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1.0 УBOД 

 
Jедан од најчешћих аускултаторних налаза код педијатријских пацијената је 

систолни шум са преваленцом 77% - 90% код деце и 15% - 44% код адолесцената. 
Пролапс митралне валвуле је најчешћа аномалија митралног комплекса са преваленцом 
1-2% код деце, и 5-15% код адолесцената. Честа дијагноза пролапса митралне валвуле 
је последица абнормалних аускултаторних налаза откривених рутинским физичким 
испитивањима или случајним ехокардиографским налазом обављеним из других 
разлога. 

 
Класична дијагностика срчаних шумова у примарној педијатријској пракси се 

заснива на неинвазивним методама (аускултација, EKG, Rtg.) које имају релативно 
ниске перформансе [1]. Aускултаторнa обрада акустичних сигнала је субјективна и 
временски зависна а чест недостатак 'аудио платформе' је озбиљна препрека са 
значајном пропорцијом у пракси. Тумачење аускултаторних налаза је подложно 
пропустима у постављању дијагнозе и неоправданом упућивању пацијената у високо 
специјализиване установе. Резултат тога је паралелни пад поверења у квалитет 
дијагностичких налаза. Резултати истраживања показују да је 60-80% случаја са 
срчаним шумовима упућених на суб-специјалистичке прегледе акцидентално [2],[3],[4]. 

 
Медицинска опрема високе технологије је углавном недоступна у свакодневној 

примарној пракси. Захтева искусне кардиологе за препознавање субклиничких 
дисфункција и интерпретацију резултата, високе трошкове одржавања и уопште више 
ресурса за поуздано функционисање. Са друге стране, експертски системи који се 
користе у оквирима највећих и најпознатијих универзитетских установа у технолошки 
развијеним земаљама, подлежу строгој контроли и недоступни су ширем кругу 
корисника. Трошкови у здравственом систему постају све важнији фактор, па је нужно 
избећи непотребна испитивања која руше његову одрживост. Све ове чињенице указују 
на потребу унапређења примарног нивоа здравствене заштите и увођење додатних 
скрининг техника.  

 
Адаптивне дијагностичке методе могу знатно допринети минимизацији броја 

пацијената који се упућују на кардиолошке експертизе. У многим апликацијама 
перформансе вештачких неуралних мрежа су показале супериорност у односу на 
класичне приступе у процесирању класификацији и оптимизацији биомедицинских 
сигнала.  

 
Предметно истраживање интегрище селекцију скупа кардиолошких обележја и 

развој алгоритма за класификацију, базираног на вишеслојној перцептронској 
неуралној мрежи. Истраживање је спроведено као скуп експеримената са три различите 
класе обележја:  

- патолошки налази пролапса митралне валвуле (PMV),  
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- одсуство шума и најчешћи физиолошки шумови (вибраторни, пулмонални, 
ејекциони и венозни хук),  

- најчешћи конгенитални дефекти: вентрикуларни септални дефект (VSD), 
атријални септални дефект (АSD), стеноза аортне валвуле (АS), стеноза 
пулмоналне валвуле (PS), ductus arteriosus persistens (DAP). 

 
 

1.1 Митрална валвула 
 
Бројне студије дефинишу митралну валвулу (МV) као сложену анатомску и 

функционалну целину, коју треба сагледати у контексту комплекса левог 
вентрикулума, субвалвуларног апарата (тендинозне хорде и папиларни мишићи), 
митралног анулуса, митралних кусписа и левог атријума [5],[6],[7]. 

 
Историју истраживања пролапса митралне валвуле су обележиле различите фазе 

у схватању његовe етиопатогенезе. У свакој од њих доминантно становиште 
формулисано је у складу са владајућим уверењима о значају пролапса МV. Први 
извештај о систолном клику, аускултаторном маркеру пролапса митралне валвуле, 
датира из 1887. године када су Cuffer и Barbillon [8] описали мезосистолни галоп као 
јасан, кратак, површан звук који се најбоље чује у средњој регији срца, при чему је од 
првог тона издвојен врло кратким интервалом или се понекад стапа са њим. 
Карактеристичан мезосистолни клик и/или касни систолни шум Griffith (1892) [9], Hall 
(1903) [10],и White (1931) [11], доводе у везу са митралном инсуфицијенцијом. Како је 
педијатријска кардиологија у први план ставила изучавање урођених срчаних мана које 
имају тежи клинички ток и веће учешће у морталитету, проблем пролапса митралне 
валвуле је био дуго занемариван. Мезосистолни клик и касни систолни шум су 
окарактерисани као безазлени аускултаторни феномени екстракардијалног порекла. 

 
Описујући фонокардиограме пацијената са кликом, Reid [12] je указao на 

повезаност мезосистолног клика и касног систолног шума са митралним апаратом. 
Клик описује као одсечну звучну појавукоја настаје услед затезања тендинозних хорди 
у касној фази вентрикуларне систоле. Иза клика који може да се јави у било којој фази 
систоле, најтипичније у њеној средини, може да се чује шум који ствара крв која се 
враћа преко пролабираног кусписа у атријум.  

 
Barlow и сар. [13], вентрикуларном ангиографијом доказују митралну 

регургитацију код пацијената са пролапсом митралне валвуле. Дислокацију 
постериорног митралног кусписа у систоли. Criley и сар. [14] описују као пролапс 
митралне валвуле. Barlow и сар. [15] указују на значајан клинички синдром удружен са 
овом аномалијом срца. Описујући клик и шум као аномалију митралне валвуле у 
облику систолног пролапса једног или оба митрална кусписа, искључују њихово 
екстракардијално порекло и утврђују повезаност са болом у грудима и лупањем срца. 
Сматрају да средњи до касни систолни клик и апикални касни систолни шум воде 
порекло од митралне валвуле. Ово потврђују интракардијалном фонокардиографијом 
Након тога, велики број различитих студија потврђује и проширује запажања овог 
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синдрома, који у много чему, још увек није у потпуности јасан и медицинска наука 
данас још нема потпун одговор. 

 

1.1.1 Функционална анатомија митралне валвуле 
 
Механизам затварања митралне валвуле у систоли спречава рефлукс крви из 

левог вентрикулума у леви атријум. Ова функција МV је омогућена координацијом 
међусобно повезаних анатомских структура левог атријума, анулуса, митралних 
кусписа, субвалвуларног апарата и зида левог вентрикулума. Свака промена у 
структури и функцији било ког од ових елемената доводи до дисфункције целокупног 
комплекса митралне валвуле. Познавање биомеханичких својстава МV и њихова 
повезаност са хистолошком структуром је неопходан услов за разумевање 
карактеристика кретања кусписа у нормалним и патолошким стањима. 

 

 
Слика 1.1: Асиметрија митралне валвуле [17] 

 
Лоцирана између левог атријума (LA) и левог вентрикулума (LV) срца, митрална 

валвула је природно асиметрична. Кусписи нису једнаке величине. Сегменти 
постериорног митралног кусписа (PМК) имају различиту структуру везивног ткива. 
Папиларни мишићи и тендинозне хорде су асиметрично распоређени (Слика 1.1). 
Функционалне карактеристике МV у физиолошким и патолошким условима показују 
значајне индивидуалне разлике [16],[17]. Комплексна физиологија нормалне 
асиметричне структуре МV je и даље предмет истраживања. 

 

1.1.2 Митрални кусписи 
 
Митрални кусписи представљају континуални омотач са два изразито дубока 

усека, антеролатералном (AL) и постеромедијалном (PM) комисуром. Антериорни 
митрални куспис (АМК) је подељен на три сегмента: A1(антеролатерални), 
А2(медијални), и А3(постеромедијални). Заузима 2/3 површине митралне валвуле, 
приближно је два пута дужи од постериорног кусписа и захвата 1/3 обима митралног 
анулуса. Обухвата растојање између два фиброзна троугла и у директном је 
континуитету са некоронарним кусписом аортне валвуле. Има заобљен слободни крај, 
шири је од постериорног митралног кусписа и нема усеке. Постериорни митрални 
куспис (PМК) са сегментима (P1,P2,P3), обухвата 2/3 обима митралног анулуса у нивоу 
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атриовентрикуларног споја. Фиброеластично ткиво се пружа постериорно, између 
левог и десног фиброзног троугла, формирајући део прстена који се употпуњује 
миокардом. PМК је ужи од АМК, слободна ивица му је назубљена, а припојна дужа од 
припојне ивице АМК. Крајеве линије коаптације одређују антеролатерална и 
постеромедиална комисура (Слика 1.2). 

 

 
Слика 1.2:  Анатомско-клиничка подела сегмената митралне валвуле[17] 

 
Кусписи МV имају две површине и две ивице. Површина према атријуму је 

глатка, а површина према вентрикулуму неравна због припоја тендинозних хорди. 
Микроскопски се може уочити фиброзни скелет (фиброса) кусписа, прекривен 
миксоматозним слојем везивног ткива (спонгиоза) са атријалне стране. Обе стране 
кусписа су обложене ендокардом испод кога се налазе колагена и еластична влакна која 
спречавају његово набирање. Нехомогене су структуре са нелинеарним анизотропним 
својствима [18]. Расподела механичких напрезања и деформација током срчаног 
циклуса је одређена интегрисаним утицајем геометрије, својствима ткива и граничним 
условима. Оба кусписа имају већу отпорност на деформације (крутост) по ободу 
(циркумферентна крутост) у односу на деформације у радијалном правцу [19]. У 
физиолошким условима, напрезања по ободу су уједначена (максимална крутост-
минимална деформација), али се повећавају према зони коаптације и достижу 
максимум у централној зони (минимална крутост-максимална деформација) P2 
сегмента постериорног митралног кусписа, што се објашњава присуством колагеног 
везивног ткива. Ова својства су у складу са микро-структуром мембранског ткива 
појединачних зона, присуством или одсуством тендинозних хорди [20]. Папиларна и 
хордална потпора је расподељена на коресподентне површине шест анатомско-
функционалних сегмената који се спајају за време затварања валвуле. Ова анатомско-
клиничка подела омогућава прецизније дефинисање патолошких промена и 
физиолошких особина кусписа митралне валвуле. Степен тежине пролапса МV може 
бити дефинисан у интервалу 1/6-6/6, чиме се одређује прецизнија оријентација у 
дијагностичком испитивању и хируршком одлучивању. 
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У односу на припоје тендинозних хорди, код АМК се могу запазити две а, код 
PМК три зоне. Оба кусписа, имају глатку зону на којој нема хордалних припоја. Ближе 
слободним крајевима, атријална површина је неравна са нодуларним задебљањима. 
Груба зона је најшира на најнижем делу кусписа и сужава се према комисурама дуж 
линије коаптације. Базална зона се налази само код PМК, на чијем се проксималном 
делу припајају базалне хорде са вентрикуларне стране. Удаљен од вентрикуларног 
зида, аортни куспис нема додира са базалним хордама. Код нормалног затварања 
валвуле, кусписи се спајају својом грубом зоном и слободним крајевима под одређеним 
углом у односу на глатку зону. Када се затворена валвула посматра у фронталној равни, 
већи део линије коаптације лежи испод равни атриовентрикуларног споја, која се 
својим крајевима издиже према комисурама тако да атријална површина кусписа има 
седласату конфигурацију. Ограничена затезањем хорди, линија коаптације нормалне 
валвулене прелази изнад равни атриовентрикуларног споја за време систоле. 

 

1.1.3 Митрални анулус 
 
Митрални анулус (МА) је интегрални део митралног апарата. Анатомски,  чини 

потпорни систем срца на који се припајају мишићи левог атријума и левог 
вентрикулума. Функционално, омогућава компетенцију митралне валвуле у механизму 
затварања и адаптацији на промене хемодинамског оптерећења [21],[22]. Поремећај 
функције митралног анулуса код PMV је повезан са митралном регургитацијом и 
миксоматозном дегенерацијом митралне валвуле и сматра се индикацијом за 
реконструктивну хирургију [23].  

 
У току срчаног циклуса настају комплексне тродимензионалне промене 

величине и облика анулуса митралне валвуле. Ове промене су у великој мери 
последица сложеног кретања фиброзне структуре колагеног везивног ткива које 
повезује митралне кусписе, леви атријум, леви вентрикулум и корен аорте [24]. 
Геометријски облик овог фиброзног прстена апроксимира хиперболични параболоид - 
асиметрични елипсасти облик садласте тродимензионалне структуре  са највишим 
тачкама оријентисаним антеро-постериорно и улегнућима лоцираним антеро-латерално 
(AL) и постеро-медијално (PМ) [25-27]. Максималну девијацију означава растојање 
између највише и најниже тачке aнулусa у односу на референтну раван. Референтна 
раван (раван најмањих квадрата) је 2D пројекција 3D структуре МА. Смањењем 
растојања (AL-PM) између горњих највиших тачака повећава се висина изнад 
референтне равни и смањују растојањe (P-M) између доњих најнижих медијалних и 
латералних тачака митралног анулуса.  

 
У последњих десет година више студија је указало на утицај седластог облика 

митралног анулуса на флексију кусписа и њихове механичке деформације [28-31]. 
Резултати 3D ехокардиографије и ткивног Doppler-a указали су на значајну повезаност 
апико-базалног кретања МА са систолном функцијом LV. У основи овог механизма је 
смањење обима анулуса (sphincteric) и довођење оба кусписа у исту раван, смањењем 
димензија LV и повећањем градијента притиска између вентрикулума и атријума 
[32],[33]. Транслаторно кретање дуж уздужне осе LV је последица торзије базе LV. 
Смањење димензија по дугој оси за време ануларне транслације је у корелацији са 
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ударним волуменом [34]. Систолна транслација анулуса ствара истовремено повећање 
пуњења LA, што је потврђено Doppler испитивањима.  

 
Синергијску интеракцију описује хеликоидно кретање анулуса као последица 

sphincteric контракције и систолна апико-базална транслација као последица торзије 
базе LV. Francisco Torrent-Guasp [35] је учинио разумљивoм хеликоидну архиткектуру 
мишићне масе вентрикулума, којом се објашњавају функционална и електрична 
својства миокарда. Анатомски развој вентрикуларне миокардне траке почиње од DV, 
непосредно испод  корена  плућне артерије, и  завршава се на корену аорте у LV. 
Асцендентни и десцендентни сегменти формирају  базалну и апикалну петљу. Ове 
анатомске структуре се сукцесивно активирају као перисталтички талас који полази  из  
DV (непосредно испод плућне артерије) и шири се  према аорти правећи сужење 
(контракцијом базалне петље), скраћење (контракцијом десцендетног сегмента), 
продужење (контракцијом асцендентног сегмента) и проширење, као последицу 
неколико фактора који делују током вентрикуларне миокардне релаксације. Секвенце 
контролишу вентрикуларне догађаје одговорне за ејекцију и сукцију крви. Механичке 
интеракције структуре и функције су дефинисане у односу на хронолошке локације 
узастопних срчаних функционалних догађаја у аорти, LV, LA и МА, (Слика 1.3). 

 

 
Слика 1.3:  Хеликоидну архиткектуру мишићне масе вентрикулума 

 – асцедентни и десцедентни сегменти [35] 
 
Митрални анулус у нивоу атрио-вентрикуларног споја је приближно елипсастог 

облика (хоризонтална раван), са дужом интеркомисуралном (AL-PM) и краћом 
антеропостериорном (A-P) осом.  На основу резултата 2DTEE испитивања код 
одраслих особа са нормалним ехокардиографским налазима, највеће интеркомисурално 
растојање и највише елиптичан облик је у касној систоли, док је анулус био минималан 
у касној дијастоли [36].    

 
3D ехокардиографија омогућила је боље разумевање облика митралног анулуса 

у пацијената са и без обољења митралне валвуле [37-40]. Резултати тродимензионалнe 
реконструкцијe митралне валвуле, укључујући кусписе и анулус, потврдили су 
ануларну непланарност у систоли што је и разумљиво  због смањења обима базе LV 
[41]. Резултати новијих RТ3D истраживања геометрије седластог облика анулуса у 
систоли, показују конзистентно повећање у правцу антеропостериорне (A-P) осе, без 
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значајнијих промена у правцу интеркомисуралне осе (AL-PM), [42-44], што је такође 
потврђено резултатима ранијих истраживања. [45-47], (Слика 1.4).  

 
Генерално је прихваћено да се димензије анулуса повећавају у систоли  након 

пресистолног смањења и достижу максимум у касној дијастоли [27],[45]. Насупрот 
томе, неке претходне студије [26],[48],[49] су приказале резултате који показују 
смањење ануларних димензија у систоли. Ове противречности су последица примене 
различитих техника 2D и 3D ехокардиографије (TTE,TEE,RT), посебно развијених 3D 
софтвера и метода мерења. Димензије A-P и AL-PM су мерене у различитим фазама 
срчаног циклуса у односу на телесну тежину или телесну површину, или као однос  
телесне тежине и површине. Коначно, и даље су присутне расправе  на тему да ли се 
митрални анулус смањује или повећава у систоли [26],[27],[45],[46],[48].   

 

 
Слика 1.4: Промена AP димензија MA и дијаметрa LV 

 

1.1.4 Папиларни мишићи и тендинозне хорде 
 
Папиларни мишићи и тендинозне хорде представљају везу између валвуларних 

кусписа, анулуса и зида вентрикулума. Реципрочан однос дужине папиларних мишића 
и тендинозних хорди показује индивидуалне разлике, мада су неке студије показале 
слична растојања у односу на анулус на позицијама 2,4,8,10 сати, што је у корелацији 
са дијаметром анулуса [50]. 

 
Сегменти А1,А2,А3 су лоцирани централно. Јасно се уочава конвексна слободна 

ивица АМК и сегменти PМК, конкавна слободна ивица комисура и усека као и 
распоред коресподентних хордалних припоја. Између сегмената А1 и P1 лоцирана је 
антеролатерална комисура. Постеромедијална комисура лоцирана је између сегмената 
А3 и P3. АМК и сваки сегмент PМК имају конвексну слободну ивицу на коју се 
припајају хорде које потичу од врхова папиларних мишића. Од антеролатералног 
папиларног мишића, који је често подељен на два дела, полази већи број хорди које се 
завршавају на предњој половини оба кусписа. Од врха постеромедијалног папиларног 
мишића полазе хорде које се припајају на задњу половину оба кусписа. Усеци и 
комисуре имају конкавне слободне ивице на које се припајају хорде које полазе од 
папиларних мишића и рачвају се према кусписима (Слика 1.5). 
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У LV су изражени антеролатерални и постеро медијални папиларни мишићи. Са 
антериорног и постериорног зида LV полазе оба снопа тендинозних хорди према 
сегментима оба кусписа. Однос између кусписа,сегмента,усека и комисура са једне 
стране и тендинозних хорди са друге стране је међусобно реципрочан [51],[52]. 

 
Тендинозне хорде су везивно-колагене нити које се припајају на вентрикуларну 

површину и слободне ивице митралних кусписа. Полазе од антеролатералног и 
постеромедијалног папиларног мишића или директно са задњег доњег дела зида LV. 
Примарно су одговорне за енд-систолну позицију антериорног и постериорног 
митралног кусписа. Полазећи од папиларих мишића класификоване су према месту 
припоја између слободне ивице и базе кусписа. Примарне (маргиналне) хорде се 
припајају на слободну ивицу и спречавају пролапс кусписа. Секундарне 
(интермедијалне) хорде се припајају на вентрикуларну површину кусписа и смањују 
прекомерно истезање ткива валвуле. Од битногсу значаја у очувању облика и функције 
митралне валвуле. Терцијерне (базалне) хорде полазе од постериорног левог 
вентрикуларногзида. Припојене су само на постериорни куспис и повезују базу кусписа 
и митрални анулус са папиларним мишићима. Постоје бројне класификације  
тендинознних хорди [53],[54]. Обзиром на функцијуи позицију припоја на кусписе, 
разликује су три реда тендинозних хорди. Део хорди грубе зоне, хорде усека и хорде 
комисура припојене на слободне ивице кусписа, представљају хорде првог реда. 
Потпорне хорде и хорде усека представљају хорде другог реда грубе зоне. Хорде у 
усецима се налазе само на PМК. Минијатурна су верзија комисуралне хорде. Трећи ред 
чине базалне постериорне хорде (полазе од постериорног зида LV и припају се само на 
постериорни митрални куспис). Обично постоје само две комисуралне хорде, по једна 
за сваку комисуру. Полазе као појединачно стабло чије се гране радијално припајају на 
слободне ивице комисуралног региона. 

 

 
Слика 1.5:  Папиларни мишићи и тендинозне хорде [17] 

 
Најбројније су хорде грубе зоне. Описују се као појединачне хорде са типичним 

гранањем на три стабла непосредно после одвајања од папиларних мишића. Једна грана 
се припаја на слободну ивицу кусписа а  остале две на грубу зону. Хорде грубе зоне 
PМК су краће и тање у односу на  хорде АМК. Хорде антериорног кусписа су највеће и 
најдебље дуж грубе зоне. Потпорне хорде, полазе од врхова папиларних мишића и 
поседују најчвршћу грађу. Глатка зона кусписа митралне валвуле нема припоје 
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тендинозних хорди [55], има већу ободну крутост у AL-PM правацу у односу на грубу 
зону (зона припоја тендинозних хорди) [56]. Структуру унутрашњег слоја чине танке 
нити колагена а спољашњег еластична влакна и крвни судови. Хорде су прекривене 
слојем ендотелних ћелија (ендокард). Фибробласти су равномерно распоређени у оба 
слоја. Имају различиту микроструктуру у зависности од типа. Антериорне и 
постериорне примарне хорде имају већи ниво DNK и колагена. Тродимензионални 
распоред колагених влакана омогућава повећану еластичност хорди, чиме се ублажава 
стрес у току контракције вентрикулума и папиларних мишића [57]. Тендинозне хорде 
улазе у састав структуре фиброзног скелета кусписа. Повезаност грађе папиларних 
мишића, хорди и анулуса је од посебне важности за одржање динамичког облика LV 
[58]. Положај и просторна оријентација папиларних мишића имају значајан утицај на 
расподелу оптерећења и нормално затварање митралне валвуле [59],[60]. 
Васкуларизација папиларних мишића показује индивидуалне разлике условљене 
особинама коронарних артерија. Постеромедијални папиларни мишић је 
васкуларизован левом постериорном коронарном граном леве, десне или обе коронарне 
артерије. Антеролатерални папиларни мишић је васкуларизован граном леве коронарне 
артерије. Артеријске гране за папиларне мишиће имају повратни пут према врховима и 
представљају најудаљеније зоне снабдевања крвљу коронарних артерија. 
Васкуларизација постериорног зида LV и постериорног папиларног мишића зависи од 
коронарне атхитектуре иинтеркоронарних анастомоза.  
 
 

1.2 Пролапс митралне валвуле 
 
Пролапс митралне валвуле (PMV) је једна од најконтроверзнијих тема 

валвуларне кардиологије. Није јасно да ли се ради о неспецифичном феномену са 
мултиплом етиологијом или јединственом ентитету са дефинисаном биолошком 
основом. Ова валвуларна аномалија се повезује са озбиљним компликацијама митралне 
регургитације, инфективним ендокардитисом, тромбоемболијским феноменом 
укључујући церебрални инсулт, срчане аритмије и изненадну срчану смрт. У највећем 
броју случајева PMV је повезан са миксоматозном дегенерацијом кусписа и 
тендинозних хорди [61]. У ређим случајевима PMV је резултат директног оштећења 
папиларних мишића или тендинознх хорди. Исхемијска и хипертрофична опструктивна 
кардиомиопатија су потенцијални секундарни узроци PMV.  

 
У циљу јединственог дефинисања овог поремећаја, француски кардиохирург 

Carpentier [62] је поставио концепт пролапса који су проширили Barlow и Pocock [63]. 
Незнатно пролабирање митралне валвуле аутори формулишу као варијанту нормалне 
митралне валвуле, док је пролапс, floppy и flail  увек патолошки налаз дефинисан 
дислокацијом једног или оба митрална кусписа кроз раван митралног анулуса у 
простор LА у систоли и митралном регургитацијом (Слика 1.6). 
  

На основу резултата клиничких и ехокардиографских испитивања, Perloff и 
Child [64] су утврдили major-minor критеријуме и неспецифичне налазе за тачнију 
дијагнозу PMV. Налаз бар једног major критеријума са сигурношћу потврђује дијагнозу 
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PMV. Налаз бар једног minor критеријума показује извесна одступања која нису 
дефинитивно патолошка и захтевају даљу евалуацију. Налаз неспецифичних симптома 
такође указује на потребу њихове даље евалуације. У поређењу са хируршким, 
ехокардиографска анализа патолошких промена комплекса митралне валвуле даје већи 
ниво тачности. Ограничење хируршке и постмортем процене односи се на опсервацију 
митралне валвуле у неприродном кардиолошком статусу, за време привременог или 
сталног срчаног застоја. Генерално, између 3D ехокардиографије и хируршке 
морфологије постоји добра корелација [65],[66]. 
 

 
Слика 1.6: Нормално затворена и пролабирана митрална валвула 

 

1.2.1 Епидемиологија 
 
Разумевање преваленце компликација и болести повезаних са PMV било је 

замагљено сталним променама ехокардиографских метода и дијагностичких 
критеријума, и закључака изведених на основу селектиране референтне популације. 
Публиковане су серије радова и извештаја у којима је PMV описиван као водећи узрок 
изоловане митралне инсуфицијенције и регургитације која захтева хируршку 
интервенцију [67]. Регургитациона валвула је прво описана као фиброеластични 
недостатак, затим као примарна лезија (руптура или задебљање тендинозних хорди, 
задебљање кусписа, ануларна дилатација) и коначно као резултат дисфункције кусписа. 
Удруженост са компликацијама је генерално приказиванa на основу резултата 
испитивања хоспитализованих пацијената. Duren и сар. [68] налазе компликације које 
захтевају хирургију митралне валвуле, код једне трећине пацијената (100 од 300) са 
пролапсом митралне валвуле, који су били праћениу просеку 6,1 година са просечном 
стопом компликација од 5,4% годишње, док Маркс и сар. [69] указују на компликације 
у 27% (86 од 319) пацијената са класичним пролапсом MV.  

 
Епидемиолошки профил PMV се значајно мењао током протеклих година, 

нарочито у индустријализованим земљама. Подаци о преваленци у општој популацији, 
према подацима из литературе, кретали су се од 5-15%, у неким студијама и до 35-38% 
[70-73]. Значајно је мањи број података у литератури који се односе на преваленцу 
PМV код адолесцената. У ранијм студијама, базираним на различтим критеријумима, 
преваленца PМV код деце и младих особа се кретала од 0.3-21% и 35% код 
адолесцената [74-76]. Међутим, сви ови резултати су више последица различитих 
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методолошких приступа у појединачним извјештајима него одраз стварне варијације 
преваленце.  

 
Ехокардиографски критеријуми пре 1987 за дијагнозу пролапса МV су 

укључивали померања кусписа изнад линије спајања највиших тачака (локални 
екстреми) анулуса орјентисаних антериорно и постериорно, у било којој равни пресека 
[77],[78]. Свако померање једног или оба кусписа изнад ове линије сматрано је 
специфичним критеријумом за дијагнозу пролапса МV. Дислокација кусписа изнад ове 
линије је у корелацији са ангиографским налазом пролапса [79]. Наиме, пошло се од 
претпоставке да је митрални анулус еуклидска раван. Пролапс са овим критеријумом је 
имао изненађујуће велики удео у општој популацији. Код већине ових случајева 
пролапс МV је дијагностикован у апикалном 4-шупљинском пресеку (позиција кусписа 
изнад линије спајања највиших тачака анулуса) али не и у ортогоналном уздужном 
пресеку левог вентрикулума (позиција кусписа испод линије спајања највиших тачака 
анулуса).  

 
Митрални анулус не може бити испитан само у једном 2D ехокардиографском 

пресеку [80-82]. Узроци контроверзи у вредностима преваленце PMV у ранијим 
студијама су последица асиметрично елиптичног облика митралног анулуса. 
Геометријски облик хиперболичног параболоида објашњава клинички уочену 
противречност односа кусписа и анулуса у међусобно ортогоналним пресецима 
(конкавна површ у x-z равни vs конвексна површ у x-z равни) [83]. Ануларна не-
планарност је логична због смањења обима базе LV у систоли [84], и редукције стреса 
кусписа [85]. Површина митралног анулуса се смањује, смањењем размака између 
највиших и најнижих тачака анулуса. Антериорни митрални куспис се шири навише у 
регион фиброзног троугла и спојен је са аортним кореном који се помера антериорно у 
току систоле. Остали део конфигурације је ултимативно одређен архитектуром и 
контрактилном способности мишићне структуре срца. Апикални  4-шупљински пресек 
мора бити потврђен у парастерналној или апикалној уздужној равни пре постављања 
дијагнозе (Слика 1.7) [24]. 

 
Недостатак сагласности у формалној медицинској терминологији и селекциони 

биас је био даља баријера да се направи разлика између етиологије и лезија. Већина 
испитаника су насумично изабрани волонтерикоји су прихватали учешће у 
испитивањима из разлога забринутости за сопствени кардиолошки статус, због 
породичне или претходне историје срчаног шума, и испитаници селектирани из 
клиничке или болничке праксе. 

 
Levine и сар. [86] спровели су истраживања на пацијенатима са постављеном 

дијагнозом PMV, без било каквог другог срчаног обољења. Код пацијената са 
диспозицијом кусписа у медиолатералној равни (4-шупљински пресек), није уочена 
већа учесталост патологије и дисфункције митралне валвуле, у односу на пацијенте без 
диспозиције у било ком пресеку (преваленца је износила 0-2,0%, p>0.5). Супротно томе 
пацијенти са диспозицијом кусписа у антеропостериорној равни (парастеналном 
уздузном пресеку), имали су знатно већу повезаност са придруженим аномалијама (12-
24%, p<0.005), чија се учесталост повећавала са стеpеном диспозиције кусpиса у овом 
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пресеку (p<0.0001). Ови резултати довели су до закључка да диспозиција кусписа у 
систоли у апикалном 4-шупљинском пресеку, представља нормалан геометријски налаз 
без патолошког значаја. 

 

 

Слика 1.7: Апикални 4-шупљински пресек (лево) и уздужни пресек (десно) [24]. 
 
У последњих пет деценија дијагностичке могућности ехокардиографије су се 

повећавале од М-mode до 2D приказа. Технолошки напредак у развоју савремене 
ехокардиографске опреме и комpјутерске технологије довео је до 3D ,приказа, чиме је 
омогућено боље разумевање промена комплексне геометрије, анатомије и физиологије 
митралног апарата и развој критеријума који боље повезују клиничке и патолошке 
промене. Реконструкцијом 3D изгледа митралног анулуса омогућено је да 2D 
ехокардиографска карактеризација PMV буде унапређена, чиме је смањен број лажно 
позитивних дијагноза. Коришћењем парастерналног, апикалног и субкосталног 
уздужног пресека као и интеграцијом колор Dopplera-а смањена је учесталост 
дијагнозе пролапса MV, без искључивања особа са задебљањем кусписа, 
регургитацијом, односно компликацијама карактеристичним за миксоматозне процесе. 

 
У Фрамингамској студији (Framingham Heart Study) спроведеној 1991-1995, у 

циљу утврђивања преваленце PMV у општој популацији (неселектирани амбулантни 
пацијенти), Lisa A. Freed и сар. [87],[88] у пет серија испитивања квантитативном 
евалуацијом откривају 1,3% (47 од 3.491) случаја са класичним и 1,1% (37 од 3.491) 
случаја са не класичним пролапсом МV. Критеријуми базирани на 3D 
ехокардиографији и клиничким корелацијама примењивани су у свим даљим 
истраживањимма [89],[90] и проспективним  ехокардиографским студијама [91]. Дизајн 
Фрамингамске студије ефикасно је смањио селекциони биас. Ниску вредност 
преваленце 1,6-1,8% потврђују Devereux и сар. у студији (Strong Heart Study) која је 
такође била базирана на неселектираној општој популацији [92]. Обе студије 
(Framingham Heart Study, Strong Heart Study) су показале да пацијенти са пролапсом 
МVимају већи ризик за развој митралне регургитације различитог степена. Процењени 
ризик неповољних догађаја од око 1% годишње, укључује хирургију митралне валвуле 
(0,4%), кардијалну смрт (0.2%) (ретко, осим пацијента са тешком митралном 
регургитацијом и умањеном функцијом левог вентрикулума) и инфективни 
ендокардитис (0.1%). 
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Ехокардиографски критеријуми за дијагнозу PMV су промењени 2003. Наиме, 
дислокација митралних кусписа ≥ 2mm изнад равни МА је референтна вредност за 
постављање дијагнозе пролапса PMV. Овом променом значајно је смањена преваленца 
пролапса MV на 2-3% у општој популацији [93]. 

 
Бројне студије су показале да 3D реконструкција путем серије 2D пресека даје 

тачније анатомске информације погодне за квантитативну анализу [94-97]. Међутим, 
овакав приступ, поред техничких ограничења која се јављају у току аквизиције слика, 
захтева заначајно време за off-line обраду података. 3D ехокардиографске технике су 
значајно допринеле разумевању анатомије и функције комплексне структуре митралне 
валвуле и међусобног односа валвуле, хорди, папиларних мишића и зида LV [98]. У 
новијим саопштењима резултати преваленце у адолесцената су значајно стабилнији и 
крећу се 0.7-1.0% [99-101]. Ипак, питање стварне преваленце је и даље нерешено 
упркос примени савремене опреме и опште прихваћених дијагностичких критеријума. 
Етиологија и патофизиологија су нејасни, а генетски маркери и биомаркери болести су 
у процесу истраживања. 

 

1.2.2 Етиологија 
 

Миксоматозна дегенерација кусписа митралне валвуле, анулуса и тендинозних 
хорди може бити генетски условљена примарна, изолована валвуларна аномалија. У 
прилог овој претпоставци говоре породичне студије које су објавиле да се PMV јавља у 
рођака првог степена у високом проценту од 30-50%, што упућује на аутозомно 
доминантно наслеђивање са варијабилном експресивношћу. PMV може бити повезан се 
одређеним HLA антигенима [102],[103]. Редак облик PMV, познат као X-везана 
миксоматозна валвуларна дистрофија, је повезан са локусом на хромозому Xq28 
.Пролапс митралне валвуле се може јавити у контексту генерализованих болести 
везивног ткива и дефекта у ембриогенези ћелијске линије мезенхимног порекла, као 
што је Marfan-ов и Ehlers-Danlos синдром. 

 
Marfan-ов синдром је аутозомно доминантна болест. Оболеле особе су већином 

хетерозиготни носиоци патолошког гена. Настаје мутацијом гена FBN1 који кодира 
синтезу фибрилина-1 и налази се на дугом краку 15. хромозома (15q21.1). Фибрилин-1 
је гликопротеин кojи у облику микрофибрила улази у састав еластичног ткива.  
Фибрилин-1 (FBN1)  се транспортује из фиброцита у екстрацелуларни матрикс, где се 
својим N-терминалним фрагментом преко протеина (LTPB) веже за неактивни облик 
трансформишућег фактора раста (ТGF-β) који инхибира пролиферацију неколико 
типова ћелија блокирањем напретка ћелијског циклуса у G1 фази или стимулацијом 
апоптозе [104]. 

 
ТGF-β се везује за рецепторе на површини ћелије и покреће интрацелуларни 

сигнални пут што даље доводи до промена у активности гена регулатора Smad. Ово 
резултира сложеним и слабо разјашњеним променама у транскрипцији гена који 
кодирају регулаторе ћелијске деобе и ћелијског раста. Мутацију фибрилина-1 узрокује 
секвенца протеина кодирана аксоном 44-49 на гену FBN1. Мутирани фибрилин-1 има 
мању способност везивања комплекса LTPB за латентни TGF-β што повећава количину 
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активног ТGF-β у матриксу. Дефицит фибрилина1 стимулише активацију и 
сигнализацију ТGF-β што временски и просторно повећава ћелијску пролиферацију, 
редукује апоптозу и доприноси развоју миксоматозних промена на митралној валвули. 

 
Значајан допринос у разјашњењу патогенетског механизма миксоматозних 

променау склопу Марфановог синдрома и несиндромских варијанти измењених 
митралних валвула, дају истраживања у области генетског инжењеринга. 

 

1.2.3 Патофизиологија 
 
Валвуларна теорија дефинише PMV као ограничена миксоматозна 

пролиферација киселог мукополисахарида спонгиозног ткива атријалне површине 
кусписа који узрокује фокални прекид у фибрози. Кусписи постају едематозни, са 
израженим куполастим испупчењима и зонама истањења. Променом су захваћене и 
тендинозне хорде које постају скраћене или елонгиране. Немогућност потпуне 
коаптације кусписа има за последицу митралну регургитацију праћену телесистолним 
шумом [105]. Због смањене потпоре кусписима долази до њиховог пролабирања 
праћеног систолним кликом [106]. 

 
Присталице миокардне теорије имају подељена мишљења везана за основу 

патофизиолошког поремећаја PMV. Једна група аутора заступа тезу да је PMV 
последица дисфункције исхемичних папиларних мишића и поремећаја 
контрактилности појединих подручја LV, због спазма коронарних артерија без 
атеросклеротичних промена. Друга група сматра да постоји изразита несразмера између 
величине MV и шупљине LV, и да свака промена геометрије митралног комплекса 
може бити узрок PMV. Некомпетентна митрална валвула, у почетку ограничена на 
телесистолни шум, временом продукује значајну регургитацију праћену холосистолним 
шумом и развојем хроничне митралне инсуфицијенције.  

 

1.2.4  Клиничка слика, ток и прогноза 
 
Већина педијатријских пацијената са PMV је без симптома. Упућују се на 

кардиолошко испитивање због случајно откривеног аускултаторног налаза клика и/или 
шума у току систематског прегледа или фебрилног стања. Асимптоматски PMV је 
посебно чест код деце испод 12 година. Појава симптома се повећава са узрастом. 
Најчешће тегобе пацијената са PMV су атипичан бол у грудима, палпитације, синкопа, 
пресинкопа, замарање, диспнеа, главобоља и анксиозност. Бол у грудима обично није 
кардиалног порекла, атипичан је, обзиром да одражава неодређене тегобе у грудима. 
Јавља се у миру и ретко репродукује тестом оптерећења. Припада групи хроничних 
рекурентних болова у грудима. Често се описује као оштар, пробадајући и кратак, 
некада као осећај субстерналног притиска и тежине који може да траје сатима. Ретко 
има карактеристике ангинозног бола када је интензиван у виду стезања и жарења, 
локализован у средогруђу и ирадира ка врату, рамену левој руци и лопатици. Бол се 
најчешће објашњава субенокардном исхемијом и хиперпродукцијом катехоламина и 
лактата. Повећано истезање тендинозних хорди има за последицу снажну тракцију 
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папиларних мишића и суседног зида миокарда у систоли, када су и иначе ове структуре 
срца слабије прокрвљене, што изазива исхемију папиларних мишића и суседног 
субендокардног миокарда.у пацијената са нормалним коронарним артеријама. Код 
пацијената са тахикардијом због смањења дужине дијастоле, повишеног адренергичког 
тонуса, смањен је дијастолни проток кроз коронарне артерије. Повећана продукција 
лактата појачава бол у грудима. 
 

Палпитације које се описују као прескакање или лупање срца, у највећем броју 
случајева су проузроковане краткотрајним изолованим или везаним атријалним или 
вентрикуларним екстрасистолама или тахикардијом. Синкопа и пресинкопална стања 
се објашњавају дисфункцијом вегетативног нервног система када је снижен вагални и 
повишен алфа-адренергички одговор, док је бета-адренергички одговор нормалан. 
Висок ниво епинефрина и норепинефрина указује да је синкопа у пацијената са PMV 
узрокована високим адренергичким тонусом. Узрок синкопе могу бити аритмије и 
дистонија вегетативног нервног система. Диспнеа и замарање нису кардиогеног 
порекла, осим у случајевима значајне митралне регургитације и развоја 
инсуфицијенције левог срца. Анксиознот и напади панике могу се повезати са 
изненадном појавом аритмија и ретко су психијатријског порекла. Аритмије не морају 
бити у корелацији са клиничким симптомима што намеће неопходност упорног трагања 
за комплексним дисритмијама, Холтер-мониторингом и ергометријом. 
 

Пацијенти са митралном регургитацијом су ризична група за насатанак 
компликација. Већина пацијената са PMV има минималну митралну инсуфицијенцију 
која се може развити до прогресивне митралне регургитације. У посебном су ризику за 
настанак бактеријског ендокардитиса. Ретка компликација PMV у дечијем узрасту су 
тромбоемболије транзиторног карактера са готово потпуним опоравком. Неуролошка 
симптоматологија условљена је депозицијом тромбоцитних агрегата и фибрина на 
миксоматизно измењене кусписе. Формирани микро и макро тромби су узрок 
емболизма коме значајно доприносе и аритмије. Ретка и најтежа компликација је 
изненадна смрт услед вентрикуларне аритмије или акутне руптуре хорди са тешком 
митралном инсуфицијенцијом. Ипак, у највећем броју случајева PMV код деце има 
бенигни ток без утицаја на нормалане животне и уобичајене физичке активности. 

 
 

1.3 Дијагностичке методе у испитивању функције            
митралне валвуле 
 
Функција митралне валвуле се испитује на неколико дијагностичких нивоа. 

Амбулантни ниво кардиолошке обраде подразумева анамнезу, физички преглед, 
електрокардиографију (ЕКG) и радиографију срца (Rtg).  

 
Примарна дијагностичка евалуација педијатријских пацијената са PMV 

укључује физичко испитивање мерењем телесне висине, телесне масе, одређивањем 
BMI (body-mass index) систолног и дијастолног притиска, инспекцију остеомускуларне 
грађе, стандардну и динамску аускултацију и електрокардиографију. Клинички 
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значајни индикатори комплексне интеракције митралних кусписа, субвалвуларног 
апарата, митралног анулуса и LV укључују ехокардиографска, ангиографска и 
патоанатомска испитивања. За клиничку дијагнозу PMV, ехокардиографска 
испитивања представљају методу избора (златни стандард). 

 

1.3.1 Аускултација 
 
Аускултација је фундаментална компонента кардиолошке дијагнозе и предиктор 

потенцијалне потребе за ехокардиографским испитивањем. 
 
Присуство не-ејекционог клика са или без касног систолног шума описује 

аускултаторну дијагнозу PМV, независно од етиологије. Типичан аускултаторни налаз 
PМV је мезосистолни клик и/или касни систолни шум који се најбоље чује на врху 
срца. Могућа је и појава вишеструких кликова насталих изненадним затезањем 
тендинозних хорди. Осим PМV, мезосистлни клик могу изазвати плеуроперикардиалне 
прираслице (због чега се погрешно описује као перикардно трење), медијастинални 
емфизем, субаортна стеноза, атријална септална анеуризма. Проблем у разликовању 
систолног шума хипертрофичне опструктивне кардиомиопатије (HOCM) и PMV, када 
се клик нађе у средини систоле а шум иза њега, рeшава се извођењем маневра и 
инхалацијом амил-нитрата када долази до појачања шума код HOCM, насупрот шуму 
код PMV. Верификација појачаног шума у стојећем положају је диференцијално 
дијагностички знак за разликовање инсуфицијенције митралне валвуле, реуматске 
етиологије и PMV. 

 
Аускултаторне карактеристике PMV се мењају под дејством постуралних, 

физиолошких и фармаколошких утицаја. Mаневри и давање фенилефрина смањују 
степен PMV, митралне регургитације, дужину и интензитет шума [99]. Маневри 
повећавају запремину LV повећањем венског прилива, смањују контрактилност 
миокарда, срчану фреквенцу или повећавају импенданцу пражњења LV. Сваки маневар 
који смањује запремину LV појачава контрактилност миокарда, повећава срчану 
фреквенцију смањује отпор пражњењу LV. Промена положаја, Валсалва маневар, 
инспиријум и употреба амил-нитрата, доводе до ранијег настајања пролапса у систоли, 
односно померања клика ближе S1, док шум постаје интензивнијии дужи. 

 
Варијабилност аускултаторног налаза применом позиционих маневара, доказује 

да у генези PMV осим абнормалности МV, важну улогу има достизање индивидуалних 
критичних димензија LV. Аускултаторно „неми“ облик PMV дијагностикује се 
ехокардиографски код деце са симптомима, поремећајем ритма, променама на ЕКG-у, 
деформитетима грудног коша и позитивном породичном анамнезом за PMV и ISS.. 

 

1.3.2 Електрокардиографија 
 
Код највећег броја пацијената са PMV, електрокардиограм је нормалан. 

Најчешће ЕКG промене су поремећаји реполаризације, спровођења и ритма. Најчешће 
се уочава инверзија Т-таласа у доњим и латералним одводима II, III, AVF и 
прекордијалним одводима V5, V6, депресија S-Т сегмента и продужен Q-T интервал.  
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Т-талас је нормално позитиван у I, AVF и левим прекордијалним одводима, негативан у 
AVR и некада код деце у III одводу. Негативни Т-таласи у било која два стандардна 
одвода имају патолошко значење. Промене у II, III и AVF одводу означене су као 
''синдром пролапса''. Појава симетричних, високих Т'-таласа објашњавају се исхемијом 
папиларних мишића услед истезања. Негативан или бифазан Т-талас, као показатељ 
сметњи у реполаризацији, може бити важан индикатор коморских аритмија. Измењени 
Т-таласи код деце обично постају позитивни после физичког напора или спонтано, 
променом срчане фреквенције [107]. 

 
Промене ST сегмента се карактеришу хоризонталном депресијом у стандардним 

II, III и AVF, или прекордиалним одводима. Узроци ових промена нису познати. Код 
одраслих се виђају у исхемијској болести срца и кардиомиопатији. За разлику од 
исхемије у коронарној болести, депресија ST сегмента је краткотрајна и ако постоји у 
мировању може се повући током напора. Пропранолол нормализује ST таласне промене 
што сугерише да би узрок ЕКG промена могла бити аутономна дисфункција.  

 
Продужен Q-T интервал се чешће региструје на тесту оптерећења него на ЕКG у 

миру и 24-часовном Холтер мониторингу. Значај ове реполаризационе промене је у 
њeнoј повезаности са комплексним вентрикуларним аритмијама и изненадном срчаном 
смрти. 

 
Начешћи поремећаји ритма су атријалне и вентрикуларне екстрасистоле и 

тахикардије, синусна тахикардија, атријалне и вентрикуларне тахиаритмије и 
брадиаритмије настале услед дисфункције синусног чвора као и различити степени 
поремећаја спровођења кроз A-V чвор. Од дуготрајних тахикардија најчешћа је 
пароксизмална суправентрикуларна тахикардија настала услед дилатације LA и/или 
постојања левог аберантног AV пута, као и честа удруженост PMV са синдромом 
преексцитације комора (Wolff-Parkinson-Whiteсиндром - WPW синдром). Ретроградно 
спровођење импулса из вентрикулума у атријуме због дилатације LV или постојања 
аберантног пута, узрокује атријалну фибрилацију. Антероградним спровођењем 
великог броја импулса са атријума на вентрикулум, преко атриовентрикуларног чвора, 
настаје вентрикуларни флатер или вентрикуларна фибрилација. Механизам настанка 
ових аритмија није сасвим јасан. Кусписи митралне валвуле садрже мишићна влакна 
која су у континуитету са миокардом LA, па је могуће да механичка стимулација ових 
влакана ствара споро реагујуће акционе потенцијале и непрекидну ритмичку активност 
која се шири у вентрикулуме. Такође се указује и на неуобичајену инервацију 
измењеног ткива митралне валвуле, појачан тонус симпатикуса и затезање папиларних 
мишића, што доводи до исхемије овог дела миокарда или провоцира спазам 
коронарних артерија и коморску аритмију.  

 
Запажено је да пацијенти са PMV имају већу инциденцу касних потенцијала у 

односу на здраву поплулацију. Кашњење миокардне активацијесе региструје на SA 
(signal-averaged) EKG-у као касна деполаризација после краја QRS комплекса појавом 
високо фреквентних таласа ниске амплитуде,. Касни потенцијали дају прецизну 
информацију о проаритмогеном својству срца. У деце са PMV, аритмије се срећу у око 
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50% случајева и најчешће су бенигне вентрикуларне екстрасистоле. Потенцијално 
опасне дисaритмије нису ретке и откривају се тестом оптерећења. 
 

1.3.3 Ехокардиографија 
 
Ехокардиографска испитивања представљају референтни метод за евалуацију 

анатомских лезија, механизама и тежине митралне регургитације [108]. Важећи 
ехокардиографски критеријуми за дијагнозу PMV, базирани су на консензусу експерата 
[109]. Водичи и стандарди за педијатријске ехокардиограме [110], представљају 
референтни оквир за све педијатријске ехокардиографске лабораторије. 

 
Од посебног значаја за педијатријска испитивања су апикални и парастернални 

прикази у карактеристичним равнима пресека (4-шупљине,2-шупљине, дуга-оса, 
кратка-оса). Антеропостериорна и медиолатерална раван пресека су анатомски маркери 
стандардне процедуре за тачну процену односа сегмент - анулус дуж целе линије 
коаптације. 

 
У клиничкој кардиологији, 2DТТЕ и Doppler ехокардиографија (колор Doppler, 

пулсни Doppler трансвалвуларних брзина, и континуални таласни Doppler), су 
стандардне неинвазивне дијагностичке методе, за процену функције митралног 
комплекса и волумена LV [111]. Заједно, ове методе формирају интегрисано 
испитивање којим се поуздано дефинише функција и процењује тежина морфолошких 
аномалија митралне валвуле. Doppler ехокардиографија је метода избора у евалуацији 
пацијената са функционалном и органском MR. Најновије препоруке EAE (European 
Association of Echocardiography)и ASE (American Society of Echocardiography) 
наглашавају значај квантитативне процене MR на основу мерења карактеристика 
регургитантационог млаза, ефективне површине регургитационог отвора (ERO) и 
волумена регургитационог протока [112], [113]. 

 
3D ехокардиографски приказ елиминише геометријске претпоставке и грешке 

позиционирања, и даје тачнију процену комплексне анатомије и функционалних 
механизама срца. Премда је 3D у употреби већ око две деценије, ограничења у ранијим 
техничким решењима ове технологије, онемогућила су њихову ширу клиничку 
примену.  

 
3DТЕЕ ехокардиографија омогућава идентификацију свих лезија МV са 

тачношћу од 96%, у поређењу са 3DТТЕ и 2DТЕЕ методама [114] које имајусличну 
тачност (90% и 87% респективно). Тачност 2DТТЕ методе је заначајно нижа (77%). 
Ограничење 3DТТЕ се углавном односи на нижи квалитет сликe, у поређењу са 3DТЕЕ. 
До данас, 3DТТЕ није валидирана као рутинска метода за дијагнозу PMV. Резултати 
3DТEЕ дају бољу укупну процену дисфункције и лезијаМV, ализначајно зависе од 
интерпретације налаза [115]. Како се ради о полу-инвазивној методи, при одлучивању 
за ТЕЕ преглед у већини случајева се поступа шрема строгим индикацијама. 
Испитивања се раде само код случајева код којих је на основу трансторакалног 
прегледа постојала сумња на оболење, а налаз није био довољно убедљив за доношење 
коначне одлуке. У евалуацији пацијената без хируршких индикација,здружено 2DТТЕ 
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и 3DТТЕ испитивање може редуковати потребу за 3DТЕЕ. Овај приступ је од користи 
код комплексних патологија због високе тачности 3DТТЕ у идентификацији пролапса 
сегмената P1,P3 и комисуралних лезија. Најчешћи разлог за ТЕЕ је пре-оперативна 
процена код пацијената са повећаним ризиком услед хемодинамских поремећаја. 
Ограничење ових техника је off-line анализа и време потребно за 
реконструкцијупросторно-временских корелација слике. 

 
Увођењем друге технолошке генерације x-matrix сонде са пирамидалним 

волуметријским ултразвучним снопом, омогућен је симултани и анатомски јасан 
приказ у више томографских пресека било које 3D структуре унутар датог 
волуметријског опсега [116], [117]. Предност RТ (real-time), је могућност више 
поновљања и мања зависност од субјективне интерпретације налаза. Хардверско-
софтверски системи су засновани на високим перформансама рачунара дизајнираних за 
графичке 3D приказе. Овом методологијом омогућен је истовремени интерактиван 
приказ више суперпонираних равни, као и квантитативна процена волумена и масе 
вентрикулума у 3D приказу, без претходно успостављене претпоставке о геометрији 
вентрикулума. Контракције миокарда и/или абнормалности коронарног протока се 
јасно идентификују. Мапирање протока 3D колор Doppler-ом у реалном времену 
омогућава потпуну визуализацију регургитационог млаза и процену тежине 
регургитантних лезија. 

 

1.3.4 Радиолошка испитивања 
 
Већина педијатријских пацијената са пролапсом МV има нормалну величину и 

контуру срчане сенке на Rtg грудног коша. У случају умерене дотешке митралне 
регургитације лева предкомора и лева комора могу бити увећане, а плућна васкуларна 
шара изражена..Овом методомсе могу дијагностиковати само крајње узнапредовале 
форме дисфункције митралне валвуле. 

 
Вредност Rtg у дијагнози конгениталних болести срца је ограничена. Неколико 

студија је показало да Rtg има ниску сензитивност и специфичност за 
идентификацијусрчаних лезија у асимптоматских педијатријских пацијената са шумом 
на срцу [118]. 

 

1.3.5 Патоанатомска испитивања 
 
Карактеристичан патоанатомски налаз PMV је миксоматозна дегенерација 

валвуле са неправилно распоређеним и фрагментираним колагеним влакнима у 
спонгиозном слоју и редукцијом нервних завршетака у субендотелном слоју.  
Миксоматозне промене могу захватити митрални анулус, са последичном дилатацијом 
и митралном регургитацијом, и тендинозне хорде које постају истањене и елонгиране. 
Дегенеративне промене праћене поремећајем функције, најчешће у склопу Marfan-овог 
синдрома, поред описаних локализацијазахватитају трикуспидну, аортну и пулмоналну 
валвулу.  
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1.3.6 Ангиографија 
 
Развојем ултразвучне дијагностике, ангиографија срца се непримењује као 

дијагностичка методе за PMV, осим у случајевима удружених кардиоваскуларних 
лезија или тешке митралне регургитације. Ова скупа инвазивна метода може бити 
праћена озбиљним компликацијама тако да добијене клиничке информације морају да 
оправдају ризик интервенције [119]. 

 
 

1.4 Акустични сигнали срца 
 
Акустични сигнали срца су комплексни нестационарни сигнали генерисани 

механичким процесима у току срчаног циклуса. Последица су нестационарног струјања 
крви,осцилација кардиоваскуларних структура и механичке активности срца. 

 
Механизам настанка и простирања акустичних сигнала срца је питање о коме се 

и даље расправља. Према валвуларној теорији, акустични сигнали срца потичу из 
извора лоцираних у близини валвула. У кардиохемијској теорији, коју подржава већина 
истраживача, срце и крв чине међусобно условљен систем који осцилује као целина. 
 

1.4.1 Срчани тонови 
 
Прву од четири компоненте првог срчаног тона (S1) чине иницијалне вибрације 

ниске фреквенције које одговарају периоду изометријске контракције. Друга 
компонента је високофреквентна амплитуда која одговара затварању митралне валвуле. 
Трећа компонента је друга високофреквентна амплитуда која одговара затварању 
трикуспидне валвуле. укључује осцилације протока крви између корена аорте и зида 
вентрикулума. Четврту компоненту представљју нискофреквентне осцилације 
узроковане турбулентним струјањем крви кроз отворене валвуле. Наглашена четврта 
компонента S1 (ејекциони клик) настаје над аортном или пулмоналном артеријом и 
јавља се 50-80ms. после S1. Затварање АV валвула су чујне компоненте S1, од којих се 
прва најбоље чује на врху срца а друга на доњој левој ивици стернума. Временски су 
раздвојене 20-30 ms. На врху срца, код здравих испитаника, се чују као један тон у 
трајању од 10-15ms. 

 
Фактори који одређују интензитет S1 се односе на положај АV валвула у 

почетку тензионе фазе вентрикуларне систоле и промене у структури валвуларног 
апарата. Нагло и брзо затварање кусписа производи гласан S1, док у апозиција 
затварају спорије и производе сразмерно тишитон. S1 је наглашен када је његова 
амплитуда већа од 150Hz. Такоће S1 је наглашен када је P-R интервал на ЕКG-у, који 
одговара времену између систоле атријума и вентрикула, скраћен (WPW синдром), 
услед раније активирања вентрикула и наглог затезања митралних кусписа. Код 
продуженог P-R интервала (миокардитис) S1 је ослабљен због касније активације и 
пуњења вентрикула крвљу која потискује АV кусписе на више и смањује њихово 
затезање у систоли вентрикула. Када је притисак у атријуму повишен (митрална и 



30 

трикуспидна стеноза, ASD), широко отворени кусписи се почетком систоле вентрикула 
нагло затварају стварајући наглашен S1.  

 
Код значајне митралне регургитације S1 је ослабљен услед скраћења и отежаног 

затварања кусписа. Екстракардијални фактори који могу бити узрок наглашеног S1 су 
астеничан грудни кош, физички напор, фебрилност,стрес, док се ослабљен S1 чује код 
промене положаја срца услед ретракције или деформитета грудног коша, дебљине 
поткожног масног ткива, плеуралног или перикардијалног излива, пнеумоторакса и 
емфизема плућа. 

 
До промене нормалног броја срчаних тонова може доћи услед удвајања 

компоненти S1 асинхроним затварањем митралних и трикуспидних кусписа. Најчешће 
се јавља код блока леве или десне гране Хисовог снопа. Најбоље се чује на врху срца 
као два одвојена тона при нормалној фреквенцији, док у тахикардији даје ритам галопа. 
Широко удвајање S1 са нормалним секвенцама митралне и трикуспидалне компоненте, 
може бити узроковано ектопичним фокусом или идиовентрикуларним ритмом LV и 
кашњењем контракције десног вентрикулума (DV). Постојање ектопичног фокуса или 
идиовентрикуларног ритма DV доводи до ревезног удвајања S1. На фонокардиограмусе 
региструје прво трикуспидна а затим митрална компонента због кашњења контракције 
LV.  

Други срчани тон (S2) настаје затварњем семилунарних валвула. Резултат је 
вибрација кардио-хемијског система проузрокованих успорењем и ретроградним 
протоком крви у аорту и пулмоналну артерију. Интензитет аортне компоненте S2 је 
условљен висином дијастолног притиска у аорти. Како је градијент притиска између 
аорте и LV већи од градијента притиска артерије пулмоналис и DV то је интензитет А2 
већи од P2. Наглашена аортна компонента А2 се јавља при повећаномпритиску у нивоу 
семилунарних валвула. У педијатријској популацији, у нормалној активности срца, 
интезитет компоненти А2 и P2 је једнак. Ослабљен S2 (< 25Hz) настаје падом притиска 
у аорти и пулмоналној артерији у стању колапса или шока, у стенози великих крвних 
судова када је маскиран систолни шумом. На слабљење S2 једнако утичу сви 
екстракардијални узроци слабљења S1. Удвајањем  S2 чују се јасно и одвојено прво А2 
а затим P2 компонента услед каснијег затварања семилунарних валвула пулмоналне 
артерије. Ова појава је нормалан аускултаторни налаз код деце и здравих особа. 
Парадоксално удвајање S2 се јавља у патофизиолошким стањима поремећене функције 
LV. Услед продуженог трајања систоле LV продужена је фаза истискивања крви и 
кашњења у затварању аортне валвуле. У инспиријуму, када је повећан венски прилив у 
десно срце и продужена фаза истискивања крви, систола DV је продужена, компоненте 
А2 и P2 се приближавају, што се аускултаторно региструје као један тон. У 
експиријуму је прилив у десно срце смањен, пулмонална валвула се затвара раније, на 
фонокардиограму се региструје појава P2 а затим А2 компоненте. 

 

1.4.2 Систолни  шумови 
 
Срчани шумови су чујне вибрације које настају услед турбулентног струјања 

крви, изнад Рејнолдсовог броја, кроз патолошки промењене срчане структуре или као 
последица промене протока кроз нормалне структуре.  
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Функционални шумови, јављају се у хиперкинетичким стањима циркулације 

која нису кардијалног порекла, најчешће у прото и мезо систоли.Ниске су фреквенције, 
релативно константног интензитета због уједначених вибрација очуваних валвула. 
Имају мали степен пропагације и нису праћени трилом нити променама у облику и 
величини срца. На Лeвиновој скали су интензитета од I-IIIстепена. 

 
Акцидентални (неоргански) шумови су последица осцилација срчаних 

структура, услед брзог протока крви или стварања вртлога у току ламинарног протока 
крви. Клиничке карактеристике ових шумова су појава у једном периоду систоле, 
кратког трајања, са највећим интензитетом дуж леве ивице стернума у I и III или IV и V 
међуребарном простору, медијално према врху срца. Чују се на месту настанка и не 
пропагирају се. Интензитет шума, најчешће I-III степена Левинове скале, варира у 
зависности од положаја тела, респирација, физичког напора.. Јављају се код 
функционално и структурно здравог срца. Најчешћи неоргански шум код деце је 
вибраторни Still-ов шум. Региструје се дуж леве ивице стернума од II-V међу ребарног 
простора, медијално према врху срца. Јавља се у мезосистоли, ниске је фреквенције, 
крешчено-декрешчендо типа. 

 
Органски шумови су интензивни, пропагирају у зависности од врсте и тежине 

срчаног оболења. Праћени су трилом, променом облика и величине срца 
карактеристичним за одређене аномалије срца. Јављају се код деце са конгениталним 
срчаним манама. На Левиновој скали су степена III-VI. Последица су турбуленције 
крви, проузроковане несразмерним односом брзине протока крви и величине отвора 
кроз који протиче, која је најинтензивнија иза места опструкције.  

 
Ејекциони шум, настаје отварањем аортних и пулмоналних валвула и 

антероградним протоком крви из вентрикулума у кратаком интервалу између S1 и 
почетка шума који се завршава пре почетка S2. Може бити функционални и органски 
било да је настао услед релативне или органске стенозе аортног или пулмоналног ушћа. 
Над аортом, шум се завршава пре компоненте A2. Над артеријом пулмоналис, шум се 
завршава пре компоненте P2. Интензитет шума је сразмеран градијенту притисака 
вентрикулума и великих крвних судова. Постепено расте од ране систоле до мезо 
систоле након чега се смањује до почетка S2 (крешчендо-декрешчендо типа). 
Органског је порекла, јавља се код АSD, супра-валвуларне, валвуларне или суб-
валвуларне стенозе аорте или артерије пулмоналис, и дилатације аорте или артерије 
пулмоналис. Код аортне стенозе после S1, се региструје рани ејекциони клик на који се 
наставља ејекциони систолни шум и ослабљен S2. У тежим облицима стенозе, када је 
ејекционони период LV продужен, шум траје дуже, компонента А2 се јавља после 
компонентe P2, дајући прадоксално удвајање S2. Холосистолни ејекциони шумови 
крешчендо типа се јављају непосредно после S1, са порастом интензитета до 
мезосистоле и постепеним опадањем интензитета у телесистоли (декрешчендо типа). 
Региструје код органске или релативне стенозе аортног и пулмоналног ушћа.  

 
Мезосистолни високо фреквентни шум типа крешчендо-декрешчендо, знак је 

релативне или органске инсуфицијенције митралне валвуле. Може бити интензивнији 
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од S1 и S2. У напору се продужава до телесистоле. Појава клика у мезосистоли је 
последица затезања тендинозних хорди. Крешчендо тип шумa у последњој трећини 
систоле, са или без мезосистолног клика, карактеристичан је за пролапс МV. 
Интензитет шума у телесистоли је сразмеран степену митралне регургитације. 

 
Не-ејекциони систолни клик у средини или на крају систоле је последица 

абнормалних покрета митралних кусписа. За разлику од ејекционог систолног клика, 
јавља се најраније 140ms након S1. Региструје код непотпунe коаптацијe митралних 
кусписа, пнеумоторакса левогплућног крила, плеуро перикардитиса, атријалног 
миксома, анеуризме LV, анеуризме мембранозног вентрикуларног септума у контексту 
VSD. Изненадна промена положаја, Валсалва маневар, инспиријум и амил-нитрат, 
доводе до померања клика ближе S1, шум постаје интензивнији и дужи.  

 
Промене у LV и пораст енд-дијастолног волумена резултују у промени тајминга 

мезосистолног клика и шума. При сниженом енд-дијастолном волумену, клик пролапса 
МV се појављује раније у систоли, а комплекс клик-шум се јавља кратко након S1. 
Насупрот томе, свако стање са повећањем волумена крви у вентрикулуму редукује 
контрактилност миокарда и повећава оптерећење LV што продужава време појаве 
систоле а самим тим и појаве клика или клик-шума који се померају према S2. 

 
PMV се не мора манифестовати овим класичним аускултаторним феноменима, 

већ само присуством интермитентног и варијабилног клика. Варијације класичног 
аускултаторног налаза настају услед варијација времена настанка клика или тежине 
самог пролапса и пратећег шума. Када клик пролапса настане рано у систоли, може се 
чути само наглашен S1 због сумација клика и тона. Мултипли  кликови се могу 
појавити код пролапса кусписа MV у различитим тренутцима током систоле, слично 
шуму перикардијалног трења. Код болесника са floppy кусписима и значајном 
митралном регургитацијом, холосистолни шум може покрити клик пролапса. У 
случајевима када пролабира постериорни куспис МV, шум може пропагирати дуж леве 
ивице стернума у аортнo поље, па се може посумњати на оштећење аортне валвуле. 
Кoд пролапса антериорнoг кусписa МV, шум пропагира према левој аксили или према 
кичми. Пролапс MV може да изазове клик на почетку дијастоле, у тренутку повратка 
пролабираног постериорног кусписа из LA. 

 
Детекцијa PMV је заснована на екстракцији акустичног сигнала у систоли после 

S1. Најчешћа временска локализација је ½ систоле (Слика 1.8). Манифестује се као 
изненадни и краткотрајни скок амплитуде - клик, на који се могу надовезати високо 
фреквентне вибрације крешчендо типа које се завршавају пре аортне компоненте S2 
(касни систолни шум). Даља индикација која може указати на PMV је вредност 
амплитуде S1 ≥ 150Hz. 

 
Регургитациони шум митралног и трикуспидалног ушћа почиње у фази 

изометријске контракције и траје током целе систоле до S2. Настаје као последица 
рефлукса крви у атријум, код органске или релативне инсуфицијенције митралне или 
трикуспидалне валвуле. Интензитет шума зависи од степена митралне односно 
трикуспидалне инсуфицијенције. Код инсуфицијенције мањег степена шум је 
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декрешчендо типа и јавља се у мезосистоли или телесистоли. Код инсуфицијенције 
већег степена шум траје током целе систоле. Средње је фреквенције. На 
фонокардиограму се региструју плато вибрације релативно уједначених амплитуда које 
почињу од S1 и завршавају са S2. Холосистолни шум митралне регургитације је 
карактеристичан за урођене аномалије митралних кусписа, реуматску болест срца, 
бактеријски ендокардитис, дисфункцију папиларних мишића, хипертрофичну 
кардиомиопатија и др. Код руптуре хорде антериорног митралног кусписа чује се 
интензиван, јасан, високофреквентни шум, на који се наставља прото и мезосистолни 
шум декрешчендо типа или ослабљен S1, уколико постоји смањена контрактилна 
способност миокарда. Код руптуре постериорног митралног кусписа, након 
варијабилног S1 надовезује се холосистолни регургитациони шум крешчендо-
декрешчендо типа. Холосистолни регургитациони шум VSD-а почиње нагло са S1 и 
наставља приближно истим интензитетом до S2. Фонкардиографски се региструје као 
холосистолни шум плато типа.  

 

 
Слика 1.8: Апикални мезо-систолни клик 

 
Континуални систолно-дијастолни шумови су генерално патолошки. Почињу у 

систоли, пролазе S2 и захватају део или целу дијастолу. Могу настати код 
хемодинамски изолованих или удружених аномалија срца. Најтипичнији пример је шум 
проузрокован ductus arteriosus persitens-ом (DAР). Разлика притисака између аорте и 
пулмоналне артерије траје кроз цео срчани циклус. Брз проток крви кроз релативно 
мали отвор DAР-а иницира турбуленцију и појаву шума. 
 

1.4.3 Методе  анализе  сигнала 
 
Напредак у дијагностичкој медицини повезан је са напретком технике и 

налажењу начина за примену нових технологија у процесирању и класификацији 
биомедицинских сигнала. Прегледом литературе може се закључити да адаптивне 
дијагностичке методе, које се користе у медицинским истраживањима, постају опште 
прихваћене у интерпретацији експерименталних резултата и формулисању нових 
система за приказ и анализу медицинских података. Најновији технолошки развој 
учинио је дигиталну обраду сигнала широко доступном за решавање проблема 
комплексне и стохастичке природе биомедицинских сигнала уопште, а тиме и 
биоакустичких сигнала.  
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Различити предиктивни модели за поједине фазе дијагностичког процеса 
засновани су на методологији униваријатне анализе, стабла одлучивања, Бајесовој 
статистици, ROC анализи, регресијским методама и напреднијим техникама као што су 
вештачке неуралне мреже. Избор одговарајуће методе првенствено зависи од природе 
проблема који се решава и врсте података. Идеја статистичких параметарских 
класификатора је да се вектор обележја интерпретира као стохастичка варијабла чија 
расподела зависи од класе узорака. Уз примену статистичких програма, за 
идентификацију и екстракцију морфолошких карактеристика фонокардиограма 
најчешће се користе краткотрајна Фуријеова трансформација (STFT- Short Time Fourier 
Transformaton) [126],[158], Wavelet трансформација [120-122],[127],[131-143], фоно-
спектроgрафскa анализa [123],[150],[151]. Класификациони алгоритми су углавном 
базирани на вештачким неуралним мрежама [126],[127],[129],[131],[143],[158] 
дискриминантној анализи [124], Бајесовим класификаторима [125], методама стабла 
одлучивања [132], различитим фази (fuzzy) методама [133],[134] и примењивани у 
анализи звучних сигнала у корелацији са различитим обољењима срца [137-144].  

 
Звучни сигнали срца спадају у групу нестационарних сигнала и њихове 

спектралне карактеристике се мењају у времену. Због тога се анализирају у кратким 
временским интервалима (frame). Уколико је интервал анализе довољно кратак може се 
сматрати да је сигнал у њему стационаран и параметри сигнала су константни у том 
интервалу. Концепт спектралног приказа фонокардиограма и његове формалне основе 
први је изложио McKusick, приказом различитих срчаних лезија у серији клиничких 
публикација [145-148]. Сличне приступе у својим истраживањима су имали Curt G. 
DeGroff [126], Balster [149], Nоpponen [150],[151], Bhatikar [158]. Примењене методе 
користе различите форме SТFT за добијање тренутних фреквенцијских карактеристика 
сигнала. Овде се појављује проблем резолуције јер се помоћу STFT не могу прецизно 
пратити врло осетљиве промене у временском домену, те овај приступ није 
најпогоднији за анализу брзо променљивих нестационарних сигнала срца. Проблем је 
везан за Heisenberg-ов принцип неодређености, који примењен на сигнале каже да 
временска и фреквенцијска резолуција не могу истовремено бити прецизно одређене. 
Ово важи за било коју временско-фреквенцијуску анализу и представља 
фундаментални природни принцип. Са друге стране, истовремена прецизна временска 
и фреквенцијска резолуција је од посебне важности у случајевима временски блиских 
сегмента који представљају различите кардиолошке догађаје.  

 
Wavelet анализа као једна од генерализованих метода мултирезолуцијске 

анализе, релативно је нова метода у процесирању биомедицинских сигнала [139-143]. У 
односу на класичне методе спектралне анализе, wavelet представља супериорнију и 
ефикаснију методу мултирезолуцијске декомпозиције локализоване области сигнала. 
Развијена је као одговор на проблем резолуције присутан код STFT. За разлику од 
фиксних временских оквира које користи STFT, сигнал анализира у променљивим 
временским оквирима. Користи "уске" прозоре (боља временска резолуција) заанализу 
високих фреквенција, а "широке" (боља фреквенцијска резолуција) за анализу ниских 
фреквенција. На тај начин је могуће истовремено постићи задовољавајућу резолуцију у 
времену на високим фреквенцијама и задовољавајућу резолуцију у фреквенцији на 
ниским фреквенцијама. Другим речима, омогућава прецизнију временску и 
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фреквенцијску локализацију сигнала који имају високофреквентне компоненте кратког 
трајања и нискофреквентне компоненте дугог трајања. Споро променљиве компоненте 
могу бити препознате једино током дужих временских интервала, а брзо променљиве у 
кратким временским интервалима што је случај код већине биомедицинских сигнала.  
 

Примена адаптивних система којима се моделирају комплексни нелинеарни 
процеси, посебно у кардиологији, покренута је почетком деведесетих година. Вештачке 
неуралне мреже су се  почеле употребљавати у дијагностичким алгоритмима, као 
додатак и алтернатива статистичким методама евалуације EKG сигнала. Данас су често 
примењивана метода за аутоматску класификацију акустичких сигнала срца [152-159]. 
Учењем на примерима, служе за предикцију излазних, зависно променљивих вредности 
помоћу скупа улазних, независно променљивих вредности. 

 
Тако је у раду [126] описан систем за класификацију између бенингних и 

патолошких шумова код деце. Као предобрада сигнала врше се два процеса. Први 
процес укључује преслушавање сигнала од стране експерта и избором три узастопна 
срчана циклуса са најмањим шумом. Друга фаза предобраде представља нормализацију 
енергетског спектра за различите вредности спектралне резолуције и фреквентног 
опсега. Као метод класификације користи се вештачка неурална мрежа на бази Jack-
Knifing методе. Ова метода је итеративна и за валидацију користи у свакој итерацији 
један од улазних сигнала који у тој итерацији није коришћен за обучавање. Bhatikar-а и 
сар. [158] описују примену вештачке неуралне мреже за класификацију патолошких и 
физиолошких шумова у педијатрији коришћењем фонокардиограма. Врши се снимање 
10-15 секунди срчаних сигнла, а затим се из сваког снимка изаберу три најбоља на 
основу квалитета сигнала. Овако креирани сигнали чине базу података од 88 
физиолошких и 153 патолошких шумова. За сваки од овако добијених сигнала се 
одреди енергетски спектар у фреквентном домену. На основу енергетског спектра 
прави се класификатор базиран на вештачкој неуралној мрежи коришћењем  Jack-knife 
методе. T.R. Reed и сар. [160] су показали како се као обележја фонокардиографског 
сигнала могу користити магнитуде wavelet декомпозиције седмог нивоа, коришћењем 
Coifman wavelet четвртог реда. Специфичност овог рада је да се за класификацију 
користи појединачни срчани циклус за сваки фонокардиограмски снимак. 
Одбацивањем вектора обележја четвртог нивоа са најмањом скалом, оставља укупно 
256 обележја за сваки сигнал.  

 
У докторској тези C. Ahlstrom [161] се бави проблемом сегментације периода S1-

S2 који треба да омогући једноставније одређивање најбољих облежја за класификацију 
шумова. Приликом сегментације се користи електрокардиограм као додатна 
информација. Након тога аутор разматра wavelet детаљe, wavelet ентропију, Shannon-
oву енергију, биспектрум, варијансу фракталне димензије. Касније када су одређена 
обележја, користи вештачку неуралну мрежу са обучавањем унапред за класификацију 
срчаних шумова. H.Nazeran [162] описује сегментацију базирану на Shannon-oвој 
енергији на једном срчаном циклусу. За класификацију шумова користи обележја 
добијена wavelet трансформацијом. Као предобрада користи се спектрална анализа 
коришћењем STFT и wavelet трансформације. У раду [163] је приказана примена 
скривених Маркових модела за сегментацију сигнала тонова S1 и S2. Издвајање 
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периода S1-S2 има утицај у каснијој класификацији, с обзиром да је већина патолошких 
промена смештена у овом интервалу. У раду је показано да се оваква сегментација 
може извршити ако постоји и упоредно снимљени електрокардиограм . 

 
 

1.5 Вештачке неуралне мреже 
 
Вештачке неуралне мреже (VNM) представљају нову генерацију система за 

информационо процесирање. Показују особину учења, меморисања и генерализације на 
основу података којима се обучавају. Користе се за прeпoзнaвaњe oбjeкaтa у визуeлнoj 
и aудиo-слици, класификацији облика, векторској квантизацији, зa прoнaлaжeњe 
прaвилнoсти у врeмeнским сeриjaмa кoд акустичних сигнала срца. 

 
Рeшaвaњe низa прoблeмa у нaуци, дaнaс je нeзaмисливo бeз примeнe дигитaлних 

рaчунaрa. Зaхвaљуjући извaнрeднoм нaпрeтку микрo и нaнo тeхнoлoгиje, дaнaс пoстoje 
изузeтнo мoћни прoцeсoри кojи су у стaњу дa oбрaдe oгрoмaн брoj инструкциja у 
сeкунди, штo oмoгућaвa рeшaвaњe вeoмa слoжeних прoблeмa у крaткoм врeмeну. Зa 
рeшaвaњe нумeричких прoблeмa дигитaлни рaчунaри су веома eфикaсни. Meђутим, 
пoстoje одерђена oгрaничeњa сaдржaнa у сaмoм нaчину њиховог рaдa. Нaимe, 
дигитaлни рaчунaри су сeквeнциjaлнe мaшинe кoje рaдe у синхрoнoм мoду: прoблeми сe 
oбрaђуjу прeмa прeцизнo пoстaвљeнoм скупу инструкциja, кoрaк-пo-кoрaк, унутaр 
пeриoдe тaктa. Aкo трeбa рeшaвaти нeку другу клaсу прoблeмa, пoтрeбнo je писaти нoви 
прoгрaм. Дaљe, зa рeшaвaњe мнoгих, пoсeбнo oптимизaциoних прoблeмa гдe трeбa 
вршити oдлучивaњa, дo рeзултaтa сe дoлaзи тeк нaкoн вишeструкoг пoнaвљaњa истих 
прoцeдурa. Oтудa, и пoрeд вeликe брзинe рaдa прoцeсoрa, пoступaк oбрaдe пoдaтaкa 
мoжe бити вeoмa дугoтрajaн. Сви прoцeси сe oбaвљajу у истoj вeoмa слoжeнoj 
jeдиници-цeнтрaлнoм прoцeсoру, тaкo дa je рaчунaр нeупoтрeбљив укoликo нaстaнe 
билo кoja нeиспрaвнoст у тoj jeдиници. Ипак, кoристe сe и рeшeњa сa пaрaлeлним 
прoцeсирaњeм, кaдa нeкoликo прoцeсoрa пaрaлeлнo рaди, oбрaђуjући пo дeo 
пoстaвљeнoг зaдaткa, aли и тaдa рaд oвих прoцeсoрa мoрa бити синхрoнизoвaн. Oсим 
тoгa, рaчунaр нeмa мoгућнoст прeпoзнaвaњa и oдлучивaњa. Oдлукa сe дoнoси сaмo 
укoликo су сви пaрaмeтри, кao и aлгoритми oбрaдe, пoзнaти, тaчнo дeфинисaни и 
кoрeктнo унeти у виду скупa инструкциja. 

 
Нaсупрoт тoмe, вeштaчкe нeурaлнe мрeжe су зaснoвaнe нa инвeрзним 

принципимa. Oдликуjу се пaрaлeлним, aсинхрoним рaдoм вeликoг брoja прoстих 
прoцeсирajућих eлeмeнaтa (нeурoнa) кojи су мeђусoбнo густo пoвeзaни, симулирajући у 
вeћoj или мaњoj мeри биoлoшки нeрвни систeм. Нeмa цeнтрaлнe прoцeсoрскe jeдиницe 
вeћ сe прoблeми рeшaвajу зajeдничким рaдoм вeликoг брoja нeурoнa. У рeaлизaциjи, 
уoбичajeн je aнaлoгни нaчин рaдa eлeмeнaтa. Пojeдинaчни рaд прoцeсирajућих 
eлeмeнaтa je рeлaтивнo спoр (у дaнaшњoj тeхнoлoгиjи рeaлизoвaнe вeштaчкe нeурaлнe 
мрeжe нajчeшћe имajу врeмeнску кoнстaнту ћeлиje рeдa микрoсeкундe, зa рaзлику oд 
дигитaлнoг рaчунaрa гдe je тaкт рeдa вeличинe нaнoсeкундe). Meђутим, зaхвaљуjући 
пaрaлeлнoм прoцeсирaњу, слoжeни прoблeми сe мoгу вeoмa брзo рeшити, у интeрвaлу 
нeкoликo врeмeнских кoнстaнти jeднe ћeлиje, и тo нeзaвиснo oд слoжeнoсти прoблeмa. 
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Taкoђe, jeднa oд глaвних прeднoсти вeштaчких нeурaлних мрeжa у oднoсу нa дигитaлни 
рaчунaр je дa нe пoстojи унaпрeд утврђeн нaчин рeшaвaњa прoблeмa, вeћ сe мрeжa 
oбучaвa дa рeши дaти прoблeм нa oснoву улaзних пoдaтaкa кojи сe прикaзуjу мрeжи. To 
je изузeтнo пoгoднo при рeшaвaњу ширoкe клaсe рaзних слaбo дeфинисaних прoблeмa 
и/или прoблeмa кojи зaвисe oд вeoмa вeликoг брoja прoмeнљвих, кao штo су рaзни 
oптимизaциoни и њимa слични прoблeми. Taкoђe, oбзирoм дa сe мрeжa oбучaвa за 
рeшавање oдрeђeног прoблeма, истa структурa мрeжe сe мoжe кoристити зa рeшaвaњe 
низa рaзличитих прoблeмa. Maдa хaрдвeр вeштaчких нeурaлних мрeжa ниje тaкo 
рaзвиjeн кao хaрдвeр дигитaлних рaчунaрa, рeaлизoвaни су нeурo-чипoви у VLSI (Very 
Large Scale integrated circuit integration) тeхнoлoгиjи. У хaрдвeрским рeaлизaциjaмa 
пaрaлeлaн рeжим рaдa чини нeурaлнe мрeжe слaбo oсeтљивим нa eвeнтуaлнo oштeћeњe 
и/или oткaз нeких ћeлиja. Примeтимo дa и при симулaциjи рaдa нeурaлнe мрeжe, штo сe 
дaнaс уoбичajeнo рaди пoмoћу дигитaлних рaчунaрa (штo je нeприрoдaн рeжим рaдa 
oвих мрeжa, jeр тaдa њихoв прирoдни пaрaлeлaн нaчин рaдa рeшaвaмo сeквeнциjaлнo), 
зaдржaвa сe прeднoст oвих мрeжa нaд дигитaлним рaчунaримa у рeшaвaњу рaзних 
слoжeних прoблeмa.  

 
Модел вештачких неуралних мрежа, креиран је на основу принципа 

морфолошко-функционалне организације CNS-a. Moзaк je цeнтрaлни дeo oвoг систeмa 
кojи примa инфoрмaциje, oбрaђуje их и нa oснoву тoгa дoнoси oдгoвaрajућe oдлукe. 
Рeцeптoри прeтвaрajу спoљaшњи нaдрaжaj у eлeктрични импулс кojи сe прeнoси дo 
мoзгa. Eфeктoри кoнвeртуjу eлeктрични импулс, кojи je стигao из мoзгa кao рeзултaт 
oбрaдe, у oдгoвaрajући oдгoвoр нa спoљaшњи нaдрaжaj. Нeурaлнe мрeжe сe бaзирajу нa 
структури и oргaнизaциjи мoзгa и нaдaљe ћe бити aнaлизирaнa структурa мoзгa кoja je 
пoслужилa зa ствaрaњe нeурoнских мрeжa. Људски мoзaк кaрaктeришe aсинхрoни рaд, 
oднoснo пaрaлeлизaм у oбрaди пoдaтaкa, дoк вeштaчкe мрeжe нajчeшћe рaдe сa 
синхрoнoм кoнтрoлoм. Брoj нeурoнa у билoшким мрeжaмa сe крeћe прeкo 1012 нeурoнa 
сa прeкo 1015 синaпси кojи их пoвeзуjу. Oгрaничeњe густинe пaкoвaњa вeштaчких 
нeурoнa дaнaс сe прeвaзилaзи рaзвojeм нaнoтeхнoлoгиja. Moжe се пoсмaтрaти кao 
систeм сa структурaмa нa микрo и мaкрo нивoимa. Нajeлeмeнтaрниjи нивo прeдстaвљajу 
синaпсe кoje aктивирajу мoлeкули и joни. Вeћи брoj синaпси, мeђусoбнo функциoнaлнo 
пoвeзaних, oзнaчaвajу сe кao нeурoнскa микрo кoлa. Нeурoнскa микрo кoлa су, дaљe, 
груписaнa у дeндритскe jeдиницe у oквиру дeндринтских стaбaлa. Нeкoликo 
дeндринтских jeдиницa чини нeурoн. Вишe нeурoнa, кojи oбaвљajу кaрaктeристичну 
функциjу oдрeђeнe рeгиje мoзгa, oзнaчaвajу сe кao лoкaлнa кoлa. Слeдeћи стeпeн у 
oргaнизaциjи мoзгa су интeр-рeгиoнaлнa кoлa кoja oбухвaтajу вишe рeгиja. Oснoвни 
грaдивни eлeмeнт интeр-рeгиoнaлних кoлa су тoпoгрaфскe мaпe кoje трeбa дa пружe 
oдгoвoр нa спoљaшњи стимулус. Кoнaчнo, пoслeдњи стeпeн кoмплeкснoсти прeдстaвљa 
цeнтрaлни нeрвни систeм. 

 

1.5.1 Моделовање неурона 
 
Oснoвни eлeмeнт вeштaчких нeурoнских мрeжa je нeурoн и њeгoвa улoгa je дa 

oбрaђуje пoдaткe нa свojим улaзимa (Слика 1.9). Схoднo прeтхoднo oписaнoj структури 
и oргaнизaциjи мoзгa, нeуралнe мрeжe сe мoдeлуjу пoмoћу три блoкa: кoнeкциje, 
сaбирaч и aктивaциoнa функциja. Кoнeкциjaмa сe мoдeлуjу синaпсe у мoзгу и oнe сe 
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кaрaктeришу тeжинaмa (wkј), где ( j ) означава редни број конекције, односно синапсе, ( 
k ) редни број неурона који се моделује. 

 

 
Слика 1.9:  Нелинеарни модел неурона. 

 
Teжинe мoгу имaти пoзитивнe и нeгaтивнe врeднoсти и њихoвa улoгa je дa нeкe 

улaзe пojaчajу, a другe дa oслaбe. Сaбирaч сумирa свe улaзe кojи су пojaчaни или 
oслaбљeни. Улoгa aктивaциoнe функциje на излaзу нeурoнa je дa oгрaничи излaз 
нeурoнa, jeр oн мoжe бити улaз у нeки други нeурoн. Oбичнo je излaз нoрмaлизoвaн нa 
oпсeг [-1,1] или [0,1]. Oсим нaвeдeних блoкoвa, нeурoн мoжe дa сaдржи и члaн 
кoнстaнтe (bk ), кojим сe рeгулишe улaз у блoк aктивaциoнe функциje. 

 
Функциoнисaњe нeурoнa мoжe сe aнaлитички oписaти слeдeћим jeднaчинaмa: 
 

௞ݑ ൌ෍ݓ௞௝ݔ௝

௠

௝ୀଵ

 

 
௞ݒ ൌ ௞ݑ ൅ ܾ௞ 
 
௞ݕ ൌ ߮ሺݒ௞ሻ 

где су:  
- x1 , x2, ..., xm : улазни сигнали,  
- w1, w2,..., wkm : тежински коефицијенти,  
- vk : сигнал добијен линеарном комбинацијом улаза,  
- bk : члан константе,  
- φ : активациона функција, 
- yk : излаз (излазни сигнал) неурона.  

 
У прaкси сe нajчeшћe кoристи активациона функција са прагом, део по део 

линеарна активациона функција, сигмоидална функција (стандардна логистичка 
функција), дефинисана помоћу експоненцијалне функције као: 

 

߮ሺݒሻ ൌ
1

1 ൅ ሻݒሺെܽ݌ݔ݁
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где је (a) параметар нагиба сигмоидалне функције. У грaничнoм случajу, кaдa 
пaрaмeтaр нaгибa тeжи бeскoнaчнoсти, сигмoидaлнa функциja пoстaje aктивaциoнa 
функциja сa прaгoм.  
 

1.5.2 Архитектура неуралне мреже 
 
Вештачке неуралне мреже нaстajу кoмбинaциjoм oснoвних грaдивних блoкoвa, 

oднoснo нeурoнa. Aрхитeктурa oвих кoмплeксних мрeжa зaвиси oд врстe учeњa, тj. 
oбучaвaњa мрeжe. Oвдe ћe бити разматрана неурална мрежа са више слојева кoд кojих 
je пoступaк oбучaвaњa угрaђeн у aрхитeктуру мрeжe. 

 
Нeуралне мрeжe сa вишe слojeвa кaрaктeришу скривeни слojeви нeурoнa, 

oднoснo скривeни нeурoни кojи oмoгућуjу испитивaњe стaтистикe вишeг рeдa улазних 
сигнaла. Улaзни сигнaли сe oзнaчaвajу кao вeктoр улaзa, a први слoj нeурoнa кao први 
скривeни слoj мрeжe. Нaкoн oвoг слoja мoжe дa слeди прoизвoљaн брoj скривeних 
слojeвa, при чeму излaзи нeурoнa прeтхoднoг скривeнoг слoja пoстajу улaзи у нeурoнe 
нaрeднoг скривeнoг слoja нeурoнa. Mрeжa сe зaвршaвa излaзним слojeм нeурoнa. 
 

1.5.3 Обучавање неуралне мреже 
  

Кaдa je дефинисана aрхитeктурa нeурoнскe мрeжe, пoтрeбнo je изaбрaти 
aлгoритaм oбучaвaњa мрeжe. Пoд oбучaвaњeм нeуралне мрeжe пoдрaзумeвa сe 
спoсoбнoст мрeжe дa, пoд утицajeм спoљaшњих стимулусa (улaзa у мрeжу) пoдeшaвa 
свoje пaрaмeтрe, тeжинe, кao рeaкциjу нa прoмeну oкoлинe. Нaкoн oбучaвaњa мрeжa 
пoстaje прилaгoђeнa нa стилулусe из свoje oкoлинe. 

 
Прaвилa oбучaвaњa нeуралних мрeжa: 
 
1) учење кроз кориговање грешке, пoдрaзумeвa дa je пoдeшaвaњe синaптичких 

тeжинa кoнтрoлисaнo сигнaлoм грeшкe (сликa 1.10). 
                    

Сигнал грешке (ek,), je дeфинисaн кao рaзликa сигнaлa излaзa из нeурoнa (yk,) и 
жељеног или циљаног излаза (dk.): 

 
݁௞ሺ݊ሻ ൌ ݀௞ሺ݊ሻ െ  ௞ሺ݊ሻݕ

 
Teжинe нeурoнa сe пoдeшaвajу с oбзирoм нa кoнтрoлни мeхaнизaм кojи je 

бaзирaн нa сигнaлу грeшкe и мoжe сe прeдстaвити кao минимизaциja функциje кoштaњa 
дeфинисaнe прeкo сигнaлa грeшкe: 

 

ሺ݊ሻߝ ൌ
1
2
݁௞
ଶሺ݊ሻ 

 
Mинимизaциja сe oдвиja итeрaтивнo и oкoнчaвa сe у трeнутку кaдa je пoстигнутo 

стaбилнo стaњe тeжинa. Нajчeшћи пoступaк минимизaциje функциje кoштaњa je дeлтa 
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прaвилo кoд кoг сe синaптичкe тeжинe нeурoнa кoригуjу прoпoрциoнaлнo прoизвoду 
сигнaлa грeшкe и улaзнoг сигнaлa нa улaзу у пoсмaтрaну синaпсу; 

 

 
Слика 1.10:  Учење кроз кориговање грешке. 

 
2) обучaвaњe бaзирaнo нa мeмoриjи, кoд кoг сe мeмoришу свa прeтхoднa 

искуствa (вeктoри улaзa) у мeмoриjи, кao и жeљeни (циљaни) излaзи мрeжe. Нa oснoву 
oвaкo дoбиjeнoг трeнинг вeктoрa, кaдa нa улaз пристигнe нoви улaзни вeктoр, мрeжa ћe 
приступити прoнaлaжeњу oнoг мeмoрисaнoг вeктoрa из трeнинг сeквeнцe кojи je 
нajближи нoвoм улaзу. Meрa кojoм сe квaнтификуje блискoст мoжe бити eуклидскo 
рaстojaњe, кaдa сe гoвoри o прaвилу нajближeг сусeдствa (nearest neighbor rule). Jeднa 
oд вaриjaциja oвoг прaвилa je и прaвилo к-нajближих сусeдa (k-nearest neighbor), кao и 
нeуралне мрeжe сa рaдиjaлнoм бaзoм функциja. 

 
Пoрeд нaвeдeних прaвилa зa oбучaвaњe нeуралних мрeжa, пoстoje двe oснoвнe 

врстe oбучaвaњa: нaдглeдaнo и нeнaдглeдaнo oбучaвaњe. Кoд нaдглeдaнoг oбучaвaњa 
пoдрaзумeвa сe дa je мрeжи дoступaн тзв. трeнинг вeктoр, кojи сaдржи примeрe пaрoвa 
улaз-излaз. Oвим сe пoстижe дa сe нeурoнскa мрeжa “упoзнa” сa жeљeним излaзимa и 
дa, с oбзирoм нa aлгoритaм oбучaвaњa, пoстaви синaптичкe тeжинe нa oптмaлнe 
врeднoсти. Oбичнo сe пoдeшaвaњe тeжинa oбaвљa пoмoћу прaвилa кoригoвaњa грeшкe. 
Mинимизaциja функциje кoштaњa сe oдвиja у тзв. прoстoру eнeргиje у кoмe сe пoмoћу 
aлгoритмa oбучaвaњa крeћe кa минимуму, кojи мoжe бити лoкaлни или глoбaлни. 
Oбичнo сe узимa вeктoр грaдиjeнтa и у прoстoру eнeргиje сe крeћe пo прaвилу нajвeћeг 
нaгибa, oднoснo у прaвцу нajвeћих врeднoсти вeктoрa грaдиjeнтa. Oвaj oблик oбучaвaњa 
je нaрoчитo пoгoдaн зa клaсификaциjу и aпрoксимaциjу функциja. Нeнaдглeдaнo 
oбучaвaњe пoдрaзумeвa oбучaвaњe нeуралне мрeжe бeз трeнинг вeктoрa. Oвaj oблик 
oбучaвaњa мрeжa мoжe сe пoдeлити у двa прaвцa: 

 
1) пojaчaнo oбучaвaњe: учeњe прeсликaвaњa улaз-излaз вeкoрa сe oдвиja итeрaтивнo 

крoз пoстaвљaњe улaзних вeктoрa, при чeму нeуралнa мрeжa минимизирa 
пoстaвљeни индeкс пeрфoрмaнсe. 
 

2) сaмooргaнизуjућe oбучaвaњe: кoд oвoг типa oбучaвaњa пaрaмeтри мрeжe сe 
пoдeшaвajу крoз oптимизaциjу зaдaтe мeрe. Кaдa мрeжa пoстигнe зaдoвoљaвajућe 
рeзултaтe зa зaдaтe улaзe, oнa je спoсoбнa дa прeпoзнaje (клaсификуje) нoвe улaзнe 
вeктoрe и дa aутoмaтски крeирa нoвe клaсe улaзних вeктoрa. 
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1.5.4 Вишеслојна мрежа перцептрона 
 
У oвoм пoглaвљу ћe дeтaљниje бити oписaнe вишeслojнe прeцeптрoнскe мрeжe. 

Кaрaктeришу их улaзни, jeдaн или вишe скривeних и излaзни слoj нeурoнa. Сигнaл сe 
крoз мрeжу прoстирe у двa смeрa: дирeктaн смeр oд улaзa кa излaзу, дaклe oд улaзнoг 
слoja прeкo скривeних и зaвршaвa нa излaзнoм слojу, и у супрoтнoм смeру. Tрeнинг 
вeктoр прoлaзи у дирeктнoм смeру и при тoмe сe синaптичкe тeжинe нe мeњajу. Затим 
сe фoрмирa сигнaл рaзликe трeнинг сигнaлa и жeљeнoг излaзa, чимe сe дoбиja сигнaл 
грeшкe. Сигнaл грeшкe сe прoстирe унaзaд крoз мрeжу, збoг чeгa je oвaj нaчин 
oбучaвaњa мрeжe дoбиo нaзив oбучaвaњe сa прoпaгaциjoм грeшкe унaзaд 
(backpropagation). Зaснивa се нa рaниje oписaнoм прaвилу учeњa крoз кoрeкциjу 
грeшкe. У oвoм другoм прoлaзу грeшкe крoз мрeжу врши сe пoдeшaвaњe синaптичких 
тeжинa свих нeурoнa тaкo дa врeднoст грeшкe будe минимaлнa, oднoснo тaкo дa мрeжa 
нa излaзу дaje сигнaл кojи je нajприближниjи жeљeним врeднoстимa. 

 
Вишeслojнe пeрцeптрoнскe мрeжe кaрaктeришe нeкoликo oгрaничeњa. Кao првo, 

aктивaциoнe функциje у oквиру нeурoнa мoрajу дa буду нeлинeaрнe. У случajу дa сe 
кoристe линeaрнe aктивaциoнe функциje вишeслojнa мрeжa би сe свeлa, у пoглeду 
кaрaктeристикe улaз-излaз, нa jeднoслojни пeрцeптрoн. Дaљe, мрeжa мoрa дa сaдржи 
бaр jeдaн скривeни слoj, штo oбeзбeђуje рeшaвaњe кoмплeксних, нeлинeaрних 
прoблeмa. Кoнaчнo, мрeжa мoрa дa имa изузeтнo висoк стeпeн пoвeзaнoсти. Уoбичajeнo 
je дa oвe мрeжe буду пoтпунo пoвeзaнe, штo знaчи дa je свaки нeурoн из прeтхoднoг 
слoja пoвeзaн сa свaким нeурoнoм из нaрeднoг слoja.  

 
Нa слици 1.11, je прикaзaн примeр вишeслojнe мрeжe пeрцeптрoнa сa двa 

скривeнa слoja, на oснoву кога ћe бити oбjaшњeн aлгoритaм oбучaвaњa, тj. aлгoритaм сa 
прoпaгaциjoм унaзaд. 

 

 
Слика 1.11: Вишеслојна мрежа перцептрона са два скривена слоја. 

 
За сваки неурон ( j ), фoрмирa сe сигнaл грeшкe кao рaзликa жeљeнoг излaзa и 

излaзa дoбиjeнoг дирeктнoм прoпaгaциjoм трeнинг вeктoрa (слика 1.12). 
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Слика1.12: Графички приказ обучавања мреже (поређење са CNS) 

 

௝݁ሺ݊ሻ ൌ ௝݀ሺ݊ሻ െ  ௝ሺ݊ሻݕ
 

Нa oснoву тoгa фoрмирa сe сумa грeшaкa или функциja кoштaњa свих нeурoнa из 
излaзнoг слoja: 

ሺ݊ሻߝ ൌ
1
2
෍ ௝݁

ଶ

௝∈஼

ሺ݊ሻ 

 
Дeлтa прaвилo пoдрaзумeвa дa сe тeжинe мeњajу у прaвцу смaњeњa грaдиjeнтa 

функциje кoштaњa: 

௝௜ሺ݊ሻݓ∆ ൌ െߟ
ሺ݊ሻߝ߲
௝௜ሺ݊ሻݓ߲

 

 
где је (η) пaрaмeтaр брзинe учeњa. Други члaн у oвoj jeднaчини сe мoжe прикaзaти нa 
слeдeћи нaчин: 
 

ሺ݊ሻߝ߲

௝௜ሺ݊ሻݓ߲
ൌ
ሺ݊ሻߝ߲
߲ ௝݁ሺ݊ሻ

߲ ௝݁ሺ݊ሻ

௝ሺ݊ሻݕ߲
௝ሺ݊ሻݕ߲

௝ሺ݊ሻݒ߲
௝ሺ݊ሻݒ߲

௝௜ሺ݊ሻݓ߲
 

 
при чему важи: 
 

ሺ݊ሻߝ߲

߲ ௝݁ሺ݊ሻ
ൌ ௝݁ሺ݊ሻ 

߲ ௝݁ሺ݊ሻ

௝ሺ݊ሻݕ߲
ൌ െ1 

  
௝ሺ݊ሻݕ߲

௝ሺ݊ሻݒ߲
ൌ ߮௝

ᇱ ቀݒ௝ሺ݊ሻቁ 
௝ሺ݊ሻݒ߲

௝௜ሺ݊ሻݓ߲
ൌ  ௜ሺ݊ሻݕ

 
Кoнaчнo, прoмeну синaптичких тeжинa мoжeмo прeдстaвити сa: 
 

௝௜ሺ݊ሻݓ∆ ൌ  ௜ሺ݊ሻݕ௝ሺ݊ሻߜߟ
 
 
 



43 

где је 

௝ሺ݊ሻߜ ൌ െ
ሺ݊ሻߝ߲

௝ሺ݊ሻݒ߲
 

ൌ െ
ሺ݊ሻߝ߲

߲ ௝݁ሺ݊ሻ
߲ ௝݁ሺ݊ሻ

௝ሺ݊ሻݕ߲
௝ሺ݊ሻݕ߲

௝ሺ݊ሻݒ߲
 

ൌ ௝݁ሺ݊ሻ߮௝
ᇱ ቀݒ௝ሺ݊ሻቁ 

 
Нa aнaлoгaн нaчин сe врши пoдeшaвaњe синaптичких тeжинa кoд нeурoнa из 

скривeних и улaзних нeурoнa. Oбучaвaњe сe пoнaвљa зa свe вeктoрe из трeнинг 
сeквeнцe, a свaки циклус у кoмe сe мрeжa трeнирa сa цeлoм трeнинг сeквeнцoм 
oзнaчaвa сe кao eпoхa. 

 
  



 

II  

ЦИЉ 
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2.0 ЦИЉ 

 
Класична дијагностика срчаних шумова у примарној педијатријској пракси се 

заснива на неинвазивним методама (аускултација, ЕКG и Rtg.) које имају релативно 
ниске перформансе. Aускултаторнa обрада акустичних сигнала је субјективна и 
временски зависна, а чест недостатак "аудио платформе" је озбиљна препрека са 
значајном пропорцијом у примарној пракси. Тумачење аускултаторног налаза је 
подложно пропустима у постављању дијагнозе и неоправданом упућивању пацијената у 
високо специјализиване установе. Резултат тога је паралелни пад поверења у квалитет 
дијагностичких налаза. Досадашња истраживања показују да 60-80% педијатријских 
пацијената са срчаним шумовима, који су упућени на суб-специјалистичке 
ехокардиографске прегледе, јесте лажно позитивно. Уочавањем ових, у пракси јасно 
изражених проблема довело је до формулисања циља ове дисертације. 

 
Узимајући у обзир учесталост појављивања, пропустe у дијагностици, клинички 

значај раног откривања и препознавања патолошких шумова срца, основни циљ ове 
дисертације је развој оргиналне неинвазивне адаптивне дијагностичке методе за 
детекцију пролапса митралне валвуле кoд педијатријских пацијената, као подршкe 
лекарима примарне праксе у скринингу и дијагнози ове срчанe дисфункцијe. 
Непосредни циљеви су: Одређивање преваленце PMV код испитаника узраста 7-18 
година; анализа етиолошких фактора и њихов утицај на клиничко испољавање PMV; 
клиничке манифестације и електрокардиографске и ехокардиографске промене код 
испитаника са PMV.  



 

III  

МАТРИЈАЛ И МЕТОДЕ 
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3.0 МАТЕРИЈАЛ И МЕТОДЕ 

 
Дијагностичка евалуација педијатријских пацијената са PMV укључује податке 

из личне и породичне анамнезе, физичко испитивање (телесна висина, телесна маса и 
BMI- body-mass index), вредности систолног и дијастолног притиска, инспекцију 
остеомускуларне грађе, стандардну и динамску аускултацију, електрокардиографска и 
ехокардиографска испитивања.   

 
Систем за аквизицију акустичних сигнала срца се састоји од хардверског уређаја  

(електронски стетоскоп) који се путем USB комуникације повезује са рачунаром. 
Софтверска апликација омогућава мониторинг снимљених сигнала. За класификацију 
физиолошких и патолошких сигнала користи се адаптивни улазно-излазни систем 
(вишеслојни перцептрон) и алгоритам одређен структуром мреже (алгоритам 
пропагације грешке уназад). Програм који реализује неуралну мрежу је подељен у три 
глобалне целине: избор улазних података неуралне мреже, одређивање параметара 
неуралне мреже и валидација неуралне мреже. Након валидације врши се статистичка 
анализа успешности неуралне мреже у генерализацији.  
 
 

3.1 Испитивана популација 
 
У току вишегодишњег истраживања, рутинским и превентивним прегледима, 

формирана је база података 2.018 педијатријских пацијента (1.049 женски пол, 969 
мушки пол; Ж/М:1.08), узраста 7-18 година, прикупљених у периоду 2008-2012 године 
на педијатријском одељењу Дома Здравља Звездара, Београд. Коришћење података 
релевантних за ово истраживање одобрено је решењем (Број 2140/3, 2010/05/25) 
Етичког одбора Дома здравља Звездара,Београд. 

 
Након физичког прегледа, сагласно интерном протоколу, формиран је извештај 

који садржи: 
- личне податке испитаника (име и презиме,старосна доб,пол), 
- сагласност испитаника и/или родитељи за учешће у истраживању, 
- идентификациону шифру испитаника, 
- податке везане за личну и породичну анамнезу, 
- детаљан опис субјективних тегоба и степена физичке активности 
- налазе физичког прегледа (телесна тежина, висина, остеомускуларна 

грађа,вредност артеријског притиска, аускултаторни налаз) и ЕКГ налаз, 
- коментар аускултаторних и ЕКГ налаза, 
- радну дијагнозу 

 
На основу података личне и породичне анамнезе, физичког прегледа и резултата 

аускултаторних и ЕКG испитивања, формиране су три прелиминарне групе испитаника: 
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- прва група: 308 (15,27%) испитаника са аускултаторним налазом клика и/или 
шума, без позитивног аускултаторног налаза са симптомима, поремећајем 
ритма, променама на ЕКG-у, деформитетима грудног коша и позитивном 
породичном анамнезом за PMV и ISS, 

- друга група: 76 (3,76%) испитаника  без анамнестичких, аускултаторних и 
ЕКG налаза који би могли указати на кардиолошке оболења. Групу чине 
испитаници који се баве спортом,  

- трећа група: 38 (1,88%) испитаника са раније постављеним дијагнозама 
конгениталних срчаних лезија: ASD(11),VSD(7), AS(6), PS(9), DAP(5). 

 
 

3.2 Аквизиција података 
 
3.2.1 Аускултација 

 
За аускултаторна испитивања коришћен је акустични стетоскоп 3M™ Littmann® 

Cardiology III. Принципјелни аускултаторни налаз пролапса MV је апикални 
мезосистолни не-ејекциони клик (краткотрајни високофреквентни звук, или више 
кликова који могу значајно варирати у интензитету и трајању, сагласно условима 
оптерећења и контрактилности LV у систоли), и/или касни систолни шум (средње до 
високо фреквентни звук који се најбоље чује на врху срца) крешчендо типа, или 
холосистолни шум митралне регургитације.  

 

3.2.2 Електрокардиографија 
 
Стандардни eлектрокардиограм је снимљен свим испитаницима на 12- каналном 

EKG апарату Cardio Control Workstation – 2002. 
 
Kод испитаника који су испуњавали аускултаторне  дијагностичке критеријуме 

за дијагнозу PMV или симптоматологију овог поремећаја, пажња је усмерена на 
регистровање промена Т таласа, S-T сегмента и продуженог Q-T интервала. Продужен 
Q-T интервал  је мерен у II и V5 одводу и коригован у односу на срчану фреквенцу, 
мерењем RR интервала (Q-T). У случајевима респираторне аритмије корекција  Q-T 
интервала израчуната је као средња вредност најдужег и најкраћег RR интервала  (Q-Tc 
≥ 0,44sec).  

 

3.2.3 Ехокардиографија 
 
За испитивање функције и тежине морфолошких аномалија митралне валвуле и 

приказ ехокардиографских парметара коришћен је дигитални ултразвучни систем 
ACUSON ASPEN модел 128XP10, (Siemens Medical Solutions, Munich, Germany) и сонда 
ACUSON фреквенцијског опсега 3,0-7.0 MHz. у складу са ASE (American Society of 
Echocardiography) стандардима, који представљају референтни оквир за све 
ехокардиографске лабораторије.  
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Ехокардиографска испитивања урађена су код свих испитаника прве и друге 
групе. Ехокардиографски 2DTTE критеријум за дијагнозу PMV је протрузија МК изнад 
највиших тачака анулуса  у парастерналном уздужном и апикалном уздужном пресеку. 
Степен пролабирања митралних кусписа је дефинисан као највећа линеарна дистанца 
вентрикуларне стране МК и замишљене линије која спаја антериорну и постериорну 
тачку анулуса. Степен пролабирања МК је дефинисан као мали (до 2,0mm), средњи 
(2,1-4,0mm) и велики (>4,0mm). Дебљина МК у дијастази је мерена на најдебљем месту 
између атријалне и вентрикуларне стране МК. Ехокардиографски критеријум за 
класични пролапс је дијастолна дебљина МК>5,0mm., за некласични пролапс 
МК<5,0mm. Величина LA и LV мерене су у парастерналном уздужном пресеку и 
упоређене са нормалним вредностима у односу на телесну површину. За процену 
димензије  LA узет је однос димензија LA и аорте чија нормална вредност не прелази 
вредност коефицијента 1,3. Димензија аорте и енд-дијастолна димензија LV одређене 
су на почетку QRS записа на EKG-у, а димензија LA на крају систоле истог циклуса у 
коме је измерена димензија аорте. Степен тежине митралне регургитације је семи 
квантитативно процењен колор Doppler ехокардиографијом, мерењем дужине млаза у 
LA  на скали од 1+ до 4+. Степен MR је дефинисан као хемодинамски безначајан MR 
<1+, благ MR=1+, умерен MR=2+, средње тежак MR=3+ и тежак MR=4+. На основу 
резултата ехокардиогтафских испитивања формиране су три коначне групе испитаника:  

- прва група: 176 испитаника са ехокардиографском потврдом PMV 
(испитаници из прве прелиминарне групе),  

- друга група: 176 здравих испитаника са негативним ехокардиографским 
налазом PMV (испитаници из прве и друге прелиминарне групе),  

- трећа група: 38 испитаника са раније постављеним дијагнозама 
конгениталних срчаних лезија: ASD (11),VSD (7), AS (6), PS(9), DAP(5). 

 

3.2.4 Фонокардиографија 
 
За аквизицију акустичних сигнала срца коришћен је дигитални електронски 

стетоскоп 3M™ Littmann®, модел 4100WS (3M Health Care, USA). Срчана радња је 
снимана након ехокардиографске потврде дијагнозе код 176 испитаника прве групе, 
176 испитаника друге групе и 38 испитаника треће групе. Свим испитаницима jе 
снимана срчана радња на позицији апекса, у седећем положају. Стетоскоп је подешаван 
за сваког испитаника, зависно од пола, узраста, телесне развијености, телесне тежине и 
остеомускуларне грађе. Сваком од испитаника је урађено најмање 3 снимка, сваки у 
трајању од 8-10 секунди. Сва снимања су вршена у режиму дијафрагме (100-500Hz) са 
екстензијом (20-1000Hz), у стандардним амбијенталним условима.  
 

Коришћени електронски стетоскоп 3M™ Littmann®, је интегрисани харвердско-
софтверски интерфејс за локализацију, процесирање и трансмисију акустичних сигнала 
срца. Сензорски систем модела 4100WS је нова патентирана технологија која омогућава 
селективно појачање звука, редукцију амбијенталне буке 75% (-12 dB), подешавање 
фреквенцијског опсега на ниске (20-200Hz), и високе фреквенције (100-500Hz), са 
екстензијом (20-1000Hz).  
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3.3 Обрада сигнала 
 
Аквизиција података електронским стетоскопом подразумева процес којим се 

физички феномени механичке активности срца трансформишу у аналогне сигнале 
(напоне). Конверзија механичке активности у електрични сигнал се данас, уобичајено, 
врши пиезоелектричним претварачима. Аналогни електрични сигнали се, потом, 
конвертују у дигитални формат за потребе даље обраде и/или меморисања. Процес 
дигитализације подразумева три степена обраде: дискретизацију аналогног сигнала 
(узимање вредности узорака у прецизно дефинисаним тренуцима, што се контролише 
генератором такта, који ради на фреквенцији одмеравања), квантизацију (заокруживање 
измерене вредности сигнала на његову најближу целобројну вредност) и бинаризацију 
(описивање квантоване вредности сигнала у бинарном облику, поворком нула и 
јединица, са одговарајућом дужином кодне речи која одговара жељеној амплитудској 
резолуцији). Поступак дигитализације треба да задовољи Shanon-ову теорему, како би 
се, након реконструкције, добио сигнал који је верна слика оригинала. Наиме, познато 
је да се из дигиталног сигнала остварује добра реконструкција у случају узимања 
узорака аналогног сигнала, фреквенцијом одабирања која је најмање два пута виша од 
максималне фреквенције сигнала који се дигитализује.  

 
Приликом снимања настају разни нежељени ефекти који могу значајно да 

деградирају снимљени сигнал у односу на реално стање организма. Сензор сигнала 
врши конверзију физичке појаве у електрични еквивалент али генерише и друге 
електричне сигнале који нису последица појаве која се снима. Због природе конверзије 
физичке појаве у електрични сигнал, сам сензор генерише неке напоне/сигнале који 
настају чак и у одсуству спољашње побуде. Надаље, у целом појачавачком и преносном 
систему се генеришу додатне сметње независно од побуде. Све ове појаве су познате 
под генеричким називом „шумови“, који представљају делове сигнала који нису 
последица појаве која се снима. Сензори срчаних сигнала реагују и на друге активности 
организма (дисање, померање особе, електрични сигнали мишићних активности, и 
слично), снимају се разни спољашњи ефекти (говор, и други спољашњи звуци), настаје 
утицај фреквенције мрежног напона (50 Hz) за стационарне уређаје, итд. На снимљеном 
сигналу се, стога, врши додатна обрада - филтрирање ради уклањања нежељених 
делова сигнала. Овај поступак је веома осетљив, јер може да уклони из сигнала и 
делове који су од значаја. Основни циљ је да се сачува што више информација 
садржаних у сигналу, како би се на основу одбирака могао реконструисати оригинални 
сигнал са што мањом грешком. 

 
 Након аналогно-дигиталне (AD) конверзије сигнал иде у посебан чип (embedded 

chip), дизајниран специјално за ову сврху (ASIC-Aplication Specific Integrated Circuit 
3M™ Littmann®), који врши обраду дигиталних сигнала (DSP-Digital Signal Processing) 
у реалном времену. DSP креира *.e4k датотеку у којој се чувају снимљене информације 
(Слика 3.1). Спрега са рачунаром је остварена бежичним путем преко интегрисаног 
хардверског интерфејса (Fast Infrared). Садржај снимљених сигнала у формату *e4k, 
пренет је путем комуникационог интерфејса у лаптоп рачунар Dell Latitude, модел 
E6400, (Dell Computer Corp., Round Rock, Texas) са Intel Core 2 Duo P8600 процесором 
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(3M Cache, 2.40 GHz, 1066 MHz), 4.0GB радне меморије (RAM), чврстим диском од 
250GB (HD), интегрисаном 16-bit звучном картицом и 14" колор LCD (TFT) монитором 
резолуције 1440x900. За пријем оргиналног садржаја сигнала у формату *.e4k, 
коришћен је USB irDA (Infrared data association) комуникациони интерфејс FIR (Fast 
Infrared) брзине до 3Mbps. За анализу звучног сигнала коришћена је 3M Littmann V2.0 - 
Windows GUI (Graphical User Interface) апликација која омогућава off-line графички 
приказ сигнала у временском и фреквенцијском домену, зумирање и репродукцију 
интервала који су од интереса, као и алате за мерење интензитета, трајања и 
фреквенцијског опсега оргиналног и филтрираног сигнала. Софтвер V2.0 омогућава 
корелацију аудио и визуелне перцепције фонокардиограма са прецизним 
квантитативним карактеристикама интензитета, степена, фреквенције, трајања, и 
елиминацију утицаја маскирања појединих компоненти сигнала. За даљи рад 
коришћени су фонокардиограми величине 64.032 одбирака, са фреквенцијом 
одабирања: 8000Hz и амплитудном резолуцијом од 16 бита по узорку - означени 
(signed) формат.  

 

 
Слика 3.1:  Блок дијаграм хардверско-софтверског дела мерног система 

 
 

3.4 Селекција фонокардиограма 
 
Екстракција карактеристичних акустичких обележја фонокардиограма урађена 

је експертском анализом на бази априорних резултата експертског извештаја 
ехокардиографских испитивања, након чега су придружени једној од испитиваних 
група. Kако би се одржала конзистентност у квалитету, сви репрезентативни 
фонокардиограми су прошли синхронизовану аудио и визуелну контролу, након чега је 
формиран коначан скуп улазних података (фонокардиограма) за даље процесирање 
путем вишеслојне перцептронске неуралне мреже. Фонокардиограми са 
неприхватљивим квалитетом или екстензивним артефектима су одбачени. За сваког 
испитаника издвојен је један репрезентативни звучни запис и архивиран у базу 
података за даљу обраду.  
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3.5 Избор неуралне мреже 
 
Једна од најбитнијих фаза приликом имплементације система са неуралним 

мрежама јесте избор типа и архитекуре неуралне мреже, као и одговарајућих параметра 
за такву мрежу. У наставку је дата анализа избора вештачке неуралне мреже и њен 
опис. 

 

3.5.1 Функција система 
 
Системи са неуралним мрежама обично имају једну од двe намене: да предвиде 

будуће догађаје (предикција) или да изврше класификацију. Неурална мрежа која је 
овде објашњена, користи се за класификацију три класе сигнала у оквиру посматраног 
скупа података. Описан је и објашњен кросвалидациони алгоритам и класификација. 
Четвороструком кросвалидацијом се сваки од скупова података дели на четири једнака 
дела, при чему се три користе за тренирање, а четврти за тестирање. У сваком 
кросвалидационом кораку мења се скуп за тестирање. Кросвалидација је важна у 
заштити алгоритма од грешке одбацивања хипотезе због неадекватне организације  
учитаних сигнала.   

 

3.5.2 Тип неуралне мреже 
 
Под одабиром типа мреже сматра се избор неуралне мреже која ће чинити 

систем, као и дефинисање параметара потребних за сваки неурон. Прелиминарно 
тестирање података се састојало од четири независна тестирања мреже при чему је цео 
скуп насумично подељен на скуп за тренирање и скуп за тестирање неуралне мреже у 
односу 70 : 30. Средња дискриминитивност првог теста на три класе је била приближно 
50%. Имајући у виду да је подела скупа била у потпуности случајна, није вођено рачуна 
колико је елемената ког скупа учествовало у тренирању и тестирању. Резултат је 
деловао довољно добро за наставак анализе овог типа неуралне мреже. Следећа 
итерација је укључила прецизно дефинисану поделу скупа података тако да се 
насумично из сваке класе података изабере 70% те класе за тренинг и 30% за 
тестирање. Резултати након ове фазе су показали да изабрана перцептронска мрежа има 
предност над радијалном неуралном мрежом. У наставку тестирања покушано је да се 
поделом целокупног скупа на различите фракције (различити проценти скупа података 
су коришћени за тренинг и тестирање) обезбеди квалитетније и брже учење, а да при 
том избор буде разуман (не изабрати цео или скоро цео скуп за тренинг, а само мањи 
део за тестирање, већ оставити довољно компонената улазног скупа за евалуацију 
класификације). У финалном тесту за евалуацију резултата је коришћена метода 
кросвалидације. У току овог теста перцептронска мрежа се показала као прецизнија, с 
тога је и изабрана у наставку анализе. За перцептронску мрежу коришћена је 
логистичка сигмоидална функција у неуронима скривених слојева и линеарна функција 
у излазном слоју, док је за функцију мреже коришћена линеарна комбинација улаза и 
тежинских фактора. На основу експериментално добијених резултата, надаље је 
коришћен перцептрон са сигмоидалном активационом функцијом (Слика 3.2). 
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Слика 3.2:  Сигмоидална активациона функција неурона. 

 

3.5.3 Избор архитектуре неуралне мреже 
 
Експерименталном анализом током првог теста, у ком је коришћена 

перцептронска мрежа, утврђено је да су мреже са више слојева боље од мрежа са 
једним слојем. Овакво понашање је било очекивано, јер вишеслојна мрежа има боље 
могућности за генерализацију од мреже са једним слојем. Како су у сличним 
применама у литератури искључиво коришћене вишеслојне мреже и на основу 
сопствених експерименталних разматрања, у даљем раду се користи вишеслојна 
архитектура перцептронске неуралне мреже. 
                           

3.5.4 Опис и реализација неуралне мреже 
 
Програм који реализује неуралну мрежу је подељен у три глобалне целине 

(слика 3.3): 
- Избор улазних података неуралне мреже, 
- Одређивање параметара неуралне мреже, 
- Валидација неуралне мреже. 
 
Под избором улазних података за неуралну мрежу подразумева се учитавање 

снимљених фонокардиограмских сигнала, њихово смештање на адекватан начин. Од 
посебне важности је организација учитаних сигнала за тренинг и тест скуп, према 
правилима кросвалидације. Након припреме улазних сигнала за неуралну мрежу 
прелази се на дефинисање архитектуре неуралне мреже. Под архитектуром неуралне 
мреже подразумева се избор броја скривених слојева, као и броја неурона у сваком од 
слојева неуралне мреже. Завршни корак ове целине програма јесте дефинисање и 
иницијализација тежинских фактора сваког од појединачног неурона. 

 
У оквиру друге целине постоје два подпроцеса: обучавање и тестирање. Процес 

обучавања неуралне мреже може бити дуготрајан, те је правилан избор параметара 
неуралне мреже од изузетне важности за системе који би требало да раде у тзв. real-
time режиму. Под параметрима неуралне мреже подразумевају се тежински параметри 
сваког од неурона који дефинишу утицај улазних сигнала неурона на његову 
активацију. У оквиру прве целине тежински параметри су иницијализовани на случајан 
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начин. Ови параметри се током обучавања неуралне мреже адаптирају за функцију коју 
извршава пројектована неурална мрежа, а затим се тестирају. Током истраживања 
одређују се различити тежински фактори мењањем архитектуре и параметара мреже. 
Једном када резултати система задовољавају потребе, параметри се чувају и користе 
унутар real-time корисничких апликација. 

 

 
Слика 3.3:   Блок дијаграм реализованог софтвера за класификацију коришћењем 

неуралних мрежа 
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Валидација неуралне мреже представља објективни показатељ квалитета 
реализоване мреже. Под валидацијом неуралне мреже се подразумева тестирање 
неуралне мреже са новим подацима који нису коришћени у фази обучавања и 
тестирања унутар друге целине програма. На овај начин се може објективно проверити 
стварна способност неуралне мреже да генерализује поступак класификације 
"непознатих" података, који нису били приказивани мрежи у процесу тренирања и 
тестирања. У наставку је дат детаљан опис формирања неуралне мреже. 

 

3.5.5 Учитавање података у неуралну мрежу 
 
Улазне податке за потребе обучавања и тестирања података добијамо 

учитавањем снимњених фајлова у *.wav (Waveform Audio File) формату. За потребе 
обучавања и тестирања неуралне мреже креирана је база од 135 фонокардиограмских 
записа сигнала, Табела 3.1. 

 
Табела 3.1:  Скуп сигналa за обучавање и тестирање неуралне мреже. 

Тип сигнала Број сигнала у скупу Удео сигнала у бази 
PMV 48 35,6% 
Здрави 49 36,3% 
Остали 38 28,1% 
Укупно 135 100% 

 
Фонокардиографски снимак, природно јесте континуални сигнал у времену. За 

даљу обраду таквог сигнала врши се прелаз из континуалног временског домена у 
дискретни временски домен. Сваки од одбирака представља амплитуду 
фонокардиограмског сигнала коју узимамо на приближно сваких 125 микросекунди. 
Наиме, периода одабирања је једнака реципрочној вредности фреквенције одабирања: 

 

][ 125][
8000

11
mss

f
t

s
s      (3.1) 

 
Овако добијени подаци, без додатног претпроцесирања и сегментације, се 

смештају у матрицу улазних података (3.2). Свака колона креиране матрице представља 
један од учитаних сигнала. Приказана матрица је димензија (NxM), при чему (N) 
представља број одбирака датог улазног сигнала, док (M) представља број сигнала који 
је учитан. Сваки елемент матрице xij представња амплитуду j-тог сигнала у i-том 
тренутку. Као што је уобичајено за неуралне мреже, сваком улазном неурону се додаје 
и константна вредност (xi0) као праг осетљивости (тзв. bias) неурона, који одређује када 
ће неурон бити активиран.. Поред улазне матрице формира се и таргет вектор колона 
(вектор жељених излаза). Вектор жељених излаза представља вектор чији су елементи 
једнаки вредности ознаке жељене класе (1, 2 или 3).  
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Приказ примера сигнала из сваке категорије базе фонокардиограма је дат на  

Слици 3.4. 

 
Слика 3.4:  Приказ сигнала из сваке класе базе фонокардиограма; 

 
Приликом учитавања података за потребе обучавања и тестирања неуралне 

мреже креиран је за сваку класу базе фонокардиографских снимака, пар вредности: 

улазна матрица  вектор жељених излаза. Након учитавања свих 135 снимака у 
програму су формиране три матрице улазних података и три таргет вектора: 

 

- Класа здравих пацијената је репрезентована улазном матрицом ZX  
димензија 49 х 64033 и вектором жељених излаза T

ZY димензија 49х1, 

- Класа пацијената са дијагностикованим PMV, је репрезентована улазном 

матрицом PX  димензија 48 х 64033 и вектором жељених излаза T
PY

димензија 48х1, 
- Класа пацијената са другим обољењем је репрезентована улазном матрицом 

DX димензија 38 х 64033 и вектором жељених излаза T
DY димензија 38х1. 
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3.5.6 Формирање тренинг и тест скупа података 
 
Коришћењем креираних матрица улазних сигнала и вектора жељених излаза 

формирани су тренинг и тест скуп неуралне мреже. За обучавања неуралне мреже 
користи се четворострука кросвалидациона метода. Метода се састоји у подели сваког 
улазног скупа у размери – тренинг : тест = 3 : 1. Да би сваки снимак био равноправно 
искоришћен и за тренирање и за тестирање, неопходно је креирати четири случаја, која 
су означена индексима 1 до 4: 

 

1. У првом случају улазну матрицу тренинг скупа ( 1T ) и таргет вектора ( TY1 ) 

добијамо спајањем прве три четвртине сигнала сваке појединачне улазне 

матрице и таргет вектора, док тест улазну матрицу ( 1t ) и таргет вектор ( Ty1 ) 

добијамо од преостале четвртине улазних матрица и таргет вектора: 
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2. Удругом случају улазну матрицу тренинг скупа ( 2T ) и таргет вектора ( TY2 ) 

тренинг скупа, добијамо спајањем прве две четвртине и четврте четвртине 
сигнала сваке појединачне улазне матрице и таргет вектора, док тест улазну 

матрицу ( 2t ) и таргет вектор ( Ty2 ) добијамо спајањем треће четвртине улазних 

матирца и таргет вектора: 
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3. У трећем случају улазну матрицу ( 3T ) и таргет вектора ( TY3 ) тренинг скупа, 

добијамо спајањем прве, треће и четврте четвртине сигнала сваке појединачне 
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улазне матрице и таргет вектора, док тест улазну матрицу ( 3t ) и таргет вектор (
Ty3 ) добијамо спајањем других четвртина улазних матирца и таргет вектора: 
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4. Најзад, у четвртом случају, улазну матрицу ( 4T ) и таргет вектора ( TY4 ) тренинг 

скупа добијамо спајањем задње три четвртине сигнала сваке појединачне улазне 

матрице и таргет вектора, док тест улазну матрицу ( 4t ) и таргет вектор ( Ty4 ) 

добијамо спајањем прве четвртине улазних матирца и таргет вектора: 
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3.5.7 Дефинисање неуралне мреже 

 
У оквиру овог корака реализације дефинишемо архитектуру и број неурона у 

сваком од слојева неуралне мреже. Један од битнијих параметара који треба 
дефинисати приликом креирања вештачке мреже је број неурона. Како је усвојена 
вишеслојна архитектура неуралне мреже (Слика 3.5), није довољно само дефинисати 
број неурона већ и утврдити број слојева и број неурона у сваком слоју. Избор оваквих 
параметара увек представља компромис између прецизности и ефикасности. Треба 
напоменути да то не значи да би неурална мрежа са бесконачно много неурона увек 
доводила до најквалитетнијег решења, јер може доћи до ефекта преобучавања, када 
мрежа није у стању да генерализује објекте у систему. Типови и намена слојева су 
описани у претходном поглављу, док су овде разматрани разлози за избор одређеног 
броја слојева и неурона по слојевима и начин на који је изабран коришћени модел. Под 
појмом прецизност неуралне мреже, подразумевамо вероватноћу са којом ће систем 
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дати тачан резултат, што је тесно повезано са грешком учења. С друге стране, 
ефикасност се првенствено односи на потребно време и ресурсе како би неурална 
мрежа постигла жељену прецизност. Избор неурона улазног слоја је одређен укупним 
бројем одбирака улазног сигнала, што је у нашем случају 64.032+1 = 64.033 (додатни 
неурон одговара додатном bias сигналу). Дакле, број неурона улазног слоја, у 
конкретном случају износи 64.033. Како се класификација врши на три различите 
класе, ограничен је и избор излазног слоја на 3 неурона. Скривени слојеви проширују 
могућности рада неуралне мреже, и омогућавају оптимизацију рада мреже (бржу 
конвергенцију процеса обучавања). 

 

 
Слика 3.5:  Блок дијаграм неуралне мреже 

 
Не постоји универзално правило за избор броја скривених слојева и броја 

неурона у њима. Експериментално је показано да треба наћи компромис између броја 
неурона и прецизности (мањи број доводи до ефикаснијег рада, али и смањује 
прецизност). 

 
Параметре скривеног слоја неуралне мреже можемо мењати на два начина. 

Посматрањем утицаја различитог броја скривених слојева и мењањем броја неурона у 
слојевима. Посматран је само један скривени слој са три различита подешавања током 
тестирања са малим, средњим и великим бројем неурона. Појмове мали средњи и 
велики број неурона треба узети релативно у односу на први експеримент вршен са 
перцептроном, у ком је коришћено 75 неурона у једном слоју. Мерени су прецизност и 
брзина достизања минимума грешке (број итерација) и временски оквир потребан за 
његово извршавање. Вршена су и тестирања са два скривена слоја. На основу резултата 
сумираних у табели 3.2, види се да узимање мањег броја од 75 неурона у једном слоју 
или 100 неурона (75 у првом слоју и 25 у систему са два скривена слоја) није ефикасно, 
јер се добијају резултати који су лошији од резултата првог теста, чија је прецизност 
била приближно 50%. Значајним повећањем неурона добила се већа прецизност, али 
мања ефикасност,  што је био разлог за повећање броја неурона изнад границе од 75 за 
једноструки скривени слој, али тако да се значајније не смањи временска ефикасност. 
Усвојена архитектура мреже има по један улазни, један скривени и један излазни слој. 
Улазни слој неуралне мреже садржи 64.033 неурона, што одговара броју одбирака 
фонокардиограмског сигнала увећан за једну bias вредност. Скривени слој садржи 95 
неурона. Као што је речено, у посматраном проблему класификације фонокардиограма 
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имали смо три класе сигнала: "PMV", "здрави", и "остали". Прелиминарна истраживања 
су показала да се бољи резултати остварују ако се проблем сведе на две класе, а 
класификација врши из два корака. Прво се посматра класификација PMV са свим 
другим сигналима (здрави и остали), а затим се сигнали који нису препознати као PMV 
класификују на "здрави" и "остали". Стога, у реализованој неуралној мрежи имамо два 
неурона у излазном слоју.  

 
Табела 3.2: Приказ утицаја различитог броја неурона на  

ефикасност и прецизност неуралне мреже 

Архитктура 
мреже 

Број неурона по слојевима Прецизност 
[%] 

Ефикасност 
[~#/сати] Први слој Други слој 

Једнослојна 
25 

0 
38,7 280/5 

75 50,2 260/3 
195 53.4 180/4 

Вишеслојна 
25 

25 
40,2 240/6 

75 52,3 250/7 
195 54.8 220/10 

 
 

3.5.8 Иницијализација тежинских фактора 
 
Након учитавања података, дефинишу се иницијалне вредности тежинских 

елемената који важе до њихове прве адаптације. Тежински фактори представљају 
параметре мреже који одражавају утицај појединачног неурона на укупну функцију 
неуралне мреже. Дефинишемо две матрице тежинских фактора:  

 
(а) утицај улазног слоја на скривени слој,  
(б) утицај скривеног слоја на излазни слој. 
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Матрица тежинских параметра 1W , представља утицај улазног слоја неурона на 

скривени слој 2W . Ова матрица је димензија LxK, где L представља број улазних 

неурона, а K број скривених неурона. Сваки елемент ijw  
матрице 1W , представља утицај 

j-тог улазног неурона на i-ти скривени неурон. Матрица 2W , с друге стране одражава 

утицај неурона из скривеног слоја на излазни слој. Ова матрица је димензија KxG, где 
је G број неурона у излазном слоју, а K број неурона у скривеном слоју. Елементи ijw
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матрице 2W , квантификују утицај j-тог скривеног неурона на i-ти неурон у излазном 

слоју неуралне мреже. За изабрану архитектуру мреже важе следеће вредности:  L = 
64.033, K = 95, G = 2. Случајан избор параметара за иницијализацију мреже је битан, 
како не би дошло до нарушавања симетрија неуралне мреже. Стратегија која је 
коришћена за иницијализацију тежинских фактора је случајан избор бројева из опсега 
[-ε,ε], при чему је вредност ε дефинисана као: 

 

outin

init
LL 


6

     

(3.12) 

 

где inL означава редни број неурона у i-том слоју ( is ), а outL  означава број неурона у 

(i+1)-ом слоју ( 1is  ). Изабрани опсег вредности осигурава да параметри остану мали и 

тако учине учење ефикаснијим. 
 

3.5.9 Обучавање неуралне мреже 
 
Блок дијаграм подпроцеса обучавања неуралне мреже је приказана на слици 3.6.  
 

 
Слика 3.6:  Блок дијаграм обучавања неуралне мреже 

 
Из литературе је познато да се за неуралне мреже користе три методе 

обучавања: ненагледано, надгледано и мешовито. Ненадледано обучавање се врши када 
не постоји скуп за тренинг који има одређени жељени излаз или када се зна да постоје 
јасна обележја између класа. Овакво обучавање није најпогодније за примене у 
медицини, јер мале разлике у подацима, могу значити велику разлику у стварном стању 
пацијента. Стога је одлучено да се за обучавање користи систем са надгледањем 
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(супервизором). Избор типа обучавања је једнозначно одређен типом података, а 
алгоритам и параметри алгоритма обучавања биће разматрани у даљем тексту. 

 
Метода учења са пропагацијом грешке уназад (backpropagation) је данас један од 

најчешће коришћених алгоритама за надгледано обучавање неуралних мрежа. 
Алгоритам подразумева да се за улазни скуп података зада жељени излаз. На основу 
поређења оствареног излаза са жељеним излазом формира се сигнал грешке који 
коригује тежине (синапсе) неурона почевши од излазног ка улазном слоју. На почетку 
обучавања неуралне мреже за тежинске факторе се користе параметри који су случајно 
постављени приликом иницијализације неуралне мреже. Поступак обучавања 
посматраног дво-класног проблема се спроводи у два степена, кроз две сукцесивне 
мреже. У првом кораку (степену) улазне сигнале делимо на сигнале са "PMV" и "све 
друге" сигнале. Током другог степена користимо само сигнале који су препознати као 
сви други и појединачно класификујемо на "здраве" и "остале". Процес обучавања се 
одвија итеративним поступком. Број итерација при обучавању је, теоријски, 
бесконачан. Из практичних разлога обучавање се прекида у једном од следећа два 
случаја: ако је грешка оствареног и жељеног излаза мања од неке унапред постављене 
вредности, или ако се достигне одређен број итерација (што се утврђује 
експериментално). Током сваке итерације се рачуна функција цене (cost функција) која 
зависи од остварене грешке класификације. У оквиру сваке итерације обучавања 
неуралне мреже обавља се следећи поступак. Најпре се за сваки улазни сигнал у 
улазној матрици одреди да ли припада класи снимака са дијагностикованим PMV или 
другим сигналима. Припадност класи појединачног сигнала одређује се коришћењем 
вредности из улазне матрице и тежинских матрица, коришћењем комбинације мрежне 
и активационе функције за сваки од неурона: 
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Једначина (3.13) представља мрежну функцију неурона, тј., описује утицај 

појединачног неурона на неурон који следи; једначина (3.14) додаје bias вредност, док 
једначина (3.15) представља одлику да ли се тај неурон у конкретном случају користи 
за одређивање укупне функције неуралне мреже. Параметри у једначинама имају 
следеће значење: 

- x1 , x2, ..., xm: улаз (улазни сигнали),  
- w1, w2,..., wkm: тежински коефицијенти,  
- uk: сигнали добијени линеарном комбинацијом улаза,  
- bk: константе (bias),  
- φ :активациона функција,  
- yk: излаз (излазни сигнал) неурона. 

 
Када су одређени излазни вектори за сваки од улазних сигнала приступа се 

процесу поређења тих вредности са жељеним излазом за сваки сигнал, који је добијен 
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на основу мишљења експерта. У првом кораку, ако је сигнал препознат као PMV и он 
заиста јесте сигнал из PMV дела улазног скупа података, тај сигнал је спреман за 
следећу итерацију процеса обучавања. Уколико је сигнал препознат као "сви други", а 
он заиста јесте припадник свих других улазних сигнала, неурална мрежа прелази у 
други корак класификације. Уколико је у првом кораку извршена погрешна 
класификација прелази се на адаптирање тежинских фактора и поновни пролазак кроз 
неуралну мрежу. 

 
Исти принцип обучавања важи уколико се унутар другог корака догоди 

погрешна класификација између сигнала "здрави" и "остали". 
 
Након провере сигнала и приликом адаптације тежинске матрице прелази се на 

следећу итерацију обучавања. Експериментално је утврђено да се процес обучавања 
може прекинути након 200 итерација. Наиме, на основу великог броја тестирања је 
утврђено да се обучавање успешно завршава унутар тог броја иртерација. 

 

3.5.10 Cost функција 
 
За тренинг неуралне мреже коришћена је логистичка регресивна функција: 
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Метод учење уназад може се имплементирати на један од три начина: користeћи 

on-line учење, учење у серији (batch) или стохастичко учење. За потребе овог 
истраживања изабрано је серијско учење са постепним доласком до решења (gradient 
decent). У циљу проналажења минималних вредности сви градијенти су израчунати 
према једначинама:  

 

          0 за
1

10



 



jxyxh
Nw

wJ N

i

i
j

ii
w        (3.17) 

          1 за
1

1












 



jw
N

xyxh
Nw

wJ
j

N

i

i
j

ii
w

j


      (3.18) 

 
Серијско учење задржава тежине константним док се рачунају грешке за сваки 

улазни вектор. Овај алгоритам користи више меморијског простора, али захтева мање 
ажурирања тежина у поређењу са on-line и стохастичким учењем. 

 
Један од битних концепта cost функција јесте избор регуларизационог параметра 

(λ). Помоћу овог параметра неурална мрежа се контролише тако да не дође до појаве 
overfitting-а. Ова појава се испољава као могућност да неурална мрежа добро научи да 
класификује податке у одређеном мањем скупу, а да не дође до генерализације 
обучавањем. У том случају проблем се решава или одстрањивањем неких од података 
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или увођењем регуларизационог параметра који има за циљ да вредност тежине сваког 
неурона задржи малом.  

 
На основу израчунате cost функције у свакој од итерација (епоха) мреже, 

можемо креирати криве учења неуралне мреже (Слика 3.7). Криве учења показују 
способност мреже да минимизује грешку након одређеног броја итерација. Помоћу 
оваквих кривих се може видети да ли ће даље повећавање броја итерација довести до 
промене грешке учења неуралне мреже. Обучавање вештачке неуралне мреже се може 
аутоматски прекинути када је разлика између две суседене грешке мања од унапред 
дефинисаног критеријума.  

 
Слика 3.7:  Криве учења сваког корака кросвалидације 

 

3.5.11 Тестирање неуралне мреже 
 
Након обучавање мреже, неопходно је тестирати квалитет обуке са подацима 

који нису учествовали у самом процесу обуке. Кросвалидациона техника омогућава да 
се од једног улазног скупа података направе четири скупа за тренинг и тестирање. Блок 
дијаграм процеса тестирања неуралне мреже је приказан на слици 3.8. Након завршетка 
процеса обучавања имамо тежинске факторе за сваки од неурона. Ови параметри, у 
комбинацији са тест скупом улазних података, се користе за класификацију сигнала као 
чланова једне од три могуће класе података унутар скупа података 
фонокардиографских снимака. Тако добијене вредности се упоређују са дијагнозом 
експерта. За разлику од процеса обучавања, уколико се класификација и стварна 
припадност разликују, не прелази се у итеративну адаптацију тежинских фактора, већ 
се креира матрица конфузије за сваки тест скуп и сваки корак класификације. Матрица 
конфузије се касније користи за статистичку анализу система са неуралном мрежом. 
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Слика 3.8:  Блок дијаграм тестирања неуралне мреже 

 
Након процеса тестирања неуралне мреже даљи рад може кренути у два 

дијаметрално различита смера. Уколико статистички показатељи задовољавају потребе 
у систему који се креира, тежински параметри неурона се памте у матрицама и 
наставља се ка кораку валидације система. Међутим уколико то није случај неопходно 
је извршити поновно обучавање целе неуралне мреже.  

 
Питање на који начин треба мењати неуралну мрежу је комплексан проблем. 

Могуће решење је повећање броја итерација приликом обучавања, уколико то има 
смисла, или додавање нових података у скуп улазних сигнала. Један од приступа је и 
промена параметара као што је регуларизациони параметар. Који приступ треба заузети 
зависи од случаја до случаја. 

 

3.5.12 Матрица конфузије 
 
Матрица конфузије (Табела 3.3) је табела контигенције,димензија 2x2 у којој су 

испитаници класификовани двоструко.  
 

Класификација испитаника: 
 

- према референтном стандарду: 
 прва колона:   испитаници код којих је обољење заиста присутно (D+),  
 друга колони: испитаници код којих обољење не постоји (D–). 

 
- на основу резултата теста:    

 први ред:   испитаници код којих је тест позитиван (T+),  
 други ред: испитаници код којих је тест негативан (T–).     
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Табела 3.3:  Матрица конфузије  

Матрица конфузије 
Стварни 

P N 

Предикција
P TP FP 
N FN TN 

 
 
Елементи матрице су дефинисани на следећи начин: 
 

 TP (true positive) - представља тачно препознат сигнал прве класе,  
 

 FP (false positive) - представља погрешну класификацију стварног члана друге 
класе као члана прве класе, 

 

 TN (true negative) - представља тачно препознавање чланова друге класе,  
 

 FN (false negative) - представља погрешно препознавање стварног члана прве 
класе као члана друге класе, 
 
За сваки од четири улаза кросвалидационог скупа за учење креира се по једна 

матрица конфузије. Подаци унутар матрице конфузије се користе за одређивање 
статистичких параметара система. 

 

3.5.13 Статистичка анализа система 
 
За потребе мерења успешности неуралне мреже користе се следеће статистичке 

мере: 
 

 Класификациона тачност: проценат тачно препознатих снимака у односу на 
укупан број снимака који се класификују 
 

4

4

1 


 FNFPTNTP

TNTP

A    (3.19) 

 

 Проценат грешке: проценат погрешно препознатих снимака у односу на укупан 
број класификованих снимака 
 

4

4

1 


 FNFPTNTP

FNFP

E     (3.20) 
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 Прецизност: однос сигнала који су тачно препознати као класа један у односу на 
укупан број сигнала који су препознати као класа један 
 

4

4

1  FPTP

TP

P
     

(3.21) 

 Сензитивност: однос броја сигнала препознатих као класа један у односу на 
стваран број сигнала класе један 
 

4

4

1  FNTP

TP

R      (3.22) 

 

 Специфичност: однос броја сигнала препознатих као класа два у односу на 
стваран број сигнала класе два 
 

4

4

1  FPTN

TN

S
     

(3.23) 

 

 F– мера: хармонијска средина између прецизности и сензитивности 
 

RP

RP
F





2

      
(3.24) 

 

3.5.14 Чување тежинских параметара 
 

Уколико су добијени статистички параметри задовољавајући, тежински 
параметри неуралне мреже се чувају у виду матрица W1 и W2, за потребе real-time 
програма. Овакав приступ обезбеђује да се у real-time апликацијама избегне непотребно 
трошење времена на обучавање мреже. Како је мрежа реализована у виду две 
сукцесивне неуралне мреже, формиране су четири матрице, за сваки тип матрица у 
свакој мрежи. Једна од ових матрица је приказана у Додатку A.1. 

 

3.5.15 Валидација неуралне мреже 
 
Последњи корак у провери квалитета неуралне мреже представља валидација. 

Блок дијаграм валидације неуралне мреже је дат на слици 3.9. 
 

Процесом валидације неурална мрежа је тестирана сигналима који нису 
коришћени за тренирање и тестирања. Овај корак је посебно важан када се приликом 
тренирања користи кросвалидациони модел, обзиром да се сваки улазни податак у 
једном тренутку користи као податак за тренинг. За тежинске факторе се користе 
резултати обучавања неуралне мреже, матрице W1 и W2. Након извршеног 
препознавања и поређења поново се врши статистичка анализа које говори о 
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успешности неуралне мреже у генерализацији. Уколико су резултати валидације 
задовољавајући можемо сматрати да је неурална мрежа спремна за употребу у real-time 
програмима. У конкретном случају коришћен је скуп сигнала истог типа и временског 
трајања као за обучавање и тренинг. Валидациони скуп података је састављен од 
укупно 30 фонокардиограмских снимака, при чему је сваки појединачни скуп имао 
исти број фонокардиограма (по 10 снимака). 

 

 
Слика3.9: Блок дијаграм валидације неуралне мреже 

  



 

IV  

РЕЗУЛТАТИ 
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4.0 РЕЗУЛТАТИ 

 
Резултате овoг истраживања чине две целине. Прва целина садржи резултате 

испитивања физикалним прегледом, електрокардиографијом и ехокардиографијом. 
Друга целина садржи резултате обучавања, тестирања и валидације неуралне мреже.  

 
Све променљиве описане су класичним дескриптивним методама статистике. 

Посматране нумеричке променљиве описане су класичним мерама централне 
тенденције и мерама варијабилитета: аритметичком средином, стандардном 
девијацијом и медијаном. Атрибутивна обележја посматрања описана су апсолутним и 
релативним бројевима. Приказ добијених резултата дат је табеларно и графички. 
Гранична вредност за прихватање хипотезе о постојању разлике између тестираних 
група у анализираним варијаблама постављена је на р <0,05. За поређење атрибутивних 
обележја анализираних група испитаника, коришћен је Пирсон-ов χ² тест (табеле 
контингенције). У оквиру групе са пролапсом митралне валвуле (PMV-група), поређена 
је учесталост појављивања појединих фактора. За анализу је коришћен је χ² тест (тест 
слагања). Коришћен је статистички програмски пакет SPSS (Statistical Package for 
Social Sciences). За одређивање перцентилних вредности телесне масе, телесне висине, 
индекса телесне масе (BMI), систолног и дијастолног артеријског притиска, коришћене 
су CDC таблице (Center for Health Statistics and Center for Disease Control and 
Prevention) [164]. За одређивање дијагностичких перформанси неуралне мреже 
коришћене су стандардне методе за тачност, проценат грешке, прецизност, 
сензитивност, специфичност и F-меру. За одређивање ROC криве (Receiver operating 
characteristic) коришћен је статистичког програм IBM SPSS. 
 
 

4.1 Резултати клиничких испитивања 
 
Клиничким испитивањима обухваћено је 176 испитаника са дијагнозом пролапса 

митралне валвуле (PMV- група) и 176 испитаника контролне групе (К- група) коју чине 
здрава деца (Табела 4.1). Резултати обе групе испитаника потврђени су налазима 
ехокардиографских испитивања.  

 

4.1.1 Резултати физичких испитивања 
 
Пол: PMV-група укључује 40,90% испитаника мушког пола и 59,10% 

испитаника женског пола. К-групу чини 45,40% испитаника мушког пола (м) и 54,50% 
и испитаника женског пола (ж). Анализом учесталости испитаника PMV-групе и К-
групе у односу на пол, може се закључити да је статистички je значајно већа учесталост 
испитаника женског пола у односу на испитанике мушког пола (χ2-test; p=0,016; 
p=0.019 ),(Слика 4.1),(Табела 4.1). 
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Слика 4.1:  Учесталост испитаника у односу на пол 

 
Узраст: У истраживање су укључени испитаници узраста 7-18 година. У PMV-

групи доминира узраст од 15-18 година, у К-групи испитаници узраста 15-17 година. 
Иако су у истраживање били укључени и испитаници млађи од 10 година, 
најзаступљенија група испитаника је старосне доби између 14-15 година (Слика 4.2), 
(Табела 4.1). 

 

 
Слика 4.2: Средња вредност узраста 

 
Телесна маса: У PMV-групи просечна вредност телесне масе испитаника 

мушког пола (PMVм-група) износи 49,61±13,08 kg., са интервалом 16,5-77,0 kg.. У 
групи испитаника женског пола (PMVж-група) просечна телесна маса износи 
41,33±3,01 kg. са интервалом 18,5±64 kg. Просечна телесна маса у контролној групи 
здравих испитаника мушког пола (Км-група) износи 55,57±4,58 kg., са интервалом 21,0-
89,0 kg., односно женског пола (Кж-група) 49,85±6,33 kg., са интервалом 19,0-72,0 kg. 
Телесна маса Км-групе испитаника је статистички значајно већа од телесне масе 
PMVм-групе (χ2-test; p = 0,017). Телесна маса у Кж-групи је статистички значајно већа 
у односу на телесну масу PMVж-групе (χ2-test; p = 0,012). 
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У целини, постоји статистички значајна разлика у вредностима телесне масе, 
између PMV-групе и К-групе испитаника (χ2-test; p = 0,015),(Слика 4.3),(Табела 4.1). 
 

 
Слика 4.3:  Средња вредност телесне масе 

 
Телесна висина: Просечна вредност телесн висине у PMVм-групи износи 

163,09±16,09 (118,0-205,0); у PMVж-групи 159,18±13,86 (116,0-183,0); у Км-групи 
165.13±14,45 (122,0-199,0); у Кж-групи 161.45±17,82(120,0-181,0).  

 
Не постоји статистички значајна разлика вредности за телесну висину како међу 

групама (χ2-test; p = 0,366 ) тако и међу половима PMVм-групе и Км-групе (χ2-test;  
p=0,286 ) односно PMVж-групе, и Кж- групе (χ2-test; p = 0,378),(Слика 4.4),(Табела 4.1). 

 

 
Слика 4.4:  Средња вредност телесне висине 

 
Индекс телесне масе (BMI): Просечна вредност BMI у PMVм-групи износи 

18,16±2,38 са интервалом вредности 15,3-25,8; у PMVж-групи 17,34±2,12 са интервалом 
вредности 15,0-24,1; у Км-групи 23,75±2,69 са интервалом вредности 18,2-29.0; у Кж-
групи 22,45±2,28 са интервалом вредности 18,4-28,6.  
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Вредности BMI у испитаника оба пола К-групе су статистички значајно веће од 
вредности добијених код испитаника PMV-групе (χ2-test; p=0,010). Код испитаника 
мушког пола вредности BMI у Км-групи су статистички значајно веће него у PMVм-
групи (χ2-test; p=0,012). Такође, вредности BMI у Кж-групи су статистички значајно 
веће него у PMVж-групи (χ2-test; p=0,016),(Слика 4.5),(Табела 4.1). 

 

 
Слика 4.5: Средња вредност BMI 

 
Tабела 4.1: Посматране карактеристике испитаника 

Посматране карактеристике испитаника Добијене вредности 

PMV - Укупан број испитаника 176 

К - Укупан број испитаника 176 

Пол n(%) 

PMV - Мушки пол 72 (40,9 %) 

K - Мушки пол 80 (45,4 %) 

PMV - Женски пол 109 (59,1 %) 

K - Женски пол 96 (54,5 %) 

PMV - Узраст (X+SD; Med (min - max)) 19,93±2,98 (16;7-18) 

K - Узраст (X+SD; Med (min - max)) 16,21±3,02 (17;7-18) 

PMV - Телесна маса (М) (X+SD; Med (min - max)) 49,61±3,08 (51;16,5-77) 

PMV - Телесна маса (Ж) (X+SD; Med (min - max)) 41,33±3,01 (47;18,5-64) 

К - Телесна маса (М) (X+SD; Med (min - max)) 55,57±4,58 (64;21-89) 

К - Телесна маса (Ж) (X+SD; Med (min - max)) 49,85±6,33 (53;19-72) 

PMV - Телеснависина (М) (X+SD; Med (min - max)) 163,09±16,09 (167;118-205) 

PMV - Телеснависина (Ж) (X+SD; Med (min - max)) 159,18±13,86 (162;116-183) 

К - Телесна висина (М) (X+SD; Med (min - max)) 165,13±14,45 (169;122-199) 

К - Телесна висина (Ж) (X+SD; Med (min - max)) 161,45±17,82 (164;120-181) 

PMV - BMI (М) (X+SD; Med (min - max)) 18,16±2,38 (18,25;15,3-25,8) 

PMV - BMI (Ж) (X+SD; Med (min - max)) 17,34±2,12 (17,25;15,0-24,1) 

K - BMI (М) (X+SD; Med (min - max)) 23,75±2,69 (23,95;18,2-29,0) 

K - BMI (Ж) (X+SD; Med (min - max)) 22,45±2,28 (23,42;18,4-28,6) 
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Перцентила дистрибуција телесне масе у односу на узраст и пол: Највећи 
број испитаника PMV-групе има телесну масу између 50<P>25 (30,1%), 25<P>10 
(22,16% ) и 75<P>50 (17,6%) перцентила. Учесталост испитаника у свим осталим 
перцентилним интервалима и појединачним вредностима била је ˂ 10%. У К-групи 
испитаника постоји равномерна перцентилна дистрибуција телесне масу у односу на 
узраст и пол, са највeћим вредностима на P=50 (20,4%) и 75<P>50 (21%). Перцентилне 
вредности P≥50 забележене су код 33,0% испитаника, P<50 код 67% испитаника PMV-
групе. У К-групи 63,6% испитаника је на P<50, односно 36,4% на P<50.  

 
Међу испитаницима PMV-групе и К-групе постоји статистички значајна разлика 

у перцентилној дистрибуцији телесне масе у односу на узраст и пол (χ2-тест; р = 0,000), 
(Слика 4.6). 

 

 
Слика 4.6:  Перцентила дистрибуција телесне масе у односу на узраст и пол 

 
Перцентила дистрибуција телесне висине у односу на узраст и пол: Највеће 

вредности перцентилне дистрибуције у PMV-групи концентрисане су у интервалима 
75<P>50 (23,9%), 90<P>75 (17,0%) и 50<P>25 (14,2%). У К-групи, перцентилна 
дистрибуција је равномернија са највишим вредностима на P=50 (14,7%) и интервалима 
75<P>50 (14,3%) и 90<P>75 (14,7%).  

 
У целини, вредности перцентилних дистрибуција P>50 за PMV-групу износе 

72,7% односно за К-групу 73,9%. Не постоји статистички значајна разлика телесне 
висине испитаника PMV-групе и К- групе (χ2-тест; р > 0,05),(Слика 4.7) 
 

Перцентила дистрибуција BMI у односу на узраст и пол: У перцентилној 
дистрибуцији BMI испитаника PMV-групе највеће вредности се издвајају у 
интервалима 50<P>25 (27,4%) односно 25<P>10 (23,9%). Нешто мање вредности 
бележе се у интервалу 75<P>50 (14,3%) односно за P<3 (13,7%). Наведена дистрибуција 
перцентилних вредности BMI указује на већу заступљеност испитаника са мањим 
вредностима BMI. У 77,6% испитаника PMV-групе, BMI је мањи од 50-ог перцентила. 
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У К-групи прецентилна дистрибуција BMI за пол и узраст је равномерна, са највишим 
вредностима у интервалу 50<P>25 (15,5%) и P=50 (15,5%), односно интервалу 75<P>50 
(14,7%). Испод вредности P=50 је 48% испитаника а изнад ове вредности је 51% 
испитаника. (Слика 4.8).  

 

 
Слика 4.7:  Перцентила дистрибуција телесне висине у односу на узраст и пол 

 
Постоји статистички значајна разлика у перцентилној дистрибуцији BMI у 

односу на узраст и пол између испитаника PMV-групе и К-групе (χ2-тест; p = 0,000).  
 

 
Слика 4.8:  Перцентила дистрибуција BMI у односу на узраст и пол 

 
Удруженост PMV са другим обољењима: Удруженост PMV са конгениталним 

аномалијама срца и другим кардиолошким обољењима и синдромима, регистрована у 
13,1% испитаника, је статистички значајно мање у односу на испитанике са PMV без 
коморбидитета (χ2-test; p=0,000),(Табела 4.2),(Слика 4.9). 
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Tabela 4.2: Коморбидитет испитаника са пролапсом митралне валвуле 

Посматране карактеристике испитаника Добијене вредности 

Коморбидитет 
n(%) 

Без коморбидитета (BКM)  148 (84,1 %) 

Инсуфицијенција аортне валвуле (In.AV) 3 (1,7 %) 

Инсуфицијенција трикуспидне валвуле (In.TV) 2 (1,1 %) 

Вентрикуларни септални дефект (VSD) 3 (1,7 %) 

Атријални септални дефект (ASD) 2 (1,1 %) 

Стеноза аорте (St.A) 3 (1,7 %) 

Стеноза артерије пулмоналис (St.AP) 1 (0,6 %) 

Системски лупус еритематодес (SLE) 1 (0,6 %) 

Бивеларна аортна валвула (BAV) 3 (1,7 %) 

Тарнеров синдром (TS) 1 (0,6 %) 

Дуктус артериозус перзистенс (DAP) 1 (0,6 %) 

Даунов синдром (DS) 2 (1,1 %) 

Марфанов синдром (MS) 1 (0,6 %) 

Деформитет 
грудног коша 

n(%) 

  PMV-група К-група 

Без деформитета 73 (41,5 %) 83 (47,1 %) 

Pectus excavatum 22 (12,5 %)   16 (9,0 %) 

Pectus carniatum 21 (11,9 %) 19 (10,7 %) 

Scoliosis 33 (18,8 %) 29 (16,4 %) 

Kyphosis 26 (14,8 %)   18 (10,22 %) 

Scoliosis + Kyphosis 1 (0,6 %) 11 (6,25 %) 

 
 

 
Слика 4.9:  Удруженост PMV са другим обољењима 

 
Удруженост PMV са торакалним деформитетима: Учесталост појаве 

деформитета грудног дела кичме између испитаника PMV-групе (58,5%) и К-групе 
(52,4%) није статистички значајна (χ2-тест, р=0,297).  
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У оквиру испитиваних група не постоји значајна разлика у заступљености 

појединачних ентитета (Табела 4.3),(Слика 4.10). 
 

 
Слика 4.10:  Удруженост PMV са торакалним деформитетима 

 
Симптоми: Најчешћи симптоми у PMV-групи су бол у грудима (17%), 

палпитације (11,9%), пресинкопа (6,82%), синкопа (6,25%). Учесталости осталих 
симптома (замарање, диспнеа, главобоља, анксиозност) заступљене су <5%. Најчешће 
тегобе код испитаника К-групе су анксиозност (6,25%) и главобоља (5,6%).  

 
Постоји статистички значајна разлика у учесталости симптома између 

испитаника PMV-групе и испитаника К-групе (χ2-test; p=0,012), (Табела 4.3), (Слика 
4.11),   
 

 
Слика 4.11:  Удруженост симптома и PMV 

 
Вредности ТА: Просечно забележена вредност систолног притиска (ТА) у PMV-

групи износила је 107,53±12,46 mmHg , медијана 110 mmHg., са распоном вредности од 
80-150 mmHg. Најмања измeрена вредност дијастолног притиска износила је 60 mmHg. 
а највећа 90 mmHg, са медијаном 70 mmHg и просечним вредностима 67,93±7,02 
mmHg. У К-групи средња вредност систолног притиска износила је 112,13±10,16 
mmHg, са медијаном 115 и распоном вредности 70-160 (Табела 4.3). Средња вредност 
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дијастолног притиска је 69,34±9.17 mmHg, са медијаном 80 mmHg и распоном 
вредности од 65-95 mmHg.,(Табела 4.3),(Слика 4.12). 
 
 Tabela 4.3: Симптоми, хемодинамски статус и EKG налази 

Добијене вредности 

Посматране карактеристике испитаника 

 
PMV-рупа 

 
К-група  

Симптоми 
(%) 

Без симптома 82 (46,6 %) 122 (69,3 %) 

Бол у грудима 30 (17 %) 9 (5,11 %) 

Палпитације 21 (11,9 %) 8 (4,54 %) 

Замарање 7 (4,0 %) 6 (3,4 %) 

Диспнеа 8 (4,5 %) 7 (3,9 %) 

Главобоља 1 (0,6 %) 10 (5,6 %) 

Анксиозност 2 (1,1 %) 11 (6,25 %) 

Пресинкопа 12 (6,8 %) 2 (1,13 %) 

Синкопа 11 (6,3 %) 1 (0,56 %) 

Бол у грудима и замарање 1 (0,6 %) - 

Главобоља и пресинкопа 1 (0,6 %) - 

Систолни притисак: (X+SD; Med (min - max)) 107,53±12,46 (110;80-150) 

Систолни притисак: (X+SD; Med (min - max)) К-група 112,13±10,16 (115;70-160) 

Дијастолни притисак: (X+SD; Med (min - max)) 67,93±7,02 (70;60-90) 

Дијастолни притисак:  (X+SD; Med (min - max)) К-група 69,34±9,17 (80;65-95) 

Промене на 
EKG-у  
n (%) 

PMV-група: без промене на EKG-у 107 (60,8 %) 

К-група: без промене на EKG-у 147 (85 %) 

PMV-група:  поремећај реполаризације 14 (8,0 %) 

К-група: поремећај реполаризације - 

PMV-група: поремећај ритма 55 (31,3 %) 

К-група: поремећај ритма 26 (15 %) 

 

 
Слика 4.12:  Просечне вредности ТА 
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Перцентила дистрибуција ТА у односу на узраст: Највеће вредности 
учесталости перцинтилне дистрибуције ТА у односу на узраст у К-групи испитаника 
забележене су у интервалу 50<P>25, са вредностима систолног притисак код 23,9% 
испитаника, односно дијастолног притиска код 27,4% испитаника. Вредности 
систолног притиска, мање од просечних вредности (Р<50) измерене су код 73.5% 
испитаника а дијастолног притиска код 71.7% испитаника. Вредности систолног 
притиска које су веће од просечних (P>50), измерене су код 18,3%, а дијастолног 
притиска код 18.8% испитаника. Најучесталије вредности систолног притиска измерене 
код PMV-групе, налазе се на P=25 (17.6%), а вредности дијастолног притиска у 
интервалу 50<P>25 (22.1%). Вредности систолног притиска мање од просечних ( Р<50) 
измерене су код 69.6%, испитаника а вредности дијастолног притиска код 75.5% 
испитаника. Вредности систолног притиска већег од просечних, (P>50) забележене су 
код 16,0% испитаника, а дијастолног притиска код 15.4% испитаника.  

 
На основу добијених резултата може се закључити да не постоји статистички 

значајна разлика у просечним вредностима систолног и дијастолног притиска између 
PMV-групе и К- групе (χ2-тест, р = 0,366). 
 

У перцентилној дистрибуцији систолног и дијастолног притиска највећа 
учесталост у PMV-групи има вредности Р<50 (69.6%; 75.5%), односно у К-групи Р<50 
(73.5%; 71.7%) (Слика 4.13),(Слика 4.14). 
 

 
Слика 4.13:  Перцентилна дистрибуција ТА, К- групе за узраст и пол 

 

 
Слика 4.14:  Перцентилна дистрибуција ТА, PMV- групе за узраст и пол 
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4.1.2 Резултати електрокардиографских испитивања 
 
Учесталост промена на EKG-у, између PMV-групе и К-групе се статистички 

значајно разликују (χ2-тест; р = 0,004). Заступљеност испитаника без EKG промена, у 
PMV-групи је 60,8%, у К-групи 85%. (Табела 4.3). Поремећаји реполаризације у PMV-
групи има 8% испитаника док у К-групи испитаника промене нису регистроване (χ2-
тест; р=0,000),(Табела 4.3). Поремећаји ритма су регистроване код 31,3% испитаника 
PMV-групе, односно 15% испитаника К-групе, што представља статистички значајну 
разлику (χ2-тест; р=0,002),(Табела 4.3).  У PMV-групи регистроване су ромене Т-таласа 
у III, aVF стандардном одводу код 3,0% испитаника, у II,III, aVF одводу код 3,0% 
испитаника и у II,III,V5,V6 стандардним и прекордијалним одводима код 1,0% 
испитаника. Депресија S-T сегмената није регистрована ни у једној од испитиваних 
група. Продужен Q-T интервал је регистрован у 1,0% случајева. Промене 
реполаризације нису регистроване у К-групи, што је статистички високо значајно (χ2-
тест; р =0,000),(Табела 4.4). 

 
Табела 4.4: Промене реполаризације 

Обележје 
PMV-група К-група 
број (%) број (%) 

Промена Т-таласа 12 7 -  - 
III, aVF 5 3 -  -  
II, III и aVF 5 3 -  -  
II, III, V5, V6 2 1 -  -  
Депресија S-T сегмената -  -  -  -  
Продужен Q-T интервал 2 1 -  -  
Укупно 14 8 0 0 

 
 Учесталост синусне тахикардије, синусне брадикардије и инкоплетног блока 
десне гране у PMV-групи и К-групи није статистички значајна (χ2-тест; р > 0,05); VES, 
SVES, А-V блок II⁰ тип 2:1, WPW синдром и лутајући водич се значајно више јављају у 
PMV-групи (χ2-тест; р=0,020). Сви поремећаји ритма се чешће јављају у PMV-групи 
(χ2-тест; p =0.002),(Табела 4.5),(Слика 4.15). 
 
Табела 4.5: Поремећаји ритма и провођења 

Обележје 
PMV-група К-група 
број (%) број (%) 

Синусна тахикардија 7 4 5 3 
Синусна брадикардија 2 1 2 1 
Инкоплетни блок десне гране 14 8 12 7 
VES 12 7 3 2 
SVES 9 5.1 2 1 
Лутајући водич 6 3.4 2 1 
A-B блок IIo тип 2:1 3 1.7  - - 
WPW синдром 2 1 -  -  
Укупно 55 31.2 26 15 
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Слика 4.15:  Поремећаји ритма 

 
 

4.1.3 Резултати  ехокардиографских  испитивања: PMV - група 
 
 
Табела 4.6: Резултати ехокардиографских испитивања: PMV-група 

Посматране карактеристике испитаника Добијене вредности 

Eхокардиографски налаз  
n(%) 

Пролапс AMK 136 (77,3 %) 
Пролапс PMK 11 (6,3 %) 
Пролапс AMK и PMK  29 (16,5 %) 

Митрална регулација  
n(%) 

MR без хемодинамског значаја  55 (31,3 %) 
MR блага  97 (55,1 %) 
MR умерена  24 (13,6 %) 

Дијастолно дебљање кусписа: (X+SD; Med (min-max)) 4,53±1,13 (4,3; 2,5-6,8) 
Дијастолно дебљање кусписа: ( ≥ 3 mm)  112 (64,0 %) 
Дијастолно дебљање кусписа: ( < 3 mm)  63 (36,0 %) 

Степен систолног пролабирања: (X+SD; Med (min-max)) 4,53±1,13 (4,3; 2,5-6,8) 
- мали (≤ 2,0 mm)  72 (41,0 %) 
- средњи (2,1-4,0 mm)  56 (32,0 %) 
- велики (> 4,0 mm)  47 (27,0 %) 

Димензије LA: (X+SD; Med (min - max)) 4,53±1,13 (4,3;2,5-6,8) 

Димензије LV: (X+SD; Med (min - max)) 4,53±1,13 (4,3;2,5-6,8) 

 
 

Пролабирање митралних кусписа: Анализом учесталости ехокардиографских 
налаза запажа се статистички високо значајна учесталост (77,3%) пролапсa AMK (χ2-
тест, p=0,000),(Табела 4.6). Следе испитаници са пролапсом AMK и PMK (16,5%). 
Статистички значајно мање испитаника је са пролапсом PMK (6,3%),( Слика 4.16). 
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Слика 4.16:  Пролабирање кусписа MV 

 
Степен митралне регургитације: Статистички значајна разлика уочена је у 

заступљености испитаника са различитим степеном митралне регургитације (χ2-тест, 
p=0,000). Митрална регургитација је означена као: тривијална, без хемодинамског 
значаја, блага (МR1+; фракција < 20%) и умерена (MR2+; фракција 20-40%). Највeћи 
број испитаника има благу митралну регургитацијом (55,11%). Следе испитаници са 
хемодинамски безначајном (31,3%), и умереном митралном регургитацијом (13,6%), 
(Табела 4.6),(Слика 4.17). 

 
 

 
Слика 4.17:  Степен митралне регургитације 

 
Дијастолно дебљање кусписа: Просечна вредност дијастолног дебљања 

кусписа (DDK) износила је 4,53±1,13, медијана 4,3 са распоном вредности 2,6-6,8. 
Вредности DDK ≤ 3mm. дијагностиковане су код 112(64,0%) испитаника, а вредности . 
DDK > 3mm., код 63 (36,0%) испитаника,(Табела 4.6),(Slika 4.18). 
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Слика 4.18:  Дијастолно дебљање кусписа 

 
Степен систолног пролабирања: Степен систолног пролабирања (SSP) кретао 

се у распону вредности од 1,3-7,3 са медијаном 2,95. Просечна вредност овог параметра 
у посматраној групи испитаника износила је 3,27±1,64. (Табела 4.6). Најучесталији 
степен систолног пролабирања (SSP≤2mm) забележен је код 72(41%), испитаника. 
Следе средњи (4.0<SSP>2.1) код 56(32%) и велики (SSP>4mm) код 47(27%) испитаника 
(Табела 4.6),(Слика 4.19). 

 

 
Слика 4.19:  Степен систолног пролабирања 

 
Према степену пролабирања PMV је класификован као мали ( ≤ 2mm), средњи 

(2.1- 4mm) и велики ( > 4mm). Дебљина кусписа мерена је за време дијастазе на 
најдебљем месту између атријалне и внтрикуларне стране кусписа, искључујући 
фокалне хиперехогене површине. 
 

Димензије LA и LV: Најмања и највећа измерена вредност димензија LA 
износила је 19mm и 35mm, респективно, са медијаном 26,50mm. Просечна вредност 
дебљине LA је 26,59±3,42mm. Минимална измерена вредност LV износила је 29mm. а 
максимална 51mm, са медијаном 38mm. Просечна димензија LV била је 38,38±4,01mm. 
Више од 95% испитаника имало је вредности овог параметра у распону од 29-45mm, 
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док су вредности веће од 45mm биле заступљене у појединачним случајевима  (Табела 
4.6),(Слика 4.20). 

 

 
Слика 4.20:  Димензије LA и LV 

 
 

4.2 Преваленца пролапса митралне валвуле 
 

Систематским прегледима обухваћено је 2.018 (1049 женског и 969 мушког 
пола) педијатријских пацијената школског узраста 7-18 година. Испитаници су 
разврстани према узрасту у 11 група. Прву групу чине испитаници од 7-9 година (<10). 
Свака следећа група је сукцесивно увећавана за по 1 годину старости, закључно са > 18 
година  (Табела 4.7 - 4.9),(Слика 4.21-4.23). 
 
Табела 4.7:  Преваленца PMV [%] у односу на узраст: женски пол 
 
Узраст 

 
< 10 

 
10 11 12 13 14 15 16

 
17 

 
18 >18 Укупно

Прегледано 257  81 73 77 71 89 78 86 84 87 66 1049 
Потврђено 11 3 2 6 10 8 12 17 16 15 2 102 
Преваленца (%)  4.3 3.7 2.7 7.7 14.0 8.9 15.0 19.7 19.0 17.0 3.0 9.7 
 
 

 
Слика 4.21:  Дистрибуција преваленце PMV у односу на узраст - женски пол 
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Табела 4.8:  Преваленца PMV [%]у односу на узраст: мушки пол 
 
Узраст 

 
<10 

 
10 11 12 13 14 15 16

 
17 

 
18 

 
>18 

 
Укупно 

Прегледано 201 75 80 71 73 76 84 79 83 88 59 969
Потврђено 5 4 2 3 8 7 11 13 7 12 2 74
Преваленца (%) 2.4 5.3 2.5 4.2 10.9 9.2 13 16 8.4 13 3.3 7.6

 
 

 
Слика 4.22:  Дистрибуција преваленце PMV у односу на узраст- мушки пол 

 
 

Табела 4.9:  Преваленца PMV [%] у односу на узраст: женски пол - мушки пол 
Узраст <10 10 11 12 13 14 15 16 17 18 >18 Укупно
Прегледано 458 156 153 148 144 165 162 165 167 175 125 2018
Потврђено 16 7 4 9 18 15 23 30 23 27   4 176
Расподела 0.03 0.04 0.03 0.06 0.13 0.09 0.14 0.18 0.14 0.15 0.00 1.00

 
 

 
Слика 4.23:  Дистрибуција преваленце PMV у односу на узраст: мушки пол-женски пол 

 
На основу резултата ехокардиографских испитивања, дијагноза PMV је 

потврђена, код 176 испитаника оба пола. Вредност преваленце PMV код испитаника 
узраста 7-18 година оба пола, износи 8,7% . Код испитаника женског пола преваленца 
PMV износи 9,7%, док је код испитаника мушког пола преваленца PMV знатно нижа и 
износи 7,6%. 
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4.3 Резултати обучавања и тестирања неуралне мреже 
 
Скуп улазних података садржи 135 фонокардиограма, подељених у три класе 

(Табела 4.10).  
 

Tабела 4.10: Скуп улазних података 

Тип 
сигнала 

Број сигнала 
у скупу 

Проценат 
сингала у бази 

Број сигнала  
за обуку 

Број сигнала 
за тестирање 

PMV 48   35,6%   36 12 
Здрави 49   36,3%   37 12 
Остали 38   28,1%   29  9 
Укупно 135 100,0% 102 33 

 
Неурална мрежа је реализована као сукцесивна комбинација две мреже. За сваку 

мрежу је креирано по 4 матрице конфузије (по једна за сваку кросвалидацију). У првој 
мрежи сигнали су класификовани на класу PMV и класу "сви други" (Табела 4.11). У 
другој мрежи, сигнале који су у првој мрежи класификовани као "сви други", 
класификујемо као "здрави" и "остали" (Табела 4.12). Након сваке табеле дате су 
статистичке оцене. 

 
 

Табела 4.11: Матрице конфузије за све кросвалидационе скупове прве мреже која 
  класификује улазне сигнале на две класе: PMV - "сви други". 
 

Кросвалидација 1 
Стварни 

P N 

Предикција
P 9 3 
N 3 18 

 

Кросвалидација 2 
Стварни 

P N 

Предикција
P 8 4 
N 4 17 

 

Кросвалидација 3 
Стварни 

P N 

Предикција
P 10 4 
N 2 17 

 

Кросвалидација 4 
Стварни 

P N 

Предикција
P 9 5 
N 3 16 
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Тачност:   %8.78
4

4

1

1 



 FNFPTNTP

TNTP

A
 

 

Ниво грешкe:   %2.21
4

4

1

1 



 FNFPTNTP

FNFP

Е
 

 

Прецизност:   %34.69
4

4

1

1 
 FPTP

TP

П
 

 

Сензитивност:  %75
4

4

1

1 
 FNTP

TP

Р
 

 

Специфичност:  %85
4

4

1

1 
 FPTN

TN

С
 

 

Ф-мера:   %05.72
2

1 




RP

RP
Ф  

 
Табела 4.12: Матрице конфузије за све кросвалидационе скупове друге мреже која 
  класификује излазе прве мреже на "здрави" и "остали". 
 

Кросвалидација 1 
Стварни 

P N 

Предикција
P 11 2 
N 1 7 

 

Кросвалидација 2 
Стварни 

P N 

Предикција
P 10 3 
N 2 6 

 

Кросвалидација 3 
Стварни 

P N 

Предикција
P 9 1 
N 3 8 

 

Кросвалидација 4 
Стварни 

P N 

Предикција
P 10 2 
N 2 7 
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Тачност:   %9.80
4

4

1

2 



 FNFPTNTP

TNTP

A
 

 

Ниво грешке:   %1.19
4

4

1

2 



 FNFPTNTP

FNFP

Е
 

 

Прецизност:   %7.83
4

4

1

2 
 FPTP

TP

П
 

 

Сензитивност:  %3.83
4

4

1

2 
 FNTP

TP

Р
 

 

Специфичност:  %3.83
4

4

1

2 
 FPTN

TN

С
 

 
 

Ф-мера:   %5.83
2

2 




RP

RP
Ф

 
 

Статистичка оцена сваке од сукцесивних неуралних мрежа дефинише вредности 
најбитнијих статитичких оцена целе мреже и одређује се као средња вредност збира два 
параметра. Статистичка оцена прецизности неуралне мреже и за Ф - меру дати су као: 

 
- Средња вредност прецизности система неуралних мрежа 
 

%85.79
2

21 



AA

A
 

 
- Средња вредност Ф - мере система неуралних мрежа 
 

%78.77
2

21 



FF

F
 

 
4.3.1 Валидација неуралне мреже 
 

За валидацију реализоване неуралне мреже користе се подаци који нису 
употребљени ни у једној од ранијих фаза програма. Валидациони скуп садржи 30 
фонокардиограма подељених у три класе (Табела 4.13.) 
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Табела 4.13: Скуп валидационих података 

Тип 
сигнала 

Број 
сигнала  
у скупу  

Проценат 
сигнала  
у бази 

Број сигнала 
коришћених за 
тренинг и тест 

Број сигнала 
коришћених за 
валидацију 

PMV 10 33.33% - 10 
Здрави 10 33,33% - 10 
Остали 10 33.33% - 10 
Укупно 30 100,00% 30 

 
 

Матрица конфузије првог корака неуралне мреже, који сигнале дели на PMV - 
"сви други", валидационог скупа података је приказана у (Табели 4.14). 

 
 

Табела 4.14: Матрица конфузије првог степена мреже:  
   Класификација: PMV – "сви други" 

PMV - Сви други 
Стварни 

P N 

Предикција
P 9 4 
N 1 16 

 

Сензитивност:    %901 



FNTP

TP
РВ

 
 

Специфичност:     %801 



FPTN

TN
СВ  

 
Валидациона матрица конфузије вештачке неуралне мреже која класификује 

фонокардиографске снимке на "здрави" - "остали", је приказана у Табели 4.15. 
 

Табела 4.15: Матрица конфузије другог степена мреже:   
    Класификација "здрави" - "остали" 

Здрави - Остали 
Стварни 

P N 

Предикција 
P 9 3 
N 1 7 

 
 

Сензитивност:   %902 



FNTP

TP
РВ

 
 
 

Специфичност:   %702 



FPTN

TN
СВ
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Средње вредности сензитивности и специфичности валидације су: 
 

Сензитивност:   %90
2

21 


 ВВ
В

РР
Р

 
 
 

Специфичност:   %75
2

21 


 ВВ
В

СС
С

 
 
 

Коришћењем неуралне мреже, дијагноза PMV је потврђена у 90,0% испитаника. 
У 75,0% испитаника је потврђено да немају PMV.  

 
ROC крива (Receiver operating characteristic) повезује сензитивност (овде 

вероватноћа тачног детектовања PMV) и специфичност (овде вероватноћа нетачног 
детектовања PMV) примењене метода. Свака тачка ROC криве представља уређени пар 
(сензитивност - специфичност) који одговара појединачном нивоу одлучивања. За 
одређивање ROC криве коришћене су усредњене вредности специфичности и 
сензитивности обучене неуралне мреже. Мера дијагностичке тачности теста је 
површина испод ROC криве (AUC-The Area Under the Curve),(Табела 4.16),(Слика 4.24). 

 
Табела 4.16: Дијагностичка тачност теста 

Површина Стд. грешка Асимптота 
Интервал поверења 

Специфичност Сензитивност 
0.851 0.035 0.000 0.782 0.921 

 
 

Слика 4.24:  ROC крива: Оргинални приказ из програма IBM SPSS, 
 
 

Површина испод ROC криве износи 85,1% што представља одличан резултат 
[165]. 

 
 
 



 

V  

ДИСКУСИЈА 
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5.0 ДИСКУСИЈА 

 
PMV је чест клинички фенотип. Етиологија и даље ннје јасна Иако су 

компликације ретке, кад се појаве, могу довести до озбиљног морбидитета и 
морталитета. Код већине пацијената са дијагнозом PMV често су могуће компликације 
митралне регургитације чиме се значајно ограничавају терапијске могућности. За 
управљање овим стањем потребна су одговарајућа праћења, како би се омогућило рано 
препознавање случајева који захтевају специјалистичке педијатријске, интернистичке 
и/или хируршке интервенције. 

 
Иако је PMV најчешћа изолована валвуларна аномалија срца, мали број 

истраживања је посвећен преваленци ове болести у педијатријској популацији. Према 
подацима досадашњих интернационалних истраживања, преваленца PMV се креће у 
широком распону вредности од 0,4-35%, што одражава варијабилност дијагностичких 
критеријума релативно малог броја студија и ограниченог броја испитаника. Према 
подацима новијих истраживања преваленца се процењује на 1-2% код деце, и 5-15% 
код адолесцената. Независно од разлика у нумеричким вредностима, заједничко у 
резултатима досадашњих истраживања је закључак да преваленца PMV у периоду 
адолесценције расте са узрастом. Развојна неусклађеност је разлог несразмерног односа 
митралне валвуле и LV, што доводи до закаснеле, некомплетне или асинхроне 
контракције папиларних мишића и њиховог лошијег положаја у систоли, чиме су 
испуњени услови за настанак PMV. Обзиром на различите истраживачке технике и 
дијагностичке критеријуме примењене у досадашњим истраживањима, може се рећи да 
стварна превалеца PMV у педијатријској популацији није позната. Резултатима 
сопствених истраживања, најнижа вредност преваленце од 2,4% утврђена је код 
испитаника узраста мањег од 10 година, са линеарним повећањем до 8,7%  у узрасту 
12-18 година. Тенденција пораста преваленца се поклапа са почетком пубертета. Развој 
скелета, увећање телесне и мишићне масе, раст и развој унутрашњих органа је 
неуједначен и неусклађен све до 19 година. Пад вредности преваленце након 18-те 
године поклапа се са постизањем склада раста у висину и раста унутрашњих органа. 
Devereux и сар. [166] и Strahan и сар. [167] су уочили узрасну зависност PMV 
ехокардиографским прегледима деце узраста 10-15 година, као и преваленцу међу 
рођацима прве линије од 30-40%. У студији природне историје PMV, Avierinos и сар. 
[168]у периоду од десет година праћења испитаника и резултата 3D-ехокардиографских 
испитивања, потврђују преваленцу од 0.6-2.4%. Очигледно је да усавршавање 
дијагностичких метода и истраживања у оквирима неселектиране опште популације 
доводи у питање резултате раније објављених студија.  

 
Средња вредност телесне масе испитаника PMV-групе у односу на испитанике  

К-групе је статистички значајно мања. У перцентилној дистрибуцији највећи број 
испитаника PMV-групе (30,1%) има телесну масу између 50<P>25 перцентила. 
Учесталост испитаника у осталим перцентилним интервалима и појединачним 
вредностима  била је мања од 10%. У К-групи постоји равномерна перцентилна 
дистрибуција телесне масе у односу на узраст и пол. Анализа резултата перцентилне 
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дистрибуције телесне масе показује да испитаници са PMV у 67% случајева имају 
телесу масу испод просечне вредности у односу на пол и узраст. У К-групи 36,4% 
испитаника има телесу масу испод просечне вредости узраста и пола. Просечна 
вредност индекса телесне масе (BMI) у односу на пол и узраст, у групи испитаника са 
PMV је значајно мања него К-групи. У перцентилној дистрибуцији испитаника са PMV 
издвајају се два пика (екстрема) учесталости у опсегу 50<P>25 са заступљеношћу 
27,4% односно 25<P>10 са заступљеношћу 23,9%. Ниже вредности 75<P>50 су 
забележене код 14,3% испитаника а за P<3 код 13,7% испитаника.  Дистрибуција 
перцентилних вредности BMI указује на већу заступљеност испитаника са вредностима 
мањим од просечних. BMI је мањи од P=50 у77,6% испитаника са PMV. У контролној 
групи прецентилна дистрибуција BMI за пол и узраст је равномерна (14,7% - 15,5%). 
Испод  вредности P=50 је 48% испитаника а изнад 50% испитаника. Разлика просечних 
вредости телесне висине није статистички значајна међу групама и половима.  

 
Анализом учесталости перцинтилне дистрибуције телесне висине у односу на 

узраст и пол у PMV-групи запажа се највећа заступљеност са пиком вредности од 
75<P>50 (23,9%). У К-групи постоји равномерна перцентилна дистрибуција са 
највишим вредностима на P=50 (14,7%). У целини, вредности перцентилних 
дистрибуција P≥50 за PMV-групу износе 72,7% и 73,9% за К-групу. Не постоји 
статистички значајна разлика вредости телесне висине испитаника са PMV-групе и К-
групе.  

Учесталост појаве деформитета торакалне кичме између испитаника са PMV 
(58,5%) и К-групе (52,4%) није статистички значајна. У оквиру ових група не постоји 
значајна разлика у заступљености појединачних ентитета. Деформитети 
остеомускуларне грађе, посебно они са фиксним структурним променама које се 
погоршавају са растом и развојем адолесцената у великој мери утичу на А-P дијаметар 
грудног коша, што доводи до померања и ротације срца, настанка или прогресије 
хемодинамских промена које стварају или компликују већ постојећи проблем код деце 
са предиспозицијом или већ постојећим PMV. Испитаници К-групе са сколиозом имају 
латентну девијацију кичме са или без ротације и торзије пршљенова и неструктурним 
променама у виду несразмере раста и мишићно-лигаментног апарата, услед 
прекомерног замора или рефлексног спазма мишића у периоду најинтензивнијег раста. 
Фиксне структурне промене код испитаника PMV-групе су последица неједнаког раста 
корпуса или неједнаког оптерећења на конкавној и конвексној страни. Примарна 
кривина код сколиозе, уз често присутне компензаторне кривине, доводи до померања 
грудне кости ка конкавној страни укошења доњег крака, ротације дуж осовине и 
деформације грудног коша због ротације ребара. Испитаници К-групе са кифозом имају 
постуралну деформацију кичме са повећањем физиолошког постериорног торакалног 
конвекситета. У PMV-групи, ова промена је структурна са мултифакторијалном 
етиологијом и поремећајем енхондралне осификације тела пршљенова, чиме се мења 
облик и изглед грудног коша. 

 
Промене облика и димензија грудног коша мењају геометрију митралног 

апарата и прерасподелу оптерећења на потпорне и маргиналне хорде у систоли. 
Физиолошки широка коаптациона површина треба да обезбеди компетенцију митралне 
валвуле али и физолошку расподелу оптерећења обзиром на дебљину хорди, што је 
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могуће само уклолико су хорде паралелно распоређене у равни коаптационе површине. 
Ако овај услов није испуњен, прекомерно оптерећење маргиналних хорди је узрок 
валвуларне инсуфицијенцију или руптуре хорди. 

 
Перцентилна дистрибуција BMI у односу на узраст и пол дефинише телесну 

грађу испитаника са PMV као астеничну и марфаноидну. Студије о  удруженој појави 
астеничне конституције и PMV објавиo je већи број аутора. Анализа клиничких 
карактеристика пацијената са PMV, са посебним освртом на удруженост са скелетним 
аномалијама грудног коша, је била предмет истраживања Kumar и сар. [169]. Њихови 
резултати су показали да стеничну грађу има 67% пацијената, скилиозу (55%), синдром 
правих леђа (50%), пектус ескаватум (20%). Налази потврђују став да се торакалне 
скелетне аномалиије могу сматрати не-аускултаторном  карактеристиком овог 
синдрома. Salomon и сар. [170] истраживали су повезаност скелетних деформитета и 
PMV. Пектус ескаватум  дијагностикован је код 62% испитаника, синдром правих леђа 
у 17% и сколиоза у 8% случајева. Преваленцу скелетних деформитета, потврђених 
клиничким и радиографским испитивањима, износила је 75%. Закључак овог 
истраживања је да су поремећаји грађе грудног коша клинички индикатор PMV. 
Сколиозу и пектус екскаватум, Rokicki [171] проналази код 20% испитаника астеничне 
грађе са PMV. Синдром PMV, Devereux [172] дефинише као срчану аномалију 
удружену са малом телесном тежином, скелетним деформитетима, палпитацијама и 
митралном регургитацијом различитог степена.  

 
Удруженост PMV са конгениталним аномалијама срца и другим кардиолошким 

обољењима и синдромима регистрована је у 13,1% испитаника што је статистички 
значајно мање у односу на испитанике са PMV без коморбидитета. Најчешћа је 
удруженост PMV са конгениталним аномалијама срца (10,2%) случајева. 
Хромозомопатије и системске болести везивног ткива забележене су у 2,9% 
испитаника. У појединачним случајевима регистроване су синдромске болести: 
Тарнеров, Даунов и Марфанов синдром. Према интернационалним подацима 
учесталост конгениталних аномалија износи 1%. PMV је често удружен са 
конгениталним обољењима као што је Марфанов синдром, Ехлерс-Данлос синдром, 
остеогенезис имперфекта, cutis laxa pseudoxanthoma elasticum и MASS синдрома (PMV, 
дилатација корена аорте, деформитети скелета и промене на кожи). Више од 1-2% 
пацијената са PMV има неки од поремећаја у грађи везивног ткива. Марфанов синдром 
је повезан са мутацијом гена FBN1 на хромозому 15q21.1. Како је PMV 
дијагностикован код већине пацијената са Марфановим синдромом, претпоставља се да 
је изоловани PMV такође последица мутације FBN1. Упркос великом броју испитаних 
пацијената наведених у литератури нема доказа за овакву повезаност.  

 
Резултати сопствених истраживања су показали да постоји статистички значајна 

разлика у учесталости симптома између испитаника PMV-групе и К-групе. Најчешћи 
симптоми у PMV-групи су бол у грудима (17%) и палпитације (11,9%). Најчешће 
тегобе испитаника К-групе су анксиозност (6,25%) и главобоља (5,6%). У PMV-групи, 
симптоми се ретко јављају у деце испод 12 година. Постају евидентни са почетком 
пубертета. Резултати студијe [171] примарног PMV испитаника узраста 5-18 година 
указују на палпитације (40%), бол у грудима (31%), замарање и диспнеу (22%), при 
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чему је сваки испитаник имао више од једног симптома. Bouknight и сар. [173] сматрају 
да је највећи број пацијената са асимптоматским PMV. Devereux и сар. [174]. под “PMV 
синдромом” подразумевају малу телесну тежину, низак притисак, скелетне 
деформације, ортостатску хипотензију, палпитације и митралну регургитацију 
различитог степена. Као клиничке манифестације PMV наводе се скелетне аномалије, 
мала телесна тежина, низак крвни притисак, ортостатска хипотензија, синкопа, 
палпитације, атријалне аритмије, али не и повезаност са неспецифичним симптомима 
(бол у грудима, диспнеа, анксиозност и напади панике) [172]. Freed LA., и сар. [175] 
налазе да се бол у грудима, и диспнеа јављају једнако често код пацијената са PMV као 
и здравих пацијената контролне групе. Иако анксиозност и напади панике немају 
значајну учесталост у симптоматологији PMV, они су ипак честа тема истраживања у 
области психијатрије. Toren и сар. [176]., сматрају да анксиозност и панична стања код 
деце са PMV још увек нису сасвим јасни. Испитивањем њихове учесталости код 
пацијената са и без PMV није било разлике у вредностима преваленце. Резултата 
статистичких анализа показали су да преваленца PMV расте са узрастом и да се 
поклапа са пубертетом и интензивним неуроендокриним променама. Резултати 
досадашњих истраживања  указују да се симптоми чешће и интензивније јављају са 
почетком пубертета и да су везани за дисфункцију вегетативног нервног система. На 
основу високог нивоа епинефрина и норепинефрина закључује се да пацијенти са PMV 
имају изразито висок адренергички тонус. Испитивањем нивоа плазма катехоламина у 
миру код пацијената са PMV са и без симптома и групи здравих, Lenders и сар.  [177] 
налазе физиолошке вредности за све три групе, чиме оспоравају тврдњу повишеног 
адренергичког тонуса код пацијената са PMV. Како су вредности катехоламина у PMV-
групи са и без симптома једнаке, доводи се у питање порекло симптома код пацијената 
са PMV. 

 
Не постоји статистички значајна разлика у просечним вредностима систолног и 

дијастолног притиска између испитаника PMV-групе и К-групе. Вредности артеријског 
притиска значајно варирају у зависности од узраста, периода дана, физичке активности 
и емоција. Вредности систолног и дијастолног притиска на Р<50 су дијагностикованe 
као хипотензија, односно P=50 као нормотензија. Вредности 75<P>50, P=75, 85<P>75 
су лабилна хипертензија која захтева редовну контролу. Вредности 95<P>90 и P=95 су 
хипертензивна стања која се морају клинички испитати. Перцентилна дистрибуција 
систолног и дијастолног притиска има највећу учесталост на Р<50 у PMV-групи 
(69.6%; 75.5%) и К-групи (73.5%; 71.7%). С обзиром на добијене резултате ТА за PMV- 
групу и К-групу, може се закључити да је хипотензија дечијег и адолесцентног узраста, 
вероватна последица дисфункције неуровегетативног система.  

 
Већина аутора под појмом синдрома PMVподразумева клиничке манифестације 

међу којима су низак крвни притисаки ортостатска хипотензија као последица 
дисфункције вегететивног нервног система са сниженим вагалним одговором, 
повишеним α-адренергигким одговором и нормалним β-адренергичким одговором. 
Неки аутори су мишљења да ове клиничке манифестације настају услед изразито 
високог адренергичког тонуса [177],[178]. Наводи аутора [171],[174], да је хипотензија 
иманентна синдрому PMV, нису у сагласности са резултатима студије. Само будуће 
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проспектине студије би могле показати даље промене ТА код испитаника са PMV у 
одрслом животном добу. 

 
Заступљеност испитаника са и без, промена на ЕКG-у, у овом истраживању се 

статистички значајно разликује (р=0,004). Испитаници без ЕКG промена (60,8%) су 
статистички значајно више заступљени. Анализом учесталости испитаника са 
различитим EKG променама (поремећаји у реполаризацији и поремећаји ритма), запажа 
се статистички значајна разликa (p = 0,000). Статистички значајно више су заступљени 
поремећаји ритма (31,3%) у односу на испитанике са поремећајем реполаризације (8%). 
EKG промене реполаризације миокарда LV подразумевају промене Т- таласа, депресију 
S-Т сегмента и продужен Q-T интервал. Најчешћа ЕКG промена код PMV-групе је 
инверзија Т- таласа са учесталошћу од 7%. Регистровани Т-таласи су аплатирани, 
инверзни или бифазни. Промене у III и aVF одводу забележене су код 3% испитаника. 
Промене у II,III,aVF одводу регистроване су код 3% испитаника, а у II,III,V5,V6 одводу 
код 1% испитаника. Депресија S-Т сегмента забележена је у 1% случајева у 
стандардним II, III, aVF и V3-V6 прекордијалним одводима. Увођењем терапије β-
блокатором дошло је до нормализације SТ-Т таласних промена. Ова чињеница указује 
да депресија S-Т сегмента није последица исхемијске болести срца или 
кардиомиопатије већ дисфункције неуровегетативног система. Продужен Q-T интервал 
регистрован је у 1% испитаника PMV-групе. Поремећаји реполаризације у К-групи 
испитаника нису регистровани.  

 
Zeppilli и сар. [179] су приказали случајеве добро утренираних спортиста са 

PMV и променама реполаризације. Давањем инфузије изопротенерола и максималног 
физичког оптерећења дошло је до нормализације Т-таласа. Тестом је потврђена 
"неурогена" патогенеза промена Т-таласа. Wróblewska-Kałuzewska [180] је у студији 
која је укључила 78 деце са дијагнозом PMV, узраста 4-17 година, стандардним ЕКG и 
24 часовним ЕКG мониторингом регистровала 15% случајева са SТ-Т таласним 
променама у групи испитаника без митралне регургитације, и 31% случајева у групи са 
митралном регургитацијом. Boudulas и сар. [181] је срчани застој у пацијената са PMV 
и анамнезом о рекурентној синкопи, палпитацијама и вентрикуларним поремећајима 
ритма објаснио инферолатералним реполаризационим променама као факторима 
ризика за изненадну срчану смрт.  

 
Поремећаји ритма су чест проблем у педијатријској пракси. Узроци настанка 

могу бити тривијалне природе, од респираторне аритмије и екстрасистола код 
пацијената са неуровегетативном дистонијом, до озбиљних клиничких манифестација. 
У овом истраживању, статистички је потврђена значајна разлика у учесталости 
поремећаја ритма испитиваних група. Поремећаји ритма су забележени у 31,3% 
случајева код испитаника са PMV и 15% случајева контролне групе. Регистроване 
синусне тахикардије, синусне брадикардије и инкоплетни блок десне гране код обе 
групе испитаника немају значајну статистичку разлику. Синусна тахикардија је ЕКG-
ом у миру регистрована у 4% испитаника PMV-групе и 3% испитаника К-групе. Код 
свих испитаника фреквенција је била већа од нормалних просечних вредности у односу 
на узраст. Синусна тахикардија обе групе испитаника је вероватна последица 
анксиозности и дисфункције неуровегетативног система. Синусну брадикардију и 
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успорену срчану фреквенцију у PMV-групи имало је 1% испитаника, а у К-групи 1% 
испитаника који се баве такмичарским спортом. Инкоплетни блок десне гране 
регистрован је у 8% случајева у PMV-групи и 7% случајева у К-групи испитаника. На 
ЕКG-у је регистрован rSR комплекс у D3, AVR и десним прекордијалним одводима у 
трајању < 0,12s. Вентрикуларне екстрасистоле (VES), атријалне екстрасистоле (SVES), 
лутајући водич, А-В блок II⁰ тип 2:1 и WPW синдром у PMV- групи испитаника је 
статистички значајна (p< 0,002) у односу на испитанике К-групе. VES су регистроване 
у 7%, SVES у 5,1%, лутајући водич у 3,4%, А-V блок II⁰ тип 2:1 у 1,7% и WPW синдром 
у 1% испитаника PMV-групе. У К-групи здравих, VES су регистроване у 2%, SVES у 
1%, лутајући водич у 1% случајева. А-V блок II⁰ тип 2:1 и WPW синдром нису 
регистровани. SVES и VES су се јављале као униформни, појединачни ектопични 
импулси атријалног, односно вентрикуларног порекла. 

 
Поремећаји ритма су саставни део клиничких манифестација PMV, што се 

посебно односи на VES (35-78%) [182],[183]. De Maria и сар. [184], 24-часовним ЕКG-
Холтер мониторингом региструју VES у 58%, SVES у 35% и брадикардију у 29% 
испитаника са PMV. Овај налаз је статистички високо значајан у односу на здраве 
особе. Супротно овоме, други аутори сматрају да је VES чест налаз у здравој 
популацији и да се PMV не може сматрати патоанатомским ентитетом за превремене 
вентрикуларне комплексе. Кramer и сар. [185] 24-часовним амбулаторним 
мониторингом код 63 испитаника са PMV и 28 здравих испитаника контролне групе, 
закључују да нема статистички значајне разлике у појављивању атријалних и 
вентрикуларних екстрасистола. Mason и сар. [186] су потврдили да се код свих 
валвулопатија јавља широк спектар дисритмија, али да је PMV посебно 
предилекциониран за поремећаје срчаног ритма. Kligfield и сар. [187] својим 
истраживањима потврђују значајну повезаност вентрикуларних аритмија са степеном 
митралне регургитације, али не и са постојањем PMV. Picca и сар. [188] поређењем 
преваленце срчаних аритмија код пацијената са задебљалим кусписима (анатомским 
PMV) и пацијената без патоанатомских промена кусписа (функционални PMV), 
установили да нема значајне разлике у учесталости вентрикуларних аритмија међу 
овим групама, под условом уједначеног степена митралне регургитације. 
Пароксизмална суправентрикуларна тахикардија је најчешћа устаљена тахиаритмија 
код пацијената са PMV. Узрок настанка вентрикуларних аритмија може бити продужен 
Q-T интервал. . 

 
Пацијенти са PMV синдромом услед повећаног лучења катехоламина имају 

повећану иритабилност миокарда и већу учесталост аритмија. Иако постоје 
контроверзни ставови о генези срчаних аритмија код PMV већи број експерименталних 
радова је доказао да су срчане аритмије изазване независном електричном активношћу 
миксоматозно измењене митралне валвуле [189]. Прекомерно истезање пролабираног 
кусписа чија су мишићна влакна у континуитету са миокардом атријума, услед 
механичке стимулације ствара спори акциони потенцијал који се шири у вентрикулуме 
и индукује различите поремећаје ритма [190]. Пацијенти са PMV имају већу преваленцу 
касних потенцијала у односу на општу популацију, што указује на постојање 
кардиомиопатије и/или дисфункције аутономног нервног система. Већина аутора 
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негира значајну учесталост атријалних поремећаја ритма код пацијената са PMV. De 
Maria и сар. [184] региструју учестале атријалне екстрасистоле у пацијената са PMV 
стандардним ЕКG-ом у миру код 6% пацијената, тестом оптерећења код 10%, и 24 
часовним Холтер мониторингом код 35% пацијената. На основу резултата 24-часовног 
амбулаторног мониторинга Кramer и сар., [185] закључују да разлика учесталости 
SVES у пацијената са PMV и контролне групе здравих испитаника није статистички 
значајна. Ову повезаност међутим није лако доказати. Европско удружење кардиолога 
(ESC) je 2003, установило препоруке за стратификацију ризика ISS код пацијента са 
PMV, према којима се пацијенти са предходним срчаним застојем или синкопом, 
позитивном породичном анамнезом, волуминозним и миксоматозно измењеним 
кусписима, честим и комплексним вентрикуларним аритмијама сврставају у високо 
ризичну ISS групу. Анализом различитих студија, узрок ISS може бити узнапредовала 
миксоматозна дегенерација, продужен Q-Tc интервал, хемодинамски значајна митрална 
регургитација али и појава ISS код пацијената са очуваном функцијом валвуле и 
хемодинамски безначајном регургитацијом. Већина аутора је у својим истраживањима 
доказала значајну преваленцу поремећаја ритма у пацијената са PMV, који би могли 
бити непосредан узрок ISS, али њихова генеза и даље није јасна [60],[61],[63],[65],[67]. 
Из тога проистиче да је сваки пацијент са PMV у ризику за могуће компликације и ISS.  

 
У овом истраживању Wolff-Parkinson-White (WPW) синдром без симптома је 

забележен код 1% испитаника са аускултаторним налазом мезосистолног клика и 
телесистолног шума. На ЕКG-у је регистрован кратак PR интервал и делта талас на 
усходном делу R зупца. У време истраживања испитаник је имао 17 година и бавио се 
такмичарским спортом. После електрофизиолошких испитивања урађена је аблација 
аберантних путева. Данас је успешан спортиста са нормалним кардиолошким налазом. 
Преваленца преексцитације у општој популацији варира од 0,1-0,3% и не показује 
разлику код спортиста [191]. Аритмије зависне од помоћног пута, подразумевају 
ортодромну или антидромну AVRT. Пацијенти са WPW могу развити и друге аритмије 
као АF која може довести до фибрилације вентрикулума (изненадна срчана смрт) као 
резултат брзог антероградног провођења преко акцесорног пута. Процењено је да 1 од 3 
особе са WPW синдромом може да развије АF. Ризик од изненадне срчане смрти код 
пацијената са преексцитацијом варира 0,15-0,20%, са процењеним ризиком 2% у 
популацији [192] код пацијената са симптомима. Неколико студија спроведених међу 
пацијентима са WPW синдромом је указало на постојање веће инциденца показатеља: 
анамнеза о симптоматској тахикардији, кратак RR интервал између преексцитацијских 
удара током атријалне фибрилације, мултипли акцезорни путеви, постеросептално 
локализовани путеви, породична заступљеност и Ebstein-ова аномалија. Oko 50% 
пацијената са EKG налазом који одговара WPW синдрому без симптома, има добру 
прогнозу болести. Синкопа нема предвиђајућу вредност за ISS, али ISS може да буде 
прва манифестација болести. Електрофизиолошким испитивањима је утврђено да око 
20% асимптоматских пацијената изазива брз вентрикуларни одговор током изазване 
атријалне фибрилације [68].  

 
АV блок II степена типа Wenckebach (MobitzI) регистрован је код 1% испитаника 

из PMV-групе испитаника који се активно баве спортом. Учесталост појаве АV блока I 
или II степена типа Wenckebach (Mobitz I), је код спортиста висока. Код 



95 

асимптоматских спортиста без структурног обољења срца (потврђено 
ехокардиографски) са повлачењем блока током вежбања (потврђено 24-часовним 
Холтер мониторингом и/или тестом оптерећења), даље испитивање и терапија нису 
потребни. Блок II степена типа Mobitz I, је у асимптоматској општој популацији 
заступљен са 0,003% док је код спортиста учесталост 0,125 (10%) [193],[194]. Успорено 
А-V спровођење је део физиолошке адаптације на вежбе. Овакав налаз код пацијената 
који се баве рекреативно физичком активношћу или спортиста, обично не представља 
критеријум за искључивање. Учествовање у свим спортовима је дозвољено. Ако 
симптоми и постоје, повлаче се у току привременог прекида бављења спортом. АV 
блок II степена типа Wenckebach (Mobitz I) може се регистровати код здраве деце, када 
се објашњава доминацијом парасимпатикуса и доказује преласком у ниже облике у 
напору.  

 
Лутајући водич је евидентиран код 3% испитаника у PMV-групи и 1% у К- 

групи здравих испитаника. Не представља обољење већ стање спроводног система 
срца, настало повећаним тонусом вагуса.  

 
На основу резултата ехокардиографских испитивања, дијагноза бенигног облика 

PMV је потврђена код 9,7% (102) испитаника женског и 7.6% (74) мушког пола. 
Анализом учесталости запажена је статистички већа учесталост испитаника женског 
пола (59,1%.) у односу на испитанике мушког пола (40,9%). За постављање дијагнозе 
PMV коршћени су критеријуми ESC,ACC/AHA [195]. Резултати ехокардиографских 
испитивања су показали да у 77,3% случајева пролабира предњи куспис. Највећи 
проценат испитаника има благу МR (55,1%). Мали степен систолног пролабирања 41% 
испитаника. Блага и умерена МR забележена је у 68,7% испитаника, док је МR без 
хемодинамског значаја регистрована код 31,3% испитаника. Дијастолна дебљина 
кусписа≥ 3mm забележена је код 64% испитаника. Димензије LA нису прелазиле 
граничне вредности (LA/Ao ≤ 1,3). ни код добро утренираних спортиста. У већини 
досадашњих студија је потврђено да пацијенти са значајним степеном систолног 
пролабирања и дијастолним задебљањем кусписа имају већи ризик за настанак 
инфективног енокардитиса, акутног исхемијског догађаја и тежег степена митралне 
регургитације. Стандардни ехокардиографски извештаји не садрже резултате 
квантитативних мерења степена систолног пролабирања и дијастолног задебљања 
кусписа. Ови параметри омогућавају стратификацију пацијената са PMV са малим, 
средњим и великим ризиком у циљу процене тока и прогнозе болести. Пацијенти са 
средњим и великим степеном систолног пролабирања и дијастолним задебљањем 
кусписа ≥ 5мм имају класичан облик PMV са великим ризиком за комплексне и 
полиморфне вентрикуларне поремећаје ритма. Обзиром да тест оптерећења и 24-
часовни Холтер мониторинг нису били обухваћени овим истраживањем,није се могло 
закључити да ли су VES и SVES потенцијална опасност за настанак комлексних 
аритмија. 

 
Вeћина аутора је у својим истраживањима доказала значајну преваленцу 

поремећаја ритма, чија генеза у пацијената са PMV још увек није довољно јасна, а који 
би могли бити непосредан узрок ISS [183-186]. Из тога проистиче да је сваки пацијент 
са PMV у ризику замогуће компликације и ISS [196]. Одговор на питање шта је узрок 
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настанка поремећаја ритма и у каквом су односу поремећаји ритма са ISS, могућ је само 
дугорочним праћењем пацијената са PMV, у будућим проспективним студијама. 

 
Промене морфолошких и електрофизиолошких особина митралних кусписа уз 

хемодинамске промене од којих је најдоминантнија митрална регургитацијаодговорне 
су за настанак коморских екстрасистола и коморских тахиаритмија. Прекомерно 
истезање пролабираног кусписа чија су мишићна влакна у континуитету са миокардом 
атријума, услед механичке стимулације ствара спори акциони потенцијал који се шири 
у вентрикуле и индукује различите поремећаје ритма. Иако постоје контраверзни 
ставови о генези срчаних аритмија код PMV највећи број експерименталних радова је 
доказао да су срчане аритмије изазване независном електричном активношћу 
миксоматозно измењене митралне валвуле. Оцену тежине PMV и прогнозе ове 
хетерогене болести треба сагледати кроз однос ехокардиографских анатомских и 
функционалних особености и електрокардиографских промена на стандардном и 24-
часовном Холтер ЕКГ-у.  

 
Новије публикације на тему аутоматизованих скрининг и дијагностичких 

техника указују да постоји значајан пораст клиничког интересовања за потенцијал 
компјутеризоване анализе срчаних аномалија. У оквиру различитих истраживачких 
пројеката обраде генерисаних акустичних сигнала срца користе се традиционалне 
технике Фуријеових трансформација, и нове технике базиранe на wavelet 
трансформацији. У суштини, трансформације омогућавају манипулацију сигнала тако 
да њихове најбитније карактеристике буду јасно видљиве. Улазна и излазна функција, 
носе исту информацију и представљају различите приказе истог сигнала. У радовима 
који користе STFT трансформацију [126],[158]  приказ сигнала има недостатак чији 
узрок лежи у Heisenberg-овом принципу неодређености. Не можемо знати која 
фреквенцијска компонента егзистира у оређеном временском тренутку. Највише што 
можемо знати јесте фреквенцијски опсег који је заступљен у одређеном временском 
интервалу, што је познато као проблем резолуције. Како су акустични сигнали срца 
нестационарни, њихов фреквенцијски садржај се мења у времену. За анализу оваквих 
сигнала треба постићи добру фреквенцијску резолуцију при ниским фреквенцијама и 
добру временску резолуцију при  високим фреквенцијама. Анализа која задовољава ове 
захтеве је мултирезолуцијска анализа и представља основно начело wavelet 
трансформације. Применом wavelet техника филтрирања сигнала неких патолошким 
случајева, добијени су тачнији резултати у односу на резултате добијене применом 
STFT. Ове метода су најчешће примењиване у истраживању корелације акустичних 
сигнала и различитих срчаних аномалија [137],[144],[156],[160],[197]. Друга група 
истраживачких напора је фокусирана на примени софистицираних (embedded) 
наменски интегрисаних микрорачунарских система. Шира анализа алгоритама 
сегментације и реконструкције фонокардиограма сигнала превазилази прихватљиве 
оквире ове дисертације, па су они унапред остављени као препорука за даља 
истраживања. Наша литература се овим питањем мало бави.  
 

У делу истраживања које се односи на  развој интелигентних алгоритама за 
класификацију обрађених сензорских сигнала, истраживачