obr. 7.4 Ovéreni funkénosti radiobuttoni WS= 6 ml/min a normotenze pii vykresleni do
okna GUI aplikace
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Obr. 7.5 Ovéreni funkénosti radiobuttonii WS= 1 ml/min a Goldblattovy hypertenze pri
vykresleni do okna GUI aplikace
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8 VYTVORENI LABORATORNI ULOHY

Poslednim bodem zadéni této bakalaiské prace je vytvoteni laboratorni tlohy pro potieby vyuky a
to v Ceském 1 anglickém jazyce. Tato laboratorni uloha je navrzena tak, aby uZzivatel co nejsnaze po-
chopil ulohu ledvin pfi dlouhodobé regulaci krevniho tlaku. K pochopeni by méla pomoci GUI aplika-
ce, ktera byla navrZena pro potieby laboratorni tlohy. Uzivatel bude béhem vypracovavani laboratorni
ulohy pracovat nejen s GUI aplikaci, ale také s modelem v Simulinku.

Zpracovand laboratorni uloha v ¢eském i anglickém jazyce v€etné vypracovaného vzorového pro-
tokolu v ¢esting, je vlozena do pfiloh této bakalarské prace.

Laboratorni tiloha byla vytvotena dle $ablon a standarddt BME VSB-TUO.
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9 ZAVER

V této bakalai'ské praci na téma ,,Model funkce ledvin pfi stabilizaci krevniho tlaku* jsem navrhla
a sestavila model, ktery zachycuje mechanismus dlouhodobé regulace krevniho tlaku, jenz je
v lidském téle zajistovan pomoci ledvin. Model jsem vytvorila v nadstavbé programu Matlab- Simu-
linku. Dale jsem utvotila GUI aplikaci, ktera byla navrzena pro potieby laboratorni ulohy. Dle zadani
bakalaiské prace jsem rovnéz zpracovala laboratorni tlohu v ¢eském i anglickém jazyce. Obé labora-
torni tlohy i se vzorovym protokolem jsem vlozila do pfilohy této bakalarské prace.

Splnit zadani nebylo zcela tak jednoduché. Neni totiz snadné vytvofit model, ktery by pracoval
stejné, jako pracuje lidské télo. V téle se totiz na regulaci krevniho tlaku podili vzdy vice systému
(okamzité, kratkodobé, stfednédobé, dlouhodobé), jejichz koordinaci zajistuje vegetativni nervovy
systém. Takto navrzeny model by bylo mozné jesté zdokonalit, a tim vice pfiblizit redlné funkci lid-
ského téla, pomoci doplnéni o dal§i mechanismy, které se na regulaci krevniho tlaku podileji. Napfi-
klad by zde mohl byt zapracovan mechanismus baroreceptorti, volumoreceptorl, chemoreceptort nebo
hormont, tak jak jej zobrazuji blokova schémata ve fyziologickém tivodu. Déle by se model mohl
rozs§ifit o moznost simulovat zmény krevniho tlaku pomoci zmén fyzické zatéze nebo teploty, piijmu
potravy nebo viskozity krve a dalSich aspektt, které tuto fyziologickou veli¢inu ve skute¢nosti ovliv-
nuji. Dle zadani jsem vsak sestavila model pouze mechanismu funkce ledvin- tedy dlouhodobou regu-
laci krevniho tlaku, proto se ostatni mechanismy v modelu nevyskytuji. Bylo by vSak jisté zajimavé se
v dal$im studiu touto problematikou jeste vice zabyvat a model o tyto dal$i mechanismy dale rozsifit.

Model, ktery jsem pro tuto bakalatrskou praci vytvorila lze pouzit spole¢né s uzivatelskym rozhra-
nim a navrzenou laboratorni ulohou jako jedine¢nou vyukovou jednotku pro budouci studenty oboru
biomedicinsky technik. Uzivatelé si na tomto modelu mohou snadno osvojit problematiku dlouhodobé
regulace krevniho tlaku a pomoci studia ustalenych hodnot vybranych fyziologickych veli¢in pochopit
ulohu funkce ledvin pii této regulaci. Piedlozeny model je diky popisu a barevnému rozliSeni jednotli-
vych blokll zcela prehledny. GUI aplikaci jsem navrhla tak, aby byla uzivatelsky snadno a intuitivné
ovladatelna. Dale jsem tuto aplikaci doplnila o tlacitko napovédy, které slouzi jako pomoc pfi studo-
vani priubéhu kiivek, coZ je nezbytné pro vypracovani ptilozené laboratorni tilohy.

Dale jsem provedla fyziologické a funk¢ni ovéfeni modelu. Fyziologické ovéfeni jsem provedla
pro ustalené hodnoty, které se shodovaly (nebo byly ve fyziologickych mezich) s hodnotami uvede-
nymi v odborné literatuie. Funkcni ovéfeni jsem uskutecnila pomoci vypoctu hodnoty stfedniho arteri-
alniho tlaku a vyslednou hodnotu jsem porovnala s odectenou hodnotou z grafu. Ob¢& hodnoty se sho-
dovaly.

Zavérem lze tedy fici, Ze diky studiu ustalenych hodnot z tohoto modelu lze jednoduse a spolehli-
v¢ ukazat ulohu ledvin pti dlouhodobé regulaci krevniho tlaku. Diky této praci vznikl, na Skole jedi-
necny, nastroj pro vyuku problematiky tykajici se dlouhodobé regulace krve.
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11 PRILOHY

11.1 Laboratorni uloha v ¢eském jazyce
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1 MODEL FUNKCE LEDVIN PRI STABILIZACI
KREVNIHO TLAKU

1.1 Cil ulohy

Prostiednictvim této laboratorni ulohy se naucite:
e  Me¢rit systolicky a diastolicky tlak pomoci neinvazivni auskultacni metody
e Vypocitat stiedni arteridlni tlak a z n&j nasledn€ rendlni vyde;j
e Chapat vliv zmén v pfijmu izotonického roztoku sodiku a vody (WS)
e Pochopit princip dlouhodobé regulace krevniho tlaku pomoci ledvin
e Naucit se pracovat s GUI aplikaci Model funkce ledvin pii stabilizaci krevniho tlaku
e Pochopit funkci Modelu funkce ledvin pfi stabilizaci krevniho tlaku

1.2 Zadani
Ukol 1: Vypocet renalniho vydeje
Ukol 2: Vliv zmén p¥ijmu isotonického roztoku sodiku ve vodé
Ukol 3: Grafy zavislosti na isotonickém roztoku sodiku ve vodé

1.3 Predpokladané znalosti
Pro tuto ulohu se vyZzaduje nastudovani:

e Mc¢feni krevniho tlaku

e Regulace krevniho tlaku

¢ Goldblattova hypertenze

1.4 Pouzité vybaveni
e Manzeta
e Fonendoskop
e Tonometr
e GUI aplikaci: Model funkce ledvin pfi stabilizaci krevniho tlaku

1.5 Teoreticky rozbor

Vysoky krevni tlak mize byt zptisoben:
a) Zmnozenim extraceluldrni tekutiny (ECT)
b) Zvysenym perifernim odporem (vysoky tlak zplisobi zmény cév, které zvysSuji jejich odpor)

V této laboratorni tloze se budeme zabyvat pouze ptipadem a), tedy zvySenou hodnotou arterial-
niho tlaku diky zvySenému objemu extracelularni tekutiny.
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1.5.1 Regulace krevniho tlaku pomoci ledvin

Cim vys$i je arterialni tlak, tim mensi je snaha ledvin uchovavat odpadni latky jako jsou na-
ptiklad voda, sodik a chlor. Dojde tedy k jejich zvySenému vylu€ovani ledvinami v podob& moci (zvy-
§i se hodnota Uo). Diky tomu se zmensi velikost objemu ECT (Vger) a celkové objemu krve (Vi)
v krevnim tecisti. Dale dojde k poklesu zilniho navratu (VR) a plniciho tlaku srdce (Pys) jako dusle-
dek zmenSeni hodnoty objemu krve. Déle poklesne minutovy srde¢ni vydej (CO) a s nim kone¢né i
sttedni arterialni tlak (Pas) a periferni odpor cév (Ra), ktery se na pocatku spolecné s krevnim tlakem
zvysil. Tato regulace ma z casového hlediska sice dlouhy nastup, ale zato dlouhodobé trvani, miizeme
mluvit o hodinach az dnech.

Pokles Zilniho
navratu a plniciho
tlaku srdce
Pokles | l .
arteridlniho v )‘sol.{:\' .
tlaku arterialni
Srdce ‘ tlak SniZeni objemu
krve (mensi
objem ECT)
Pokles pokles krevniho
srde¢niho tlaku
vydeje Ledviny
Zvyieni
produkce
mo¢i (= zvySené
vylu€ovini
ECT)

\

obr. 1 Schéma regulace zvySeného arterialniho tlaku

Pfi snizeném arterialnim tlaku funguje mechanismus ptfesné naopak. Ledviny se tedy snazi o
uchovani co nejvétstho mnozstvi ECT. Snizi se rendlni vydej (Uo) a tim se zvysi objem krve (Vp),
diky tomu se zvysi 1 Zilni navrat (VR) se srdecnim vydejem (CO) a celkové stfedni arterialni tlak
(Pas).

Nasledujici tabulka (Tab. 1) udava fyziologické hodnoty jednotlivych veli¢in, nebo jejich fyziolo-
gické rozmezi.

Tab. 1: Tabulka fyziologickych hodnot

Veli¢ina Fyziologické hodnoty a jejich jednotky
Pas 93,3-110 mmHg
Pus 7 mmHg
CO 5000- 5600 ml/min
Vs 4,5-5,5 L
R, 1,08 mmHg*s/ml
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1.5.2 Rovnice modelu

Simulaci dlouhodobé regulace krevniho tlaku pomoci ledvin budeme simulovat v nadstavbé
programu Matlab, v Simulinku. K jeho vytvoteni bylo potfeba sestaveni nasledujicich rovnic.

Stfedni arterialni tlak mizeme vypocist pomoci hodnot systolické (ST) a diastolické (DT)

hodnoty tlaku, viz vzorec (1).

ST — DT
3

Pys = DT + [mmHg] (1)

Renalni funkéni kiivka je graficka kiivka, ktera vyjadiuje zavislost velikosti objemu renalniho
vylucovani (neboli vydeje moci- Uo) na rtiznych tirovnich arteridlniho tlaku (P,s). Tato kiivka byla
stanovena zvySenim arterialniho tlaku na osamocené ledving, zatimco bylo méfeno renalni vylucovani
pti jednotlivych urovnich krevniho tlaku.

Tato zavislost Uo na P,s je modelovana polynomem druhého fadu. Zménou parametrt kiivky re-
nalniho vylucovani a;,, a;;, a;o je mozné simulovat rizné typy hypertenze, které maji piivod ve zméne-
né funkci ledvin, viz rovnice (2). V této laboratorni tloze budeme ménit parametry a,, a;; a a;o v GUI
aplikaci a to pomoci radiobuttonti Normotenze a Goldblattova hypertenze.

UO = alz.PASZ + all.PAS + alo [ml/ mln] (2)
kde:
parametry pro normotenzi: a;;=0,003749 pro Goldblattovu hypertenzi: a;,= 0,00079365
a= -0,5999 an= -0,156
aj = 23,96 ajn— 6,579

Zména objemu ECT (Vgcr) je ur€ena rozdilem mezi ptijmem tekutin (WS) a renalnim vyluCova-
nim (Uo) viz rovnice (3).

dVger
dt

= WS—Uo [ml/ min] 3)

Podle objemu ECT (Vger) je v modelu uréen objem krve (Vg), vztah je ukdzan rovnici (4). Neli-
nearni staticka zavislosti je nahrazena kvadratickou funkci s empiricky ziskanymi koeficienty: ay,, a;,

ayg.
Vs = ag.Vger® +az.Veer + az  [L] 4

kde: ay=-0,01
a,,=0,6
ax=-1,75
Z rovnice (4) je nasledné urcen stfedni systémovy plnici tlak (Pys) viz rovnice (5).

PMS = a32.VBZ + a31.VB + dszp [mmHg] (5)
kde: ap= 2,38

331:-15,48
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330:24,86

Zilni navrat (VR) je uréen rozdilem stiedniho systémového plniciho tlaku (Pys) a tlaku v pravé

sini (Pra) a je nepfimo imérny odporu zilniho névratu (RV)
Pus — B
VR= === [ml/s] (6)
VR

V ustaleném stavu plati rovnost mezi zilnim névratem a srde¢nim vydejem (VR= CO). Arterialni

tlak (Pas) je ur¢ovan z hodnoty zilniho navratu (VR, CO) a periferniho odporu R, viz (7).

Periferni odpor (R,) je souc¢tem dvou slozek viz (10). Prvni slozka (zména R,;) je urcena rozdi-
lem srde¢niho vydeje (CO, VR) a jeho standardni hodnoty (COy) viz (8). Velikost druhé slozky je
pfimo umeérna arteridlnimu tlaku (Pas). Touto slozkou je modelovana autoregulacni schopnost cév
regulovat zvyseny arterialni tlak zvySenym odporem (vazokonstrikci) a touto cestou stabilizovat pru-
tok krve tkanémi (tzv. Baylisstv efekt) viz rovnice (9)

= KRp. (CO—COp) [mmHg/ml] ®)
Ry, = KRp, .Pys [mmHg * min * mI™1] C)
Ry = Ry; + Ry, [mmHg * min * ml™'] (10)

kde: KRp=5*10"
COy=5000 ml/min
KRp,=0,00011 ml/min
Pozn.: V grafech a tabulkdch hodnot se déale budete u periferntho odporu (Ra) setkavat
s jednotkou [mmHg * s * ml™1] a to proto, Ze grafy vychdzeji z modelu v Simulinku, ktery vyslednou
hodnotu R, nasobi 60 (gain), ¢imZ pfevadi minuty na vtetiny.
Odpor Zilniho navratu (Ryr) je modelovan konstantni slozkou Rygre a pfimou tmérnosti na hodno-

té periferniho odporu (R,):
RVR = RVRO + KRVR . RA [mmHg * min * ml_l] (1 1)

kde: Ryro= 0,00087984 mmHg*min/ml
KRyz=0,026
Tlak v pravé sini (Pra) ur¢ime ze ziskanych hodnot Zilniho navratu (VR, CO) a koeficientl ag,

41, A40-

pRA = 342.VR2 + 34_1.VR + dyg [Pa, kPa] (12)
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Nebo ta-
Pp= ——5— (13)

kde: as=2,3
341:0,00058
KPRA:1
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obr. 2 Model v Simulinku. V ¢erveném obdélniku je zobrazeno okno pro zménu ¢asu simu-
lace. Potvrzeni nastaveni pomoci ¢erné Sipky

Na obrazku (obr. 2) je vyobrazen model funkce ledvin pfi stabilizaci krevniho tlaku v programu
Matlab- Simulink, pomoci kterého pracuje uzivatelské rozhrani GUL

1.5.3 Prace s uzivatelskym rozhranim

Laboratorni ulohu budete provadét v GUI aplikaci Model funkce ledvin pfi stabilizaci krevni-
ho tlaku.

Zde budete pomoci radiobuttontt meénit hodnoty WS (piijem isotonického roztoku sodiku ve
vod¢; hodnoty: 1, 3 a 6 ml/min), dale budete menit nastaveni pro Normotenzi a nebo Goldblattovu
hypertenzi. Po nastaveni parametrii spustite vykreslovani grafi pomoci tlacitka Vykreslit. Jednotlivé
grafy se vykresli do ptedpfipravenych péti oken i s popisem os a nazvem jednotlivych grafii. Grafy je
mozné zobrazit i jednotlive, a to v oknech figure, kde je také mozné si tyto grafy jednoduse exporto-
vat. Zobrazeni grafi v samostatnych oknech provedete stisknutim tlacitka Zobrazit grafy v oknech
figure. Budete-li chtit vykreslit, v§echny tfi hodnoty WS do jednoho figure okna (pro jednotlivé fyzio-
logické veli€iny- Pag, V3,...) je toto mozné provést pomoci checkboxu (Vykreslit do figure viechny tri
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hodnoty WS), ktery potvrdite. Vykresleni grafti ve figure oknech se tfemi hodnotami WS provedete
tlacitkem Zobrazit grafy v oknech figure. Tato funkce je aktivni jak pfi normotenzi, tak pti Goldblatto-

v¢ hypertenzi.
Pro lepsi pochopeni pribéhti miizete vyuzit napoveédy. Okno s napovédou se vam otevie po
stisknuti tlacitka Napoveda ke grafiim. Napoveédu zaviete pomoci tlacitka Zaviit v okn€ napovédy.
Dalsi moznosti této aplikace je zobrazeni modelu v Simulinku pomoci tlacitka Model

v Simulinku.
Cely program i s okny figure uzaviete a ukoncite Cernym tlacitkem KONEC v pravém dolnim

rohu.

uzivatelske_prostredil

Model funkce ledvin pfi stabilizaci krevniho tlaku

Pribéh arterialniho tlaku Pribéh krevniho objemu
Hodnota WS—— Vyberte moznost 100 - - - - 52 . . . - Napovéda ke grafiim
1 mUimin : : ; ; ; : | ;
i @ Normotenze Y1 SRS S 5.1
3 ml/min =
= ol Goldblattova hypertenze £ - 5}
E 965t--- e
g w“ g 49
48
Vykreslit 92 : ; I 47 : : : :
0 1000 2000 3000 4000 5000 0 1000 2000 3000 4000 4000
t [min] t [min]
Pribéh systémavého plniciha tlaku Pribéh srdeCniho wideje Pribéh periferniho odporu cév
Vykreslit do figure v&echny tfi hodnoty WS - H 5000 T - 2 T H H H
Zobrazit grafy v oknech figure ‘ = 4500 f--- = 18K
= =
£ £ o 16|
£ T 40001--- I
Model v Simulinku | g o £ 14
3 E
z 3500 {-# 12
1 i L : 3000 T 1 d T :
0 1000 2000 3000 4000 5000 0 1000 2000 3000 4000 5000 0 1000 2000 3000 4000 5000

t [min] t [min] t [min]

BIOMEDICINSKY TECHNIK

obr. 3 Vzhled GUI aplikace s vykreslenymi kiivkami

1.6 Pracovni postup

1.6.1 Ukol 1: Vypoé&et renalniho vydeje
Zmeite systolicky a diastolicky tlak pomoci neinvazivni auskultacni metody. Ze ziskanych

hodnot systolického a diastolického tlaku vypoctéte stiedni arterialni tlak.
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obr. 4 Méreni krevniho tlaku neinvazivni auskultaéni metodou

Pomiicky: fonendoskop, manzeta, tonometr

Postup:

1)

Na paZi upevnéte manzetu, pod kterou zasuiite fonendoskop (viz obr. 4). Manzetu nasledné
nafouknéte na tlak vyssi, nezZ je tlak systolicky (nebo do té doby, az neuslysite zadné Selesty).

2) Postupné zacnéte pomalu upoustét tlak z manzety (rychlosti cca 2-3 mmHg/s) a poslouchejte
Selesty.

3) Hodnotu systolického tlaku ode¢téte pii prvnim slySitelném Selestu. Pti konstantnim snizovani
tlaku v manzeté se tyto Selesty jesté zesili, ale poté opét slabnou. Hodnotu diastolického tlaku
odectete v okamziku, kdy Selesty zeslabnou.

4) Pro ziskani vétsich rozdilti v naméfenych hodnotach, proved'te méteni jesté jednou, s tim roz-
dilem, ze pted dal$im méfenim vykonate minimaln¢ 20 diepl (podle moznosti testované oso-
by).

5) Pomoci namétenych dat vypoctéte (viz vzorce vyse) nejprve stfedni arteridlni tlak -P,g a na-
sledné z této hodnoty vypoctéte renalni vydej- Uo.

6) Naméfené a vypoctené hodnoty uved’te v protokolu piehledné do tabulky. Nezapomerite na
priklad vypoctu.

Tab. 2: Vzor tabulky pro zapis namérenych a vypoctenych hodnot
ST [mmHg] | DT [mmHg] | P,s[mmHg] Uo
[ml/min]
Testovana klid
osoba 1 aktivita
Testovana klid
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osoba 2 | aktivita |

1.6.2 Ukol 2: Vliv zmén p¥ijmu izotonického roztoku sodiku ve vodé

Pomicky: GUI aplikace Model funkce ledvin pii stabilizaci krevniho tlaku

Postup:

1)

2)
3)
4)

5)

6)
7)

Pfi nastaveni Normotenze, ménte pomoci tlacitek v GUI aplikaci parametr WS=1; 3 a 6
ml/min. Sledujte zmény ktivek Pus, Vi, Pus, CO a Ry v grafech pro jednotlivé nastavené hod-
noty WS v Case.

Zkuste si funkci checkboxu a vykreslete vSechny tfi hodnoty WS do jednoho grafu (Pas, Vs,
Pys, CO aRy)

Grafy se tfemi kiivkami pro jednotlivé nastaveni parametru WS (1;3 a 6 ml/min) exportujte
z oken figure .

Grafy zkopirujte nasledujicim zptisobem- Edit=> Copy Figure. Pomoci zkratky Ctrl+V vlozite
zkopirovany graf do dokumentu.

Pomoci tlacitka Model v simulinku oteviete Simulink. V okné& Simulation stop time (viz zna-
zornéni na obr. 2) zméiite nastaveni ¢asu simulace z 5000 na 60 min. Potvrd’te ¢ernou Sipkou
a vrat'te se do GUI aplikace. V GUI aplikaci znovu stisknéte tlacitko Zobrazit grafy v oknech
figure a grafy opét exportujte. V oknech figure mizete vyuzit funkci jako Zoom In, Zoom Out
1 Pan (pro posunuti ktivek). Takto 1épe zobrazite pocatecni zmeény na kiivkach. Do vypraco-
vané laboratorni tlohy vkladejte vzdy stejné grafy pod sebe (jak pro 5000 min tak pro 60 min)
Prilozené grafy nezapomeiite fadn¢ okomentovat.

Pro které hodnoty WS je P,g jesté v normalnich mezich, a pro které jsou jiz hodnoty vysoké,
jako pfi hypertenzi?

1.6.3 Ukol 3: Grafy zavislosti na p¥ijmu izotonického roztoku sodiku ve vodé

Pomiicky: GUI aplikace- Model funkce ledvin pfi stabilizaci krevniho tlaku

Postup:

1)

2)

3)

Z grafl Ps, Vg, Pums, CO a Ry z pfedchozi ulohy odectéte ustalené hodnoty pro jednotlivé na-
staveni WS (1;3;6 ml/min) a z nich sestavte grafy (napt. v Excelu) zavislosti Pag, Vi, Pus a R
na piijmu izotonického roztoku vody (WS). Vytvorené grafy vlozte do vypracované labora-
torni ulohy i s popisem a tabulkou odectenych hodnot.

Zménte si v aplikaci nastaveni z Normotenze na Goldblattovu hypertenzi. Odectéte ustalené
hodnoty z ktivky stfedniho arteridlniho tlaku (Pags) pii Goldblattoveé hypertenzi pro hodnoty
WS=1; 3 a 6 ml/min.

Vykreslete graf zavislosti P,g na WS pro normotenzi i Goldblattovu hypertenzi do jednoho
grafu. Jak se 1i8i prabéeh kiivky stiedniho arterialniho tlaku (Pag) u lidi s Goldblattovou hyper-
tenzi a u lidi s normalnim tlakem? Vytvotené grafy vlozte do vypracované laboratorni ulohy i
s popisem a tabulkou odectenych hodnot.
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Tab. 3 Tabulka ode¢tenych hodnot

Ustalené hodnoty veli¢in
WS= 1 ml/min WS= 3 ml/min WS= 6 ml/min

Veli¢ina

Pas Normotenze
[mmHg] | G. hypertenze
VB [L]

Pys [mmHg]

CO [ml/min]

R, [mmHg*s/ml]

Zavislost PAS na WS pro normotenziaG.
hypertenzi

PAS [mmHg]

12 Goldblattova hyper‘tenze

135 Mormotenze

110

1 3 il
WS [ml/min]

obr. 5 Vzor grafu zavislosti stfedniho arterialniho tlaku na pFrijmu isotonického roztoku pro
normotenzi a Goldblattovu hypertenzi

1.7 Vysledky

1.8 Zavér

1.9 Kontrolni otazky
1. Coje to tzv. renalni funkéni kiivka?
2. Do jaké skupiny (kratkodobé, sttednédobé, dlouhodobé) regulace krevniho tlaku podle rychlos-
ti nastupu fadime ledviny?
3. Coje to Goldblattova hypertenze 1K1C a co reprezentuje?
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4. Jaka je doporucovana denni davka tekutin? Pfeved’te a porovnejte ziskanou hodnotu v 1/den s
nastavovanymi hodnotami WS v ml/min? Které nastavované hodnoté doporucend denni davka
odpovida?
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11.2 Laboratorni uloha v anglickém jazyce
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1 MODEL OF RENAL FUNCTION IN STABILIZING
BLOOD PRESSURE

1.1 Target Task

Through this laboratory exercise, you will learn:
e To Measure systolic and diastolic pressure by noninvasive auscultatory method
e To Calculate the mean arterial pressure and renal output
e To Understand the impact of changes on isotonic water and salt intake (WS)
e To Understand the long-term regulation of blood pressure through the kidney
e To work with GUI application Model of Renal Function in Stabilizing Blood Pressure

1.2 Assignment

Task 1: Calculate the renal output (Uo)
Task 2: Effect of changes on isotonic water and salt intake
Task 3: Dependence Graphs on isotonic water and salt intake

1.3 Expected Knowledge
You should learn:

e Measuring blood pressure

e Regulation of blood pressure

e Goldblatt hypertension

1.4 Used Equipment
o Cuff
e Stethoscope
e Tonometer
e GUI application: Model of Renal Function in Stabilizing Blood Pressure

1.5 Theoretical Analysis

High blood pressure can be caused by:
a) Increase in the volume of extracellular fluid (ECT)
b) Increased peripheral resistance (RA) (vascular changes)

In this laboratory task, we will occupy with case a).

1.5.1 Regulation of blood pressure through the kidney

The higher arterial pressure, the smaller tendency of kidneys to retain waste products appears,
such as water, sodium, and chlorine. As a result the kidneys begin to excrete more urine (increasing
Uo value).
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This allows the reduced volume of ECT (VECT) and total blood volume (VB) in the blood-
stream. Further both the venous return (VR) and heart filling pressure (PMS) decrease as a result of
reduction in volumes of blood. Further the cardiac output (CO) decreases and finally the mean arterial
pressure (PAS) and peripheral vascular resistance (RA) as well, which at the beginning along with the
blood pressure increased. This regulation has in terms of time a long onset, but a long- term duration,
we can speak about hours or days.

Pokles Zilniho
navratu a plniciho .
tlaku srdce Krj:vm
obéh
Pokles | . .
arterialniho vy sol.(:\ .
tlaku arterialni
Srdce ‘ tlak SniZeni objemu
krve (mensi
objem ECT)

pokles krevniho
tlaku

Pokles
srdec¢niho
vydeje

Zvyseni
produkce
mo¢i(= zvyiené
vylu€ovani

ECT)

Fig. 1 Block diagram of the regulation of increased arterial pressure

When the arterial pressure is reduced, the mechanism works exactly the opposite. The kidneys
thus seek to retain the largest possible number of ECT. The urinary output (Uo) decreases with the
reduced arterial pressure (P4s). This causes an increase in the body fluid volume (ECT), it means also
in the blood volume (V3), the mean systemic filling pressure (Pys) and also in the cardiac output (CO).

The following table (Table 1) indicates the physiological values of the variables or their phy-
siological range.

Table 1: Table of physiological variables

Variables Physiological values and their units
Pas 93,3-110 mmHg
Pus 7 mmHg
CO 5000- 5600 ml/min
Vs 4,5-5,5 L
Ry 1,08 mmHg*s/ml
1.5.2 Model Equations

To create the model in The Simulink, it was needed to build these equations.
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The Mean arterial pressure can be computed by using the values of systolic (ST) and diastolic
(DT) values of pressure, see formula 1.

ST — DT

Pys = DT + [mmHg] (1)

The Renal function curve is a graphical curve which expresses the dependence of the volume
of renal excretion (urine output -Uo) on different levels of the arterial pressure (Pas). This curve was
determined by increasing the arterial pressure to the isolated kidney, while the renal excretion was
measured on different levels of blood pressure.

This dependence of Uo on P,g is modelled by the second-order polynomial. It is possible to simu-
late different types of hypertension that have their origin in altered kidney function, by changing the
parameters of the curve of renal excretion (al2, all, al0), see equation 2. In this laboratory task we
will change the parameters al2, all and al0 in the GUI application using the checkboxes of normo-
tension and Goldblatt hypertension.

UO = alz. PAS 2 + all. PAS + alo [ml/ mln] (2)
where:
parameters for normotension: a;,= 0,003749 for Goldblatt hypertension: a;,= 0,00079365
an= -0,5999 an— -0,156
aj = 23,96 ajp— 6,579

The Changed volume of ECT (Vgcr) is determined by the difference between fluid intake
(WS) and renal excretion (Uo), see equation 3.

dVECT

T WS —Uo [ml/ min] 3)

The Blood volume (Vg) in the model is determined according to the volume ECT (Vgcr), the
relationship is shown in equation 4. Nonlinear static dependency is replaced by quadratic functions
with empirically obtained coefficients: ay,, ay;, as.

Vg = ay.Veer® + ;. Vger + az  [L] 4)

where: ay=-0,01
a,;=0,6
ax=-1,75
The Mean systemic filling pressure (Pys) is then determined from equation 4, see equation 5.

PMS = a32.VBZ + a31.VB + dszp [mmHg] (5)

where: a3= 2,38
331:-15,48
33():24,86
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The Venous return (VR) is determined by the difference of the mean systemic filling pressure
(Pums) and the pressure in the right atrium (Prs) and is inversely proportional to the resistance of the
venous return (VR).

Pus — B
VR = % ml/s] (6)
VR

In the steady state, there is equality between the venous return and the cardiac output (CO =
VR). The Arterial pressure (P,s) is determined from the value of the venous return (VR, CO) and the
peripheral resistance Ry see 7.

The Peripheral resistance (R,) is the sum of two components, see 10. The first component
(Ray) is determined by the difference in the cardiac output (CO, VR) and its standard value (COy), see
8. The value of the second component is directly proportional to the arterial pressure (Pas). This com-
ponent is modelled by autoregulatory ability of blood vessels to regulate the increased arterial pressure
by an increased resistance (vasoconstriction) and in this way to stabilize blood flow through tissues
(called Bayliss effect), see equation 9.

dRq

—2L = KRp. (CO—COp) [mmHg/ml] ®)
Raz = KRp, .Pys [mmHg * min * ml™1] ©)
Ry = Ry; + Rp, [mmHg * min * ml™!] (10)

where: KRp= 5%10"
C0Oy=5000 ml/min
KRp,=0,00011 ml/min
Note: In the graphs and tables of values below, you will use the unit [mmHg *s* ml"'] by the peri-
pheral resistance (R,) and because the graphs are based on the model in the Simulink, which multip-
lies the resulting value of R4 60 (gain), it results in converting minutes to seconds. The Resistance of
the venous return (Ryg) is modeled by a constant component Rygy and direct proportion to the value of
the peripheral resistance (Ry):

Ryr = Ryro + KRyg Ry [mmHg * min * m1™] (11)

where: Rygo= 0,00087984 mmHg*min/ml
KRyx=0,026
The Right atrial pressure (Pry), is determined from the obtained values of the venous return (VR,
CO) and the coefficients ay,, a1, a40.

PRA = dyy. VR2 + a41.VR + dygo [Pa, kPa] (12)
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a
also: Pys X Ri — a0

Pa = —— g (13)

where: az= 2,3
341:0,00058
KPRA:1
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Fig. 2 Simulink Model. The red rectangle shows a window for changing the time of simula-
tion. Confirming the setting with the black arrow.

In Figure (Fig. 2) is shown The Model of Renal Function in Stabilizing Blood Pressure in
Matlab-Simulink.

1.5.3 Working with the GUI application

You will perform this laboratory task in the GUI application- The Model of Renal Function in
Stabilizing Blood Pressure.

Here you will change the values using the radiobuttons of WS (isotonic water and salt intake,
values: 1, 3 and 6 ml/ min), then you can also change the setting for Goldblatt hypertension or normo-
tension. After setting the parameters, push the button “Vykreslit” to start graphs plotting. Individual
graphs are plotted into five prepared windows with an axes description and a title of each graph. The
graphs can be displayed individually, in the figure, where it is also possible to export these graphs
simply. Displaying the graphs in separate windows is exercised by pressing the button “Zobrazit grafy
v oknech figure”. If you want to plot all three values of WS into one figure, for a single physiological
variable-P,s, Vs, ..., this can be done by the checkbox “Vykreslit do figure viechny tii hodnoty WS”.
You must confirm that checkbox. Plotting graphs in figure with three values of WS is made by press-
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ing the button “Zobrazit grafy v oknech figure”. This function is active both in normotensive and in

Goldblatt hypertension.
You can use help to understand the curve better. You can open the help window when you

press the button called “Napovéda ke grafitm”. Close help by pressing the button “Zav#it” in the help

window.
Another option of this application is to show the model in the Simulink by using the “Model

v Simulinku” button.
To Close and exit the whole program you have to press the exit black button “KONEC “in the

lower right corner.

uzivatelske_prostredil

Model funkce ledvin pfi stabilizaci krevniho tlaku

Pribéh arteriiniho tlaku Pribéh krevniho objemu
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@ 1 ml/min H 1 i H i : ; ;
. @ Normotenze _ 93 ' R -
3 ml/min =
6 mi/min Goldblattova hypertenze E o = 5
g 2 49
94 181,
Vykreslit o H H : H ur ; ; | :
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Pribéh periferniho odporu cév
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Fig. 3 GUI application

1.6 Working procedure

1.6.1 Task 1: Calculate the renal output (Uo)
Measure the systolic and diastolic pressure by a noninvasive auscultatory method. Calculate

the mean arterial pressure from the obtained values of the systolic and diastolic blood pressure.
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Fig. 4 Measuring the arterial blood pressure

Aids: Cuff, Stethoscope, Tonometer

Procedure:

1) Fix the cuff on the arm, below which put the stethoscope (Fig. 4). Consequently inflate the
cuff to a pressure higher than the systolic pressure (or until you hear no sounds). Gradually
begin the pressure from the cuff slowly dropping (at a rate of 2-3 mmHg / s) and listen to the
sounds.

2) Read the value of the systolic blood pressure at the first audible murmur. At the constant pres-
sure reduction in the cuff, these sounds will intensify, but then fade again. Read the diastolic
pressure when the murmurs lose their strength.

3) To obtain bigger differences in measured values, measure again, however, before the next
measurement do at least 20 squats (according to the performance of tested subjects).

4) Using the measured data, calculate (see formula above) the mean arterial pressure -P,g first
and then calculate the renal output - Uo from this value.

5) Put down the measured and calculated values clearly into the table 2.

Table 2: Table of measured and calculated values

ST [mmHg] | DT [mmHg] | P,s[mmHg] Uo
[ml/min]
Tested per- rest
son 1 activity
Tested per- rest
son 2 activity
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1.6.2 Task 2: Effect of changes of the isotonic water and salt intake

Aids:

GUI application: Model of Renal Function in Stabilizing Blood Pressure

Procedure:

1)

2)

3)
4)

5)

6)
7)

When the normotensive is set, change the buttons in the GUI application parameter WS =1, 3
and 6 ml / min. Watch the changes of curves Pag, Vg, Pus, CO and R, in the graphs for each
specified value of WS in time.

Try the checkbox function and plot all three values of WS in one graph (PASVB, PMS, CO
and RA) (Pas, Vs, Pus, CO a Ry).

Export the graphs with three curves for each parameter WS (1, 3 and 6 ml / min) from figure.
Copy graphs by the following way- Edit-> Copy Figure. Use Ctrl+V to paste the copied graph
into your document.

Use the button “Model v Simulinku” to open the model in Simulink. In the Simulation stop
time window (see Fig. 2) change the simulation time from value 5000 min to 60 min. Confirm
the black arrow and return to the GUI application. In the GUI application press the button
“Zobrazit grafy v oknech figure” again and export the graphs again. In figure you can use the
function like Zoom In, Zoom Out and Pan for shifting curves. Put the same graphs into the la-
boratory work below, one after another (both for 5000 and for at least 60 min).

Don't forget to put the graphs in the laboratory work with a full description of their course.
For which values of WS is PAS still within normal limits, and for which the values are as
high, as in hypertension?

1.6.3 Task 3: Dependence Graphs on isotonic water and salt intake

Aids:

GUI application: Model of Renal Function in Stabilizing Blood Pressure

Procedure:

1)

2)

3)

From P,s, Vg, Pus, CO and R, graphs from the previous task read the steady values for each
set WS (1, 3, 6 ml / min) and assemble the graphs (e.g. in Excel) of Pags, Vg, Pus, and Ry de-
pendence on isotonic water and salt intake (WS). Insert the created graphs into your laboratory
work with a description and a table of values.

Change your settings from the normotension to the Goldblatt hypertension. Read the steady
values from the curve of the mean arterial pressure (P,s) for values WS =1, 3 and 6 ml / min.
Plot P,s on WS graph dependence for the normotension and the Goldblatt hypertension in one
graph. How does the curve of the mean arterial pressure (P,s) differ for people with the
Goldblatt hypertension and for the people with the normal blood pressure? Insert the created
graphs into your laboratory work with a description and a table of values.

Table 3: Table of measured and calculated values

Steady values of variables
WS=1 ml/min WS= 3 ml/min WS= 6 ml/min

Variables

Pas Normotension
[mmHg] | G. hypertension
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VB [L]

Pys [mmHg]

CO [ml/min]

R, [mmHg*s/ml]

Zavislost PAS na WS pro normotenziaG.
hypertenzi

PAS [mmHg]

195
190 e

i —
175 T
170 ——

188

155 __._-.—‘_____,..-—""_
150

135 Galdblattova hyper‘tenze

135 Normotenze

115 — L m—
110

1 3 6
WS [ml/min]

Fig. 5 Sample of dependency graph of the mean arterial pressure on isotonic water and salt
intake for the normotension and the Goldblatt hypertension

1.7 Results

1.8 Conclusion

1.9 Control Questions

1. What is co- called the renal function curve?

2. To which group of the (short-, medium-, long- term) regulation of blood pressure according to
the starting speed the kidneys belong?

3. What is the Goldblatt 1K1C hypertension and what does it represent?

4. What is the recommended daily intake of fluids? Convert and compare the received value in 1/
day with the WS set up values in ml/ min? Which set value corresponds with the recommended
daily dose?

1.10 References
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11.3 Vypracovany vzorovy protokol v ¢eském jazyce
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1 MODEL FUNKCE LEDVIN PRI STABILIZACI
KREVNIHO TLAKU

1.1 Cil ulohy

Prostiednictvim této laboratorni ulohy se naucite:
e  Mecrit systolicky a diastolicky tlak pomoci neinvazivni auskultacni metody
e Vypocitat stiedni arteridlni tlak a z n&j nasledn€ rendlni vyde;j
e Chapat vliv zmén v pfijmu izotonického roztoku sodiku a vody (WS)
e Pochopit princip dlouhodobé regulace krevniho tlaku pomoci ledvin
e Naucit se pracovat s GUI aplikaci Model funkce ledvin pii stabilizaci krevniho tlaku
e Pochopit funkci Modelu funkce ledvin pfi stabilizaci krevniho tlaku

1.2 Zadani
Ukol 1: Vypocet renalniho vydeje
Ukol 2: Vliv zmén p¥ijmu isotonického roztoku sodiku ve vodé
Ukol 3: Grafy zavislosti na isotonickém roztoku sodiku ve vodé

1.3 Predpokladané znalosti
Pro tuto ulohu se vyZzaduje nastudovani:

e Mc¢feni krevniho tlaku

e Regulace krevniho tlaku

¢ Goldblattova hypertenze

1.4 Pouzité vybaveni
e Manzeta
e Fonendoskop
e Tonometr
e GUI aplikaci: Model funkce ledvin pfi stabilizaci krevniho tlaku

1.5 Teoreticky rozbor

Vysoky krevni tlak mize byt zptisoben:
a) Zmnozenim extraceluldrni tekutiny (ECT)
b) Zvysenym perifernim odporem (vysoky tlak zplisobi zmény cév, které zvysSuji jejich odpor)

V této laboratorni tloze se budeme zabyvat pouze ptipadem a), tedy zvySenou hodnotou arterial-
niho tlaku diky zvySenému objemu extracelularni tekutiny.
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1.5.1 Regulace krevniho tlaku pomoci ledvin

Cim vys$i je arterialni tlak, tim mensi je snaha ledvin uchovavat odpadni latky jako jsou na-
ptiklad voda, sodik a chlor. Dojde tedy k jejich zvySenému vylu€ovani ledvinami v podob& moci (zvy-
§i se hodnota Uo). Diky tomu se zmensi velikost objemu ECT (Vger) a celkové objemu krve (Vi)
v krevnim tecisti. Dale dojde k poklesu zilniho navratu (VR) a plniciho tlaku srdce (Pys) jako dusle-
dek zmenSeni hodnoty objemu krve. Déle poklesne minutovy srde¢ni vydej (CO) a s nim kone¢né i
sttedni arterialni tlak (Pas) a periferni odpor cév (Ra), ktery se na pocatku spolecné s krevnim tlakem
zvysil. Tato regulace ma z casového hlediska sice dlouhy nastup, ale zato dlouhodobé trvani, mizeme
mluvit o hodinach az dnech.

Pokles Zilniho
navratu a plniciho
tlaku srdce
Pokles | l .
arteridlniho v )‘sol.{:\' .
tlaku arterialni
Srdce ‘ tlak SniZeni objemu
krve (mensi
objem ECT)
Pokles pokles krevniho
srde¢niho tlaku
vydeje Ledviny
Zvyieni
produkce
mo¢i (= zvySené
vylu€ovini
ECT)

Y

A

obr. 1 Schéma regulace zvySeného arteriilniho tlaku

Ptfi snizeném arteridlnim tlaku funguje mechanismus piesné naopak. Ledviny se tedy snazi o
uchovani co nejvétsiho mnozstvi ECT. Snizi se renalni vydej (Uo) a tim se zvysi objem krve (Vg),
diky tomu se zvysi 1 Zilni navrat (VR) se srdecnim vydejem (CO) a celkové stfedni arterialni tlak
(Pas)-

Nasledujici tabulka (Tab. 1) udava fyziologické hodnoty jednotlivych veli¢in, nebo jejich fy-

ziologické rozmezi.

Tab. 1: Tabulka fyziologickych hodnot

Veli¢ina Fyziologické hodnoty a jejich jednotky
Pas 93,3-110 mmHg
Pus 7 mmHg
CcoO 5000- 5600 ml/min
Vi 4,5-5,5 L
Ry 1,08 mmHg*s/ml

74



1.5.2 Rovnice modelu

Simulaci dlouhodobé regulace krevniho tlaku pomoci ledvin budeme simulovat v nadstavbé
programu Matlab, v Simulinku. K jeho vytvoteni bylo potfeba sestaveni nasledujicich rovnic.

Stfedni arterialni tlak mizeme vypocist pomoci hodnot systolické (ST) a diastolické (DT)

hodnoty tlaku, viz vzorec (1).

ST — DT
3

Pys = DT + [mmHg] (1)

Renalni funkéni kiivka je graficka kiivka, ktera vyjadiuje zavislost velikosti objemu renalniho
vylucovani (neboli vydeje moci- Uo) na rtiznych tirovnich arteridlniho tlaku (P,s). Tato kiivka byla
stanovena zvySenim arterialniho tlaku na osamocené ledving, zatimco bylo méfeno renalni vylucovani
pti jednotlivych urovnich krevniho tlaku.

Tato zavislost Uo na P,s je modelovana polynomem druhého fadu. Zménou parametrt kiivky re-
nalniho vylucovani a;,, a;;, a;9 je mozné simulovat rizné typy hypertenze, které maji piivod ve zméne-
né funkci ledvin, viz rovnice (2). V této laboratorni tloze budeme ménit parametry a,, a;; a a;o v GUI
aplikaci a to pomoci radiobuttonti Normotenze a Goldblattova hypertenze.

UO = alz.PASZ + all.PAS + alo [ml/ mln] (2)
kde:
parametry pro normotenzi: a;;=0,003749 pro Goldblattovu hypertenzi: a;,= 0,00079365
a= -0,5999 an= -0,156
aj = 23,96 ajn— 6,579

Zména objemu ECT (Vigcr) je ur€ena rozdilem mezi ptijmem tekutin (WS) a rendlnim vylucova-
nim (Uo) viz rovnice (3).

dVger
dt

= WS—Uo [ml/ min] 3)

Podle objemu ECT (Vger) je v modelu uréen objem krve (Vg), vztah je ukdzan rovnici (4). Neli-
nearni staticka zavislosti je nahrazena kvadratickou funkci s empiricky ziskanymi koeficienty: ay,, a;,

ayg.
Vs = ag.Vger® +az.Veer + az  [L] 4

kde: ay=-0,01
a,,=0,6
ax=-1,75
Z rovnice (4) je nasledné urcen stfedni systémovy plnici tlak (Pys) viz rovnice (5).

PMS = a32.VBZ + a31.VB + dszp [mmHg] (5)
kde: ap= 2,38

331:-15,48
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330:24,86

Zilni navrat (VR) je uréen rozdilem stiedniho systémového plniciho tlaku (Pys) a tlaku v pravé

sini (Pra) a je nepfimo imérny odporu zilniho névratu (RV)
Pus — B
VR= === [ml/s] (6)
VR

V ustaleném stavu plati rovnost mezi zilnim ndvratem a srde¢nim vydejem (VR= CO). Arteridlni

tlak (Pas) je ur¢ovan z hodnoty zilniho navratu (VR, CO) a periferniho odporu R, viz (7).

Periferni odpor (R,) je souctem dvou slozek viz (10). Prvni slozka (zména R,,) je urcena rozdi-
lem srde¢niho vydeje (CO, VR) a jeho standardni hodnoty (COy) viz (8). Velikost druhé slozky je
pfimo umeérna arteridlnimu tlaku (Pas). Touto slozkou je modelovana autoregulacni schopnost cév
regulovat zvyseny arterialni tlak zvySenym odporem (vazokonstrikci) a touto cestou stabilizovat pru-
tok krve tkanémi (tzv. Baylisstv efekt) viz rovnice (9)

= KRp. (CO—COp) [mmHg/ml] ®)
Ry, = KRp, .Pys [mmHg * min * mI™1] C)
Ry = Ry; + Ry, [mmHg * min * ml™'] (10)

kde: KRp=5*10"
COy=5000 ml/min
KRp,=0,00011 ml/min
Pozn.: V grafech a tabulkdch hodnot se déale budete u periferntho odporu (Ra) setkavat
s jednotkou [mmHg * s * ml™1] a to proto, Ze grafy vychdzeji z modelu v Simulinku, ktery vyslednou
hodnotu R, nasobi 60 (gain), ¢imZ pfevadi minuty na vtetiny.
Odpor Zilniho navratu (Ryr) je modelovan konstantni slozkou Rygre a pfimou tmérnosti na hodno-

té periferniho odporu (R,):
RVR = RVRO + KRVR . RA [mmHg * min * ml_l] (1 1)

kde: Ryro= 0,00087984 mmHg*min/ml
KRyz=0,026
Tlak v pravé sini (Pra) ur¢ime ze ziskanych hodnot Zilniho navratu (VR, CO) a koeficientl ag,

41, A40-

pRA = 342.VR2 + 34_1.VR + dyg [Pa, kPa] (12)

76



Nebo ta-

. Pys X —a
Kké: _ ms X 40
Py = } (13)
Kpra + 5
PRA R
kde: as=2,3
341:0,00058
KPRA:1
TR S, e S N W RS
File Edit View Simulation Format Tools Hel)
ODed& » o formal - B & REE®
I
2 OBJEM KRVE SYSTEMOVY PLNICI TLAK TLAKVFE,'::VE sl

VB

—® a22°VECT*2+a21"VECT+a20
VECT

Arterialni tlak |[]

- vypocet PMS-PRA

[PMS*(a41/RVR)
[KpRA+(a41/RVR)]

240] loys-PRA

ZILNI NAVRAT
5. VR

PMS-PRA

h 4

(PMS-PRA) / RVR yRl,

1 Help:
Zobrazeni schematu pod mask

Plnici tlak srdce RVR pravym tlacitkem mysi - look
PMS [mmHg] o
Objem krve Zmena parametru v rovnicich ©
VB [L] levym tlacitkem mysi, dvojklik
1. ODF':)RZILNIHO NAVRATU —_ 2 nabidky i hodnoty,
Prij d li ) Minutovy srdecni vyde] Zobrazeni grafu z osciloskopu
rijem vody a soli- » RVRO+KRVR*Ra CO [mlimin] levym tlacitkem mysi, dvojklik
vypocet objemu ECT WS, VECT e ysls dvel
Zobrazeni nastaveni standardi

pravym tlacitkem mysi -> edit

PERIFERNI ODPOR-
prvni slozka
6. Ra1l

KRp*(CO-CO0) la—YR=C0

PAS [mmHg] N ' .

Ra Arterialni odpor Ra
[mmHg*s/ml]
STREDNI ARTERIALNI TLAK

10. VYDEJ MOCI Uo 7.
Ra h

co

Ra1

Ra2

a12°PAS*2+al11"PAS+al0 #—PAS PAS=CO"Ra

PAS
* KRPa'PAS

PERIFERNI ODPOR- druha slozka Ra2
autoregulace=
Bayliss efekt

< m ] v

obr. 2 Model v Simulinku. V ¢erveném obdélniku je zobrazeno okno pro zménu ¢asu simu-
lace. Potvrzeni nastaveni pomoci ¢erné Sipky

Na obrazku (obr. 2) je vyobrazen model funkce ledvin pfi stabilizaci krevniho tlaku v programu
Matlab- Simulink, pomoci kterého pracuje uzivatelské rozhrani GUI.

1.5.3 Prace s uzivatelskym rozhranim

Laboratorni ulohu budete provadét v GUI aplikaci Model funkce ledvin pfi stabilizaci krevni-
ho tlaku.

Zde budete pomoci radiobuttoni meénit hodnoty WS (piijem isotonického roztoku sodiku ve
vod¢; hodnoty: 1, 3 a 6 ml/min), dale budete ménit nastaveni pro Normotenzi a nebo Goldblattovu
hypertenzi. Po nastaveni parametrii spustite vykreslovani grafi pomoci tlacitka Vykreslit. Jednotlivé
grafy se vykresli do predpfipravenych péti oken i s popisem os a nazvem jednotlivych grafi. Grafy je
mozné zobrazit i jednotlive, a to v oknech figure, kde je také mozné si tyto grafy jednoduse exporto-
vat. Zobrazeni grafiiv samostatnych oknech provedete stisknutim tlacitka Zobrazit grafy v oknech fi-
gure. Budete-li chtit vykreslit, v§echny tfi hodnoty WS do jednoho figure okna (pro jednotlivé fyzio-
logické veli¢iny- Pas, Vi ) je toto mozné provést pomoci checkboxu (Vykreslit do figure vsechny tri
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hodnoty WS), ktery potvrdite. Vykresleni grafti ve figure oknech se tfemi hodnotami WS provedete
tlacitkem Zobrazit grafy v oknech figure. Tato funkce je aktivni jak pfi normotenzi, tak pti Goldblatto-

v¢ hypertenzi.

Pro lepsi pochopeni pribéhti miizete vyuzit napoveédy. Okno s napovédou se vam otevie po
stisknuti tlacitka Napoveda ke grafiim. Napoveédu zaviete pomoci tlacitka Zaviit v okn€ napovédy.
Dalsi moznosti této aplikace je zobrazeni modelu v Simulinku pomoci tlacitka Model

v Simulinku.

rohu.

Cely program i s okny figure uzaviete a ukoncite Cernym tlacitkem KONEC v pravém dolnim
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1.6 Pracovni postup

1.6.1 Ukol 1: Vypocet renalniho vydeje
Zmeite systolicky a diastolicky tlak pomoci neinvazivni auskultacni metody. Ze ziskanych

hodnot systolického a diastolického tlaku vypoctéte stiedni arterialni tlak.

obr. 3 Vzhled GUI aplikace s vykreslenymi kiivkami
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obr. 4 Méreni krevniho tlaku neinvazivni auskultaéni metodou

Pomiicky: fonendoskop, manzeta, tonometr

Postup:

1)
2)

3)

4)

5)

6)

Na pazi upevnéte manzetu, pod kterou zasufite fonendoskop (viz obr. 4). ManZetu nasledné
nafouknéte na tlak vyssi, nez je tlak systolicky (nebo do té doby, az neuslysite zadné Selesty).
Postupné za¢néte pomalu upoustet tlak z manzety (rychlosti cca 2-3 mmHg/s) a poslouchejte
Selesty.

Hodnotu systolického tlaku ode¢téte pii prvnim slySitelném Selestu. Pii konstantnim snizovani
tlaku v manzeté se tyto Selesty jesté zesili, ale poté opét slabnou. Hodnotu diastolického tlaku
odectete v okamziku, kdy Selesty zeslabnou.

-----

dilem, ze pted dal$im méfenim vykonate minimaln¢ 20 diepl (podle moznosti testované oso-
by).

Pomoci naméfenych dat vypoctete (viz vzorce vyse) nejprve stiedni arterialni tlak -P,g a na-
sledné z této hodnoty vypoctéte renalni vydej- Uo.

Namétené a vypoctené hodnoty uved'te v protokolu prehledné do tabulky. Nezapomente na
priklad vypoctu.

Tab. 2: Vzor tabulky pro zapis naméirenych a vypoctenych hodnot

ST [mmHg] | DT [mmHg] | P,s[mmHg] Uo
[ml/min]
Testovana klid
osoba 1 aktivita
Testovana klid
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osoba 2 | aktivita |

1.6.2 Ukol 2: Vliv zmén p¥ijmu izotonického roztoku sodiku ve vodé

Pomicky: GUI aplikace Model funkce ledvin pii stabilizaci krevniho tlaku

Postup:

1)

2)

3)

4)

5)

6)
7)

Pfi nastaveni Normotenze, ménte pomoci tlacitek v GUI aplikaci parametr WS=1; 3 a 6
ml/min. Sledujte zmény kiivek Pus, Vg, Pus, CO a Ry v grafech pro jednotlivé nastavené hod-
noty WS v Case.

Zkuste si funkci checkboxu a vykreslete vSechny tfi hodnoty WS do jednoho grafu (Pas, Vs,
Pys, CO aRy)

Grafy se tfemi kiivkami pro jednotlivé nastaveni parametru WS (1;3 a 6 ml/min) exportujte
z oken figure .

Grafy zkopirujte nasledujicim zptisobem- Edit=> Copy Figure. Pomoci zkratky Ctrl+V vlozite
zkopirovany graf do dokumentu.

Pomoci tlacitka Model v simulinku oteviete Simulink. V okné& Simulation stop time (viz zna-
zornéni na obr. 2) zménte nastaveni ¢asu simulace z 5000 na 60 min. Potvrd’te ¢ernou $ip-
kou a vratte se do GUI aplikace. V GUI aplikaci znovu stisknéte tlaCitko Zobrazit grafy
v oknech figure a grafy opét exportujte. V oknech figure mizete vyuzit funkci jako Zoom In,
Zoom Out i Pan (pro posunuti kiivek). Takto 1€pe zobrazite pocate¢ni zmény na kiivkach. Do
vypracované laboratorni tlohy vkladejte vzdy stejné grafy pod sebe (jak pro 5000 min tak pro
60 min)

Prilozené grafy nezapomeiite fadn¢ okomentovat.

Pro které hodnoty WS je Pas jesté v normalnich mezich, a pro které jsou jiz hodnoty vysoké,
jako pfi hypertenzi?

1.6.3 Ukol 3: Grafy zavislosti na p¥ijmu izotonického roztoku sodiku ve vodé

Pomiicky: GUI aplikace- Model funkce ledvin pfi stabilizaci krevniho tlaku

Postup:

)

2)

3)

Z grafii P, Vg, Pus, CO a R, z predchozi ulohy odectéte ustalené hodnoty pro jednotlivé na-
staveni WS (1;3;6 ml/min) a z nich sestavte grafy (napt. v Excelu) zavislosti Pag, Vi, Pus a R
na pfijmu izotonického roztoku vody (WS). Vytvorené grafy vlozte do vypracované labora-
torni tilohy i s popisem a tabulkou odectenych hodnot.

Zmeénte si v aplikaci nastaveni z Normotenze na Goldblattovu hypertenzi. Odectéte ustalené
hodnoty z kiivky stfedniho arterialniho tlaku (Pas) pii Goldblattové hypertenzi pro hodnoty
WS=1; 3 a 6 ml/min.

Vykreslete graf zavislosti Pog na WS pro normotenzi i Goldblattovu hypertenzi do jednoho
grafu. Jak se lisi pribéh kiivky stfedniho arterialniho tlaku (P4s) u lidi s Goldblattovou hyper-
tenzi a u lidi s normalnim tlakem? Vytvotené grafy vlozte do vypracované laboratorni tlohy i
s popisem a tabulkou odectenych hodnot.
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Tab. 3 Tabulka ode¢tenych hodnot

Ustalené hodnoty veli¢in
WS= 1 ml/min WS= 3 ml/min WS= 6 ml/min

Veli¢ina

Pas Normotenze
[mmHg] | G. hypertenze
VB [L]

Pys [mmHg]

CO [ml/min]

R, [mmHg*s/ml]

Zavislost PAS na WS pro normotenziaG.
hypertenzi

PAS [mmHg]

12 Goldblattova hyper‘tenze

135 Mormotenze

110 ———

105 —

100

95 —

1 3 il
WS [ml/min]

obr. 5 Vzor grafu zavislosti stfedniho arteridlniho tlaku na p#ijmu isotonického roztoku
pro normotenzi a Goldblattovu hypertenzi

1.7 Vysledky
1.7.1 Ukol 1: Vypoéet renalniho vydeje

Tab. 4 Tabulka naméfrenych a vypoétenych hodnot

ST [mmHg] | DT [mmHg] | P,s[mmHg] Uo
[ml/min]
Testovana klid 129 78 95 0,80
osoba 1 aktivita 144 85 104,67 2,24
Testovana klid 139 84 102 1,77
osoba 2 aktivita 176 96 122,67 7,04

Z tabulky Tab. muZeme vypozorovat, ze ¢im je vypoétena hodnota P,g vySsi, tim se zvysi i
vypoctena hodnota Uo. Zvyseny stfedni arteridlni tlak ma tedy vliv na zvySeni renalniho vydeje.
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Priklad vypoctu:
ST—-DT
3

129 — 78
Pys =78 + —3 = 95 mmHg

PAS = DT+

Uo = 0,003749 x 952 — 0,5999 X 95 + 23,96 = 0,804225 ml/min

1.7.2 Ukol 2: Vliv zmén p¥ijmu izotonického roztoku sodiku ve vodé

Pribéh stiedniho arterialniho tlaku

125
120
115
2 110
£
-E- | | | |
2 105 WS = 1 ml/min
e WS = 3 ml/min
100 — WS =6 ml/min
95
)

0 500 1000 1500 2000 2500 3000 3500 4000 4500 5000
t [min]

obr. 6 Graf pribéhu stiredniho arterialniho tlaku pro tfi riizné hodnoty piijmu isotonické-
ho roztoku sodiku ve vodé za ¢as 5000min (3,5 dne)
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Pribéh stfedniho arteridlniho tlaku
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obr. 7 PribliZeny graf pribéhu stiedniho arterialniho tlaku pro tfi riizné hodnoty prijmu
isotonického roztoku sodiku ve vodé, ¢as 60 min

Na obr. 6 a obr. 7je zobrazen graf priibéhu stfedniho arterialniho tlaku. Graf za¢ina, pro
vSechny tii hodnoty piijmu isotonického roztoku sodiku s vodou (WS), na hodnot¢ 93,5 mmHg. Pro
WS=1 ml/min vystoupa na hodnotu 98,5 mmHg, dale pak klesa a nakonec se ustali na hodnoté 96,5
mmHg. Pfi hodnot¢ WS= 3 ml/min ktivka stoupa na hodnotu 109 mmHg, po této hodnoté zane opét
klesat, az se zastavi na hodnot¢ 108,5 mmHg a na této se ustali. Pfi hodnot¢ WS= 6 ml/min roste kiiv-
ka do hodnoty 121 mmHg, ze které¢ nasledné klesa na hodnotu 120 mmHg, na které se ustali.

Pro hodnoty parametru pfijmu isotonického roztoku sodiku ve vodé€ 1 a 3 ml/min jsou hodnoty
stfedniho arteridlniho tlaku jesté ve fyziologickych mezich (93,3- 110 mmHg). Pro hodnotu WS= 6
ml/min se hodnota PAS ustali na hodnoté, kterd je mimo fyziologické rozmezi a pohybuje se spise
v rozmezi hypertenze (nad 110 mmHg).

Kiivky stiedniho arteridlniho tlaku (P,s) rostou z hodnoty 93,5 mmHg z diivodu zvySeného
piijmu WS, diky kterému vzroste objem krve (V3g), systémovy plnici tlak (Pys), srde¢ni vydej (CO) i
periferni odpor cév (R,)- miizeme pozorovat na vSech téchto grafech, ze se hodnoty zvysuji. Po do-
sdhnuti maximalni hodnoty, kiivky stfedniho arterialniho tlaku (P,s) dale klesaji, nebot’ regulacni me-
chanismus ledvin zacal fungovat a ledviny zacaly vylucovat vice moci (vylouc¢i vice ECT, vétsi Uo).
Klesa ktivka Vg, Pys, CO i Ra. Po dosahnuti minimalni hodnoty za¢ne kiivka opét pozvolna nartstat-
diky funkci ledvin se za¢ina hladina ECT v téle ustalovat a ustaluje se i stfedni arterialni tlak a dalsi

fyziologické veli¢iny.
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Pribéh objemu krve
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obr. 8 Graf priubéhu objemu krve pro tfi rizné hodnoty prijmu isotonického roztoku sodi-
ku ve vodé za ¢as 5000min (3,5 dne)
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obr. 9 PribliZzeny graf prubéhu objemu krve pro tfi riizné hodnoty prijmu isotonického
roztoku sodiku ve vodé, ¢as 60 min

Na obrazku obr. 8 a obr. 9 je zobrazen graf prib&hu objemu krve. Pro v8echny tfi hodnoty
WS zacina graf na hodnoté¢ 5 L. Kfivka pfi hodnoté¢ parametru WS=1 ml/min stoupne na hodnotu
5,0092 L, dale pak klesa az na hodnotu 4,7 L. Kdyz se dostane na tuto minimalni hodnotu, zacne opé&t
pomalu rist, az se ustali na hodnoté 5,06 L po cca 5000 min. Pfi hodnoté¢ WS= 3 ml/min kiivka stoupa
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na hodnotu 5,13 L, po této hodnot¢ za¢ne opét klesat, az na minimalni hodnotu 4,8 L. Poté zac¢ina rust,
az se ustali na hodnoté 5,1 L po cca 6000 min. Pfi hodnot¢ WS= 6 ml/min roste kiivka do hodnoty
5,25 L, ze které nasledné klesa na hodnotu 4,9 L a poté opét roste. Kfivka pomalu stoupa az na hodno-
tu 5,14 L, na které se ustali po cca 6000 min.

Pocatecni nartist hodnot je dan ndhlym zvySenym piijmem WS. Poté hodnoty klesaji, to kdyz
zacnou ledviny pracovat jako regula¢ni mechanismus krevniho tlaku. Kdyz se hladina ECT v téle diky
¢innosti ledvin urovna, mizeme pozorovat vzestup hodnot az jejich kone¢né ustaleni.

Tento systém plati jak pro kiivky Vs, tak pro Pys 1 CO.
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obr. 10 Graf prubéhu systémového plniciho tlaku pro tii rizné hodnoty prijmu isotonické-
ho roztoku sodiku ve vodé za ¢as 5000min (3,5 dne)
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Prabéh systémového plniciho tlaku
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obr. 11 PribliZeny graf pribéhu systémového plniciho tlaku pro tfi rizné hodnoty piijmu
isotonického roztoku sodiku ve vodé, ¢as 60 min

Na obrazku obr. 10 a obr. 11 je zobrazen graf pribéhu systémového plniciho tlaku. Pro
vSechny tfi hodnoty WS za¢inad graf na hodnoté¢ 6,96 mmHg. Ktivka pifi hodnoté parametru WS=1
ml/min stoupne na hodnotu 7,035 mmHg a dale pak klesa az na hodnotu 4,9 mmHg. Kdyz se dostane
na tuto hodnotu, zacne opét riist, az se ustali na hodnot¢ 7,51 mmHg a to po cca 6000 min. Pfi hodnoté
WS= 3 ml/min kifivka stoupd na hodnotu 8,05 mmHg, po této hodnoté¢ zacne opét klesat, az na mini-
malni hodnotu 5,5 mmHg. Poté zaCina rist, az se ustali na hodnot¢ 7,8 mmHg po cca 6000 min. Pti
hodnot¢ WS= 6 ml/min roste kiivka do hodnoty 9,2 mmHg, ze které nasledné klesa na hodnotu 6,2
mmHg a poté opét roste. Kfivka pomalu stoupa az na hodnotu 8,15 mmHg, na které se ustali po cca
6000 min.
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Pribéh srde¢niho wydeje
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obr. 12 Graf priibéhu srdecniho vydeje pro ti'i rizné hodnoty prijmu isotonického roztoku
sodiku ve vodé za ¢as 5000min (3,5 dne)
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obr. 13 PribliZzeny graf prubéhu srde¢niho vydeje pro tfi rizné hodnoty piijmu isotonické-

ho roztoku sodiku ve vodé, ¢as 60 min
Na obrazku obr. 12 a obr. 13 je zobrazen graf pribéhu srde¢niho vydeje v ml/min. Pro
vSechny tfi hodnoty WS zacind graf na hodnoté 4677 ml/min. Ktivka pfi hodnoté parametru WS=1

ml/min stoupne na hodnotu 4700 ml/min, dale pak klesa az na hodnotu 3183 ml/min. KdyZ se dostane
na tuto minimalni hodnotu, za¢ne opét pomalu rist, az se ustali na hodnot¢ 5000 ml/min po cca 7000
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min. Pii hodnot€¢ WS= 3 ml/min kiivka stoupa na hodnotu 5160 ml/min, po této hodnot¢ zacne opét
klesat, az na minimalni hodnotu 3428 ml/min. Poté zacina rtst, az se ustali na hodnot¢ 5000 ml/min po
cca 7000 min. Pfi hodnot¢ WS= 6 ml/min roste kiivka do hodnoty 5720 ml/min, ze které nasledné
klesa na hodnotu 3645 ml/min a poté opét roste. Kfivka pomalu stoupa az na hodnotu 5007 ml/min, na
které se ustali po cca 7000 min.
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obr. 14 Graf prubéhu periferniho odporu cév pro tfi riizné hodnoty piijmu isotonického
roztoku sodiku ve vodé za ¢as 5000min (3,5 dne)
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obr. 15 Priblizeny graf prubéhu periferniho odporu cév pro tfi riizné hodnoty piijmu iso-
tonického roztoku sodiku ve vodé , ¢as 60 min
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Na obrazku obr. 14 a obr.
ny tfi hodnoty WS zacina graf na hodnoté¢ 1,2 mmHg*s/ml. Kfivka pii hodnoté parametru WS=1

15 je zobrazen graf prub&hu periferniho odporu cév. Pro vSech-

ml/min stoupne na hodnotu 1,82 mmHg*s/ml dale pak kles4 az na hodnotu 1,16 mmHg*s/ml, na které
se ustali. Pfi hodnoté WS= 3 ml/min kfivka stoupd na hodnotu 1,9 mmHg*s/ml, po této hodnot¢ zacne
opét klesat, az ustali na hodnot¢ 1,3 mmHg*s/ml. Pfi hodnoté¢ WS= 6 ml/min roste kiivka do hodnoty
1,98 mmHg*s/ml, ze které nasledné klesa na hodnotu 1,44 mmHg*s/ml a na této se ustali.

Prabéh kiivky periferniho odporu cév (pro vSechny tii hodnoty WS) je dan pribéhem krevni-
ho tlaku. Kdyz stfedni arterialni tlak nejprve vzroste, rostou i hodnoty periferniho odporu, kdyz pak
nasledné kiivka P,g klesa, klesa i kiivka Ra. Jde o tzv. myogenni efekty. Je to reakce malych arterii a
arteriol v ledvinach, které svou c¢innosti, spocivajici ve vazokonstrikci a vasodilataci, zajistuji kon-
stantni prutok krve glomeruly.

1.7.3 Ukol 3: Grafy zavislosti na p¥ijmu izotonického roztoku sodiku ve vo-
dé

Tab. 5 Tabulka odec¢tenych hodnot

. Ustalené hodnoty veli¢in
Veli¢ina - - ;
WS= 1 ml/min WS= 3 ml/min WS= 6 ml/min
Pas Normotenze 96,5 109 120
[mmHg] | G. hypertenze 149 170 193
VB [L] 5,05 5,1 5,14
Pys [mmHg] 7,5 7,8 8,2
CO [ml/min] 5000 5000 5007
R, [mmHg*s/ml] 1,16 1,3 1,44
PAS [mmHg] PAS
122
118
-
116
114 //
112 —
110 -
108 —
106 — ——PAS
104
102 —
100 —
98
96
1 3
WS [ml/min]
obr. 16 Graf zavislosti stiedniho arteridlniho tlaku na pfijmu isotonického roztoku sodiku

ve vodé
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Z obrazku obr. 16 je vidét, jak linearné roste stiedni arterialni tlak v zavislosti na mnozstvi
pfijatého isotonického roztoku sodiku s vodou. Pfi piijmu 1 ml/min se tlak ustali na hodnoté 96,5
mmHg, pfi pfijmu 3 ml/min se ustali az na hodnoté 109 mmHg a pfi pfijmu 6 ml/min se ustali na hod-
noté 120 mmHg. Lze pozorovat, ze zmény hodnot Pg v zavislosti na ptijmu WS jsou celkem velké (v
priméru 12 mmHg).

VB[L] VB
5,3
5,25
5,2
5,15 __

5,05 p——7—

4,95
419 T 1

1 3 6
WS [ml/min]

obr. 17 Graf zavislosti objemu krve na prijmu isotonického roztoku sodiku ve vodé

Z obrazku obr. 17 lze vidét, jak roste objem krve v zavislosti na mnozstvi ptijatého isotonic-
kého roztoku sodiku s vodou. Pfi pfijmu 1 ml/min se objem ustali na hodnoté 5,05 L, pfi pfijmu 3
ml/min se ustali az na hodnoté 5,1 L a pfi pfijmu 6 ml/min se ustali na hodnoté téméf 5,15 L. Lze po-
zorovat, Ze reakce na zmény pifjmu WS je veelku mala ( asi 50 ml).
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obr. 18 Graf zavislosti systémového plniciho tlaku na piijmu isotonického roztoku sodiku
ve vodé

Z obrazku obr. 18 lze pozorovat, jak roste systémovy plnici tlak v zavislosti na mnoZzstvi pfi-
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jatého isotonického roztoku sodiku s vodou. Pfi pfijmu 1 ml/min se tlak ustali na hodnoté¢ 7,5 mmHg,
pfi pfijmu 3 ml/min se ustali az na hodnoté 7,8 mmHg a pfi pfijmu 6 ml/min se ustali na hodnoté 8,2
mmHg. Reakce na zmény ptijmu WS neni tak velka jako u Pag (cca 0,3 mmHg).

€O [ml/min] co

4920 e CO

4800 ; i

1 3 6
WS [ml/min]

obr. 19 Graf zavislosti srde¢niho vydeje na prijmu isotonického roztoku sodiku ve vodé

Z grafu na obrazku obr. 19 mlzeme pozorovat, ze srde¢ni vydej na zmény piijmu
WS, stejné jako objem krve, skoro nereaguje. Zména je velmi mala.

RA RA
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2
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obr. 20 Graf zavislosti periferniho odporu cév na piijmu isotonického roztoku sodiku ve
vodé

Obrazek obr. 20 znazortiuje pribéh periferniho odporu v zavislosti na ptijmu WS. Zména
¢ini asi 0,15 mmHg*s/ml.
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Zavislost PAS na WS pro normotenzi a G.
hypertenzi

PAS [mmHg]

139 Goldblattova hypertenze

135 Normotenze

WS [ml/min]

obr. 21 Graf zavislosti stiedniho arterialniho tlaku (P s) na prijmu isotonického roztoku
sodiku ve vodé (WS)

Na obrazku obr. 21 mizeme vidét, Ze Goldblattova hypertenze za¢ina a kon¢i na hodnotach,
u stfedniho arteridlniho tlaku (PAS), vyssich nez pfi normotenzi. Hodnoty u Goldblattovy hypertenze
jsou zhruba o 62 mmHg vyss$i nez u normotenze. Dale mizeme pozorovat, ze kiivka v ptipadé Gold-
blattovy hypertenze roste o néco strméji nez u normotenze.

1.8 Zavér

V této laboratorni uloze jsme méli moznost ovéfit si funkci ledvin, jakozto mechanismu pro
dlouhodobou regulaci krevniho tlaku. Zjistili jsme, ze vySe stfedniho arterialniho tlaku ma vliv na
mnozstvi tekutin vylouc¢ené ledvinami, neboli na renalni vyde;j.

Daéle jsme si ovéfili, Ze mnozstvi ptijaté tekutiny (isotonického roztoku sodiku s vodou) ma
vliv na fyzikalni veli¢iny jako jsou stfedni arterialni tlak, objem krve, systémovy plnici tlak, srde¢ni
vydej a periferni odpor. Zobrazili jsme si kiivky téchto zavislosti.

Zjistili jsme, Ze se stoupajicim pfijmem isotonického roztoku sodiku a vody stoupaji hodnoty
vSech zkoumanych veli¢in (at’ uz maximalni, minimalni tak i ustalené) v Case.

1.9 Kontrolni otazky
1. Coje to tzv. renalni funkéni kiivka?
Renalni funkéni ktivka ukazuje, Ze pokud se zvysi arterialni tlak, zvysi se 1 vydej vody a soli
pomoci ledvin. Ledviny tedy vylouci vétsi mnozstvi ECT, které ma vliv na snizeni objemu kr-
ve, ¢imz se snizi i srde¢ni vydej a klesa i krevni tlak.
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2. Do jaké skupiny (kratkodobé, sttednédobé, dlouhodobé) regulace krevniho tlaku podle rychlos-
ti nastupu fadime ledviny?
Ledviny fadime do skupiny dlouhodobych mechanismt regulace krevniho tlaku. Regulace
pretrvava az nékolik dni.

3. Co je to Goldblattova hypertenze 1K1C a co reprezentuje?

Je to hypertenzni model 1K (jedna ledvina= kidney) 1C (jeden stendza= clip), ktery zavedl
Harry Goldblatt. Pfi tomto pokusu se objektu odebrala jedna ledvina a na ptivodni arterii druhé
se upevnila svorka. Tento model reprezentuje stavy jako je: zizeni bfisni nebo hrudni aorty,
nadprodukei reninu, bilateralni sten6zu obou hlavnich piivodnich renélnich arterii.

4. Jaka je doporucovana denni davka tekutin? Preved'te a porovnejte ziskanou hodnotu v L/den s
nastavovanymi hodnotami WS v ml/min? Které nastavované hodnoté doporucend denni davka
odpovida?

Doporucend denni davka tekutin je cca 1,5 L/den. Doporucend denni davka odpovida pfi-
blizn¢ nastavované hodnoté WS= 1 ml/min. Nebot’ 1,5 L/24 hod= 1,04 ml/min.
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11.4 Priloha CD

Na prilozeném CD lze najit kod z Matlabu pro GUI aplikaci (.m, .fig). Dale se zde nachazi model
funkce ledvin pfi stabilizaci krevniho tlaku v Simulinku.
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