Application of the NetLogo Tool in Ischemic Stroke Simulation
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Abstract. This paper presents the proposal of a mathematical model for ische-
mic stroke, which is implemented with multiagent systems, in a general purpose
tool known as NetLogo. The objective of this simulator is to obtain a partial
view of the stroke for didactic purposes and to motivate future works for the tre-
atment of the disease. Given the importance of stroke, we want to know how it
evolves after its initial symptom, over time. This simulator allows a study of the
evolution of the disease, regarding the speed of growth and the affected areas in
certain region of the brain.

Resumo. Esse trabalho apresenta a proposta de um modelo matemdtico para o
Acidente Vascular Cerebral (AVC) do tipo isquémico, sendo este implementado
com sistemas multiagentes, em uma ferramenta de propdsitos gerais conhecida
como NetLogo. O objetivo desse simulador é obter uma visdo parcial do AVC
para fins diddticos e motivar futuros trabalhos para o tratamento da doenca.
Dada a importancia do AVC, deseja-se conhecer como este evolui apds o seu
sintoma inicial, no decorrer do tempo. Este simulador permite um estudo da
evolugdo da doenca, no tocante a velocidade do crescimento e as dreas afetadas
em determinada regido do cérebro.

1. Introducao

Uma das maiores preocupacOes da humanidade tem sido o combate de patologias. A cada
ano surgem novas doengas ou as que j sao existentes se agravam ainda mais, aumentando
o total anual de mortes. Algumas doencas sdo trativeis enquanto outras ainda sdao objeto
de estudo, como é o caso do Acidente Vascular Cerebral (AVC).

De acordo com [Brasil 2014], o AVC atinge 16 milhdes de pessoas ao redor do
globo a cada ano, sendo que as mais afetadas sdo da faixa etdria de 60 anos pra cima,
dessas, 6 milhdes morrem. Por isso, a Organizacao Mundial de Satide (OMS) recomenda
a adocdo de medidas urgentes para a prevencgdo e o tratamento da doenca [Brasil 2014].
A Figura 1 mostra o grafico de prevaléncia do AVC no mundo entre homens e mulheres,
em func¢do da idade de ocorréncia.
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Figura 1. Prevaléncia do AVC por idade e sexo [Das et al. 2008].

O risco de AVC aumenta com a idade, sobretudo apds os 55 anos. O aparecimento
da doenga em pessoas mais jovens estd mais associado a altera¢des genéticas. Conforme
visto em [Brasil 2014], pessoas da raca negra e com histérico familiar de doencas car-
diovasculares também tém mais chances de ter um derrame. O tratamento preventivo
engloba o controle de varios fatores de risco vasculares, como a pressao arterial, diabetes,
colesterol, triglicérides, doengas cardiacas, além da necessidade de ndao fumar e de ter
uma alimentagdo sauddvel e praticar exercicios fisicos [Brasil 2014].

O objetivo desse trabalho € desenvolver um simulador do Acidente Vascular Ce-
rebral Isquémico para fins didaticos, ou seja, desenvolver uma implementacao visual para
obter uma observacao parcial do comportamento da patologia e aprender mais sobre ela.
Outro objetivo do trabalho é dar um primeiro passo em dire¢ao ao tratamento da doencga.
A principal observacao possibilitada pelo simulador € o crescimento da penumbra do AVC
caso ela ndo seja tratada. Tendo uma no¢ao de como a penumbra ird crescer, € possivel
realizar uma trombdlise para salvar parte da regido lesionada. Contudo, devem ser feitos
mais estudos para oferecer uma simulacdo mais precisa, a ponto de realizar procedimen-
tos médicos. Dessa forma, espera-se que este trabalho contribua no sentido de permitir o
combate a0 AVC em trabalhos futuros.

Os conceitos utilizados neste trabalho envolvem sistemas multiagentes para si-
mular um AVC isquémico, considerando cada agente como um conjunto de células do
cérebro, que pode incluir tanto células normais quanto danificadas. Também ¢ utilizada
a ferramenta multiagente NetLogo' para a construgiio e simula¢io do sistema com uma
interface gréfica, onde os agentes do ambiente da ferramenta sdo representados por pixels.
O artigo se inicia com um levantamento bibliogréfico sobre a patologia discutida e os con-
ceitos computacionais e matematicos utilizados neste trabalho. Em seguida sao discutidos
o modelo proposto, a sua implementagdo na ferramenta NetLLogo e os resultados obtidos
através da simulagio’.

'https://ccl.northwestern.edu/netlogo/
https://github.com/PauloVictor27/SimuladorNet LogoAVC_Isquemico



2. Fundamentacao Teérica

Nesta secdo sdo apresentados os conceitos de biologia, computacdo e matemética ne-
cessdarios para o desenvolvimento deste trabalho.

2.1. AVC Isquémico

O Acidente Vascular Cerebral Isquémico (AVC-I) € uma doenga grave que se tornou um
dos maiores problemas globais de satide publica. O AVC-I € isoladamente a segunda
maior causa de mortalidade e a maior causa de morbidade no mundo [Adams et al. 2007].
Esse evento cerebral ocorre quando hd uma obstrucio de uma artéria intracerebral, impe-
dindo a irrigacdao de sangue para o cérebro e, consequentemente, impedindo o aporte
de oxigénio para as células cerebrais. O resultado dessa sucessdao de eventos é a morte
(necrose liquefativa) das estruturas cerebrais. A Figura 2 ilustra a diferenca entre os prin-
cipais tipos de AVC (hemorragico e isquémico, respectivamente) através da tomografia
axial computadorizada (TAC) de cranio. Nesse caso, as dreas lesadas estdo destacadas
por retangulos.

Segundo [Perreira 2016], as principais causas de obstru¢ao sao:

Figura 2. Imagens de tomografia de cranio: AVC hemorragico (esquerda) e AVC
isquémico (direita) [Warlow et al. 2001].

e Cardioembolismo - quando um codgulo de sangue se forma dentro do coracdo e
migra para uma artéria cerebral, obstruindo-a;

e Aterosclerose - quando uma placa gordurosa (ateroma) se rompe e hé agregacao
de sangue e posterior migracao para uma artéria cerebral, obstruindo-a;

e Lacunar - quando pequenas artérias cerebrais sdo obstruidas pelo fluxo turbilho-
nar, frequentemente causadas por hipertensao arterial sistémica;

e Outros mecanismos conhecidos - quando a obstru¢do decorre de doencas
sist€micas diversas, tais como doengas auto-imunes;

e Mecanismos indeterminados (criptogénicos) - quando a investigacdo clinica nao
consegue determinar a causa provavel do AVC-I.

No inicio de um evento cerebral isquémico, ocorre a ativagdo das micréglias
(células imunes destinadas a protecao das células cerebrais). Suas conformagdes estru-
turais sdo modificadas para aumentar a probabilidade de fagocitose (englobamento de
particulas nocivas) e producao de agentes pré-inflamatérios, principalmente as citocinas -
proteinas que sinalizam moléculas de adesdo no endotélio vascular, levando a agregacao
de leucdcitos e linfocitos (células destinadas a destrui¢do de agentes nocivos).



Ao longo do processo de fagocitose, entretanto, hd também a producdo de radi-
cais livres pelas micrdglias, tais como o oxido nitrico (NO), que sdo prejudiciais para
as células circundantes no cérebro. Dessa forma, as microglias exercem funcao deletéria
através da producao de substancias toxicas para prevenir a progressao da necrose cerebral,
permitindo assim a subsequente reparacao tissular [Storini et al. 2005].

2.2. Inteligéncia Artificial Distribuida

A érea da Inteligéncia Artificial (IA) é um ramo da ciéncia da computag@o que se propde
a elaborar programas que simulem a capacidade humana de raciocinar, perceber, to-
mar decisdes e resolver problemas complexos. Esta drea teve seu nome cunhado em
1956, quando um grupo de pesquisadores estariam interessados em simular aspectos da
cogni¢do humana em programas computacionais. A [A € uma area impulsionada pelo
rapido desenvolvimento da informética e da computagdo, permitindo que novos elemen-
tos sejam rapidamente agregados a IA [Norvig and Russell 2014].

A IA possui diversas subdivisoes, sendo uma delas a Inteligéncia Artificial Dis-
tribuida (IAD) que se preocupa com desenvolvimento de agentes inteligentes € com a
comunicacdo de conhecimentos entre sistemas. Trata-se de entender os estados mentais
e o comportamento global do agente integrado em ambientes dinAmicos com situacdes
inesperadas que surgem, que desaparecem e que se relacionam. A IAD tem como uma
das frentes de estudo os Sistemas Multiagentes (SMA). O foco de SMA € o estudo do
agente e sua perspectiva social. Assim, o agente possui uma funcdo social, e este tem
uma capacidade de relacionar-se com os demais agentes, visando uma a¢do comum.

Um agente € uma entidade com a capacidade receber sinais de seu ambiente
através de sensores e realizar agdes no mesmo ambiente através de seus atuadores. Essa
ideia é expressa pela Figura 3. Os dois tipos principais de agentes identificados sao os cog-
nitivos e os reativos. Os agentes cognitivos possuem mecanismos de tomada de decisdes
estabelecidos pelo usudrio, enquanto os agentes reativos desenvolvem sua inteligéncia a
partir de interagdes com seu ambiente, sendo que neste trabalho os agentes implementa-
dos sdo reativos [Norvig and Russell 2014].

Sensores
Percepgdes

Agente

o *30 o3>

Agdes

Atuadores

Figura 3. Um agente interage com o ambiente através de sensores e atuadores
[Norvig and Russell 2014].

O ponto de interrogacao da Figura 3 representa a parte comportamental de um
agente, que diz como o agente ird determinar suas acdes com base dos dados coletados.
Sua tomada de decisdes pode ser descrita através de um conjunto de regras, como um
Sistema Dinamico Discreto (SDD). Um SDD pode ser associado a equacdes diferenciais,
sejam elas ordindrias ou parciais. De acordo com [Nunes 2010], os SDD relacionam o



estado atual e futuro de processos evolutivos em dreas aplicadas tais como biologia, fisica,
economia ou engenharia, dentre outras. Como exemplos de SDD, tem-se as equacdes de
ondas, os modelos de crescimento populacional e as equagdes do calor.

Um SDD consiste de um conjunto de estados possiveis, juntamente com uma re-
gra que determina o estado presente em termos do estado passado. Um determindado
estado s6 muda durante os instantes tg,t1, %o, ..., ou seja, o sistema faz exame do es-
tado atual com a entrada e atualiza a situagdo produzindo um estado novo com a saida
[Alligood et al. 1996, Villate 2011, dos Santos Ferreira Silva 2008]. A secdo 4 mostra o
modelo proposto para a modelagem do problema com base em um SDD.

3. Trabalhos Relacionados

Em [Dronne et al. 2004] foi proposto um modelo matematico para simular a inflamagao
do AVC-I. A area do cérebro foi representada por uma matriz de unidades, cada unidade
representando uma pequena area de tecido cerebral contendo neurdnios, células gliais e
espaco extracelular. Usando essa representacdo, cada unidade pode ser descrita por uma
série de varidveis de acordo com suas posi¢oes na matriz. Essa representacao foi escolhida
porque, ao assimilar uma unidade da matriz a um pixel ou a um voxel, € possivel comparar
os mapas simulados com os obtidos por técnicas de imageamento.

Em [Di Russo et al. 2010] foi utilizada a modelagem matemadtica para determinar
a quantidade e a localizacdo de células mortas durantes um AVC, criando equacdes com
base nos padrdes reconhecidos nos experimentos. Foram propostas equacdes diferencias
parciais de reacao e difusdo para determinar os estados das células e modelar os espa-
lhamento. Em [Lelekov-Boissard et al. 2009] foi usada uma abordagem muito similar a
da Di Russo, porém de uma forma mais simplista e voltada para a quantidade de células
vivas, mortas e fagocitadas.

4. Modelagem Proposta

O modelo matemdtico aqui desenvolvido ¢é baseado nos trabalhos de
[Di Russo et al. 2010, Lelekov-Boissard et al. 2009], mas descreve a evolucdo da
concentracao de células vivas ao longo do tempo de forma mais simplista. Em ambos os
trabalhos selecionados € utilizado o conceito de morte celular por necrose e apoptose du-
rante 0 AVC-I, sendo que o trabalho [Di Russo et al. 2010] é mais sofisticado em termos
matematicos, uma vez que utiliza equacdes de reacao-difusao. Com base nestes modelos
matematicos levantados no estudo bibliogréfico e nos fatores biolgicos estudados, este
trabalho constr6i um sistema dinamico discreto de equacdes para descrever as lesdes
causadas por um AVC-I. Na implementacdo do simulador, considere cada pixel como um
neurdnio.

O modelo proposto consiste de um conjunto de equagdes envolvendo os elementos
identificados, que determinam o estado das células cerebrais durante o0 AVC. Cada instante
t equivale a uma quantidade de % horas na vida real, conforme a velocidade configurada
na simulacdo. Considera-se que quando uma célula morre, uma propor¢ao py do total de
células vizinhas morre por necrose, € uma proporcao p4 morre por apoptose. O restante
das células vizinhas resiste, e corresponde a propor¢do pr = 1 — py — p4. No simulador,
todos esses parametros sao configurdveis pelo usudrio. Assim como as quantidade de
iteragdes e o delay de iteragcdes da apoptose (d4). As equacdes do modelo sdo:
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A Equacido 1 relaciona a quantidade de células vivas e mortas na iteragdo ¢, que
corresponde a algum instante de tempo durante o AVC. Como o TOTAL de células ndao
varia com o tempo, a quantidade de células vivas diminui conforme o aumento de células
mortas. A Equacgao 2 descreve quantas serao as células mortas na iteracao ¢ em fungdo de
quantas estavam mortas nas iteragdes anteriores (t — 1 e t — d4). Note que quanto mais
células forem adjacentes as células mortas, maior serd o nimero de células que morrerao
na proxima iteracao.

Na equacdo 3, a lista m ¢ utilizada para armazenar as coordenadas das células
mortas em cada iteragdo ¢. Em m (t — 1) estdo as coordenadas das células que estavam
mortas na iterag@o anterior. Considerando que essas células mortas causam a necrose de
uma proporcao py das células vizinhas a cada iteracdo, é feito um sorteio entre essas
células vizinhas, que ainda ndo sofreram necrose nem apoptose, até alcancar a propor¢ao
pn estipulada. Ao mesmo tempo, € sorteada uma propor¢do p,4 de tais células, que mor-
rerd por apoptose na itera¢do t +d 4, sendo d4 o nlimero de iteragdes (delay) até que essas
células morram por apoptose. As demais células vizinhas sobreviverdo a esta iteracao.
Dessa forma, em LM (t) é feito a unido com as células mortas anteriores, mais as células
vivas sorteadas. O sorteio das céluas a morrer € feito através de substancias, que ao en-
trarem em contato com as cé€lulas vivas causam a morte celular, sendo LS a lista que
armazena as coordenadas das substincias. O conjunto S contém as células vivas que
foram sorteadas em qualquer dos casos anteriores. Na equagdo 5, V' (x,y) representa o
conjunto das células de um hemisfério C' do cérebro, que sdo vizinhas da célula (z,y). A

—

fun¢do adj é usada para retornar a quantidade adj(L) de células adjacentes a drea L.
. . — . . L.
Inicialmente, LM contém apenas o ponto (g, 3o) escolhido pelo usudrio. A cada
iteragdo a lista LM aumenta, passando a incluir os vizinhos V' (z,y) de cada pixel (x,y)
que estava na lista na iteracdo anterior. Para a diferenciacdo visual entre células vivas e
mortas, o pixel da célula morta é escurecido com um tom de cinza mais forte, indiferente-
mente do tipo de morte ocorrida. Também € feita uma diferenciacio das substancias ﬁ ,

cujas cores indicam o efeito que causardo nas células nas préxima iteracdo. Vermelho
indica que a célula morreré por necrose, azul indica que a célula morrera por apoptose e



amarelo indica que a célula ird sobreviver a substancia. A Figura 4 exemplifica a expansao
matricial do AVC-I em diferentes iteragdes. O formato da lesdo varia de uma iteracao para
outra conforme o avango simultaneo das substancias da mesma cor.

Figura 4. Expansao das subtancias

Em termos de SMA, os agentes sdo as cé€lulas cerebrais, que detectam as subs-
tancias nocivas que prejudicam seu estado. Como mecanismos de atuadores, os agentes
mudam de estado de vivo para morto conforme o dano recebido pelas substancias. Para si-
mular o modelo no NetLogo, as células cerebrais sdo representadas pelos pixels presentes
na tomografia do cérebro, a qual é passada como parametro. Quando uma célula morre,
a cor do pixel € alterada para cinza e sdo geradas substancias representadas por particulas
com as cores apropriadas para indicar se afetardo ou ndo as células da vizinhanca de
Moore.

As substancias geradas pela necrose avancam antes das particulas geradas pela
apoptose devido a seu delay na morte celular. Uma substancia ndo pode avangar em
células que ja morreram, regides dsseas do cérebro ou cruzar um dos lados do hemisfério.

5. Simulacao e Resultados Obtidos

Conforme as implementagoes, foi utilizado o conceito de multiagentes para a modela-
gem do problema, usando a ferramenta open source NetL.ogo. A ferramenta € utilizada
para desenvolver um ambiente de modelagem programavel para a exploragao do com-
portamento de sistemas descentralizados e complexos através do uso de multiagentes. O
NetLogo foi escolhido para este trabalho por ser uma ferramenta gratuita e possuir uma
interface user-friendly’.

Um agente no NetLogo € um individuo autdbnomo, munido de um conjunto de ca-
racteristicas e regras que governam o seu comportamento e com a capacidade de tomar
decisdes. Os agentes interagem entre si € com o meio-ambiente obedecendo a um con-
junto de regras estabelecidas pelo usudrio. Os agentes sdo flexiveis e t€ém a capacidade
de aprender e de adaptar o seu comportamento baseados na experiéncia. Isso requer al-
guma forma de memoria. Os agentes podem ainda ter regras para mudar as suas regras de
comportamento.

Para ilustrar a proposta deste modelo, foram usadas 10 tomografias de pacientes
com AVC-I, sendo que seis delas sao ilustradas na Figura 5. Ambos os pacientes sofre-
ram AVC-I, porém suas tomografias foram tiradas em diferentes regides do cérebro. A
lesdo levou aproximadamente uma dia pra ser formada, e € a regido mais escura de cada
imagem.

3interface com facilidade de uso



Paciente 1.

Paciente 4.

Paciente 5.

Paciente 6.

Figura 5. Tomografias de testes dos pacientes.

Através da ferramenta foram simuladas lesdes do AVC-I sobre as lesdes originais
e as diferencas entre a regido produzida pelo modelo e a lesdo original, conforme ilus-
trado na Figura 6. O crescimento da lesdao gerada computacionalmente ¢ determinado
pela quantidade de iteragdes passada pelo usudrio. Os pixels em vermelho indicam tanto
falsos positivos quanto negativos, ou seja, células que eram para estar vivas, mas morre-
ram e células que eram para estar mortas, mas viveram. A diferenciag¢@o entre as imagens
¢ feita através do comando compare —-compose src imagemoriginal.png
imagemgerada.png imagemsaida.png do terminal do Linux. Lembrando que
tanto a imagem original quanto a gerada precisam vir da ferramenta NetLogo. Dessa
forma, gerando uma margem de erro. A drea das lesdes simuladas é destacada do
retangulo, onde possui uma cor mais escura. O objetivo € tentar simular a lesdo origi-
nal.

Paciente 2.

Paciente 4. Paciente 5. Paciente 6.

Figura 6. LeséGes geradas pelo NetLogo e diferenciacao das lesdes dos pacien-
tes.



As Tabelas 1 e 2 mostram os parametros utilizados nos experimentos, com base
nos estudos de [Storini et al. 2005], onde procura-se dar uma probabilidade maior a ne-
crose. Tendo esse conceito, os valores foram obtidos empiricamente até chegarem em
resultados plausiveis. Dada a estocasticidade do sistema, 10 execucodes foram realizadas
para cada paciente e a média e o desvio padrao do erro médio foram computados. As
coordenadas de inicio influenciam fortemente como a lesdo ird crescer e quais dreas ela
ira cobrir, sendo sempre importante saber onde o AVC comeca.

Tabela 1. Parametros dos Testes 1.

Paciente: 1 2 3 4 5
Quantidade de Iteracoes: 90 60 75 100 85
Coordenadas de Inicio: (-111;-52) (144;-133) (138;-3) (158;-40) (143; 11)
Resolucao de Pixels: 256x256 256x256 256x256 || 256x256 || 256x256
Proporcao de Necrose: 0.4 0.5 0.4 0.4 0.5
Proporcao de Apoptose: 0.35 0.25 0.4 0.4 0.25
Proporcao de Resisténcia: 0.25 0.25 0.2 0.2 0.25
Delay da Apoptose: 6 6 6 6 6

Tabela 2. Parametros dos Testes 2.

Paciente: 6 7 8 9 10
Quantidade de Iteracoes: 40 50 100 70 115
Coordenadas de Inicio: (80;60) (71;68) (99;-116) (111;-167) (255; -113)
Resolucao de Pixels: 256x256 256x256 256256 256x256 256 x256
Proporcio de Necrose: 0.3 0.45 0.5 0.5 0.5
Propor¢io de Apoptose: 0.5 0.35 0.3 0.3 0.4
Proporcao de Resisténcia: 0.2 0.2 0.2 0.2 0.1
Delay da Apoptose: 3 3 3 3 3

Com base nos parametros utilizados, as Tabelas 3 e 4 mostram os resultados ob-
tidos durante as execugdes, incluindo o tempo médio das execugdes, a média da margem
de erro das lesdes geradas, o desvio padrdo e sua variacao.

Tabela 3. Resultados dos Testes 1.

Paciente: 1 2 3 4 5
Tempo de Execucao: 10.07 s 5.55s 9.92s 11.88 s 10.64 s
Média de Erros: 22.42% 17.97% || 21.95% || 31.09% 17.02%
Desvio Padrao: 1.77% 1.09% 1.48% 0.96% 0.61%
Variagdo do 3.16% || 1.18% || 2.18% || 092% | 0.37%
Desvio Padrao:

Tabela 4. Resultados dos Testes 2.

Paciente: 6 7 8 9 10
Tempo de Execucao: 4.67 s 5.20s 14.18 s 07.96 s 13.98 s
Média de Erros: 64.79% || 25.50% || 36.67% 12.60% 19.00%
Desvio Padrao: 2.81% 1.76% 0.76% 0.75% 0.26%
Variagdo do 788% || 058% || 056% || 092% | 0.07%
Desvio Padrao:

Os valores dos parametros foram escolhidos de modo a deixar predominante
a morte celular por necrose, porém tendo uma chance considerdvel de apoptose e re-
sisténcia celular. Apesar do usudrio possuir liberdade em definir quais serdo os valores
dos parametros, deve-se manter uma coeréncia nos valores para ndo gerar um desvio



padrao elevado. Contudo, indiferente da configuracao dos pardmetros, a quantidade de
células vivas e mortas sempre varia € possui um crescimento nao linear de células mortas.
Devido ao fato de a cada iteracdo, as células mortas capturam as células adjacentes a elas.
O gréfico da Figura 7 indica a variagao de células vivas e mortas, onde ocorre em um dos
hemisférios do cérebro cada iteracao.

Grafico
137000 M celulas vivas
. M celulas Mortas

Quantidade

0 Tempo 231

Figura 7. Grafico de variagao entre células vivas e mortas.

O modelo tratou os casos de AVC de uma forma genérica, ou seja, sem levar em
consideracdo o género, idade e outros fatores. Dessa forma, o modelo ainda estd muito
longe de permitir a realizacdo de exames médicos e aplicacdes da trombdlise. Contudo
foi gerada uma probabilidade de acerto de até 80% e foram obtidos variagdes e desvios
padrdes menores do que o esperado. Entretanto, em lesdes com o formato mais abstrato
como a do paciente 6, sdo mais dificeis prever seu comportamento. Dessa forma, gerando
uma média de erros maior. Dada a estocasticidade da simulagdo, duas lesdes geradas no
mesmo lugar sempre terdo aspectos visuais diferentes. Porém, ambas seguem o mesmo
conjunto de regras, assim gerando certos padrdes no crescimento da lesdo. Em futuros
estudos, € necessdrio verificar se tais regides do cérebro influenciam nas probabilidades
de necrose e apoptose.

Com base nos resultados obtidos, o uso de técnicas multiagentes demonstrou
eficiéncia para simular problemas estocdsticos e facilidade em implementar modelos ma-
tematicos. Contudo, as técnicas ndo garantem resultados precisos, pois seus resultados
sempre variam de uma execug¢do para outra. Portanto, as técnicas multiagentes s6 devem
ser usadas para obter uma expectativa parcial de o quanto a lessdo causada pelo AVC
crescerd se nao for tratada.

6. Conclusao

Dado o modelo matemético proposto na secao 4, foi feita uma implementagdo para si-
mular o crescimento da lesdo do AVC-I. Através de simulagcdes € possivel ter uma noc¢ao
de como ele se comporta. Com base nos testes realizados, foi possivel determinar uma
expectativa parcial com uma margem de erro visual com média de 27% do crescimento
do AVC, ou seja, com uma taxa de acerto de 73% com uma rapida visualizag¢do grafica da
expansdo da lesdo. Em futuros testes, serdo necessarias novas tomografias para realizar
uma nova média de probabilidade de acerto, seja ela maior ou menor. Outra condi¢o a
ser estabelecida em futuros testes é a condicdo de parada, que faria com que o simula-
dor parasse quando ocorresse a morte cerebral, ou seja, a perda de uma certa por¢cdo de
células cerebrais, porém isso € um fator que muda de um paciente pra outro conforme
suas condicdes bioldgicas.



Embora nao seja possivel predizer onde a lesdo causada pelo AVC pode surgir,
uma visdo de como essa lesdo ird se expandir é possivel. Entretanto, a elaboracido de
um modelo mais preciso requer um estudo aprofundado, que deve levar em conta as
caracteristicas microscopicas desconsideradas no modelo proposto, quanto aspectos ma-
croscopicos como a idade e género dos pacientes e a causa do AVC. Com isso, o simulador
ainda nao deve ser usado para realizar diagndsticos médicos devido a sua estocasticidade
e a necessidade de fazer uma calibragdo no modelo. Porém foi dado o primeiro passo
para ter uma visao computacional sobre o0 AVC e espera-se gerar incentivos para novas
pesquisas referentes ao uso da computacao sobre o AVC.

Com base nas técnicas levantadas, espera-se implementar em trabalhos futuros
modelos mais precisos. Terminando de levantar todas as varidveis do modelo 2D como
sexo e idade. Dessa forma, iniciando a criacio de modelos cuja simulagdo permita a
visualiza¢do em 3D do crescimento da lesdo do AVC.
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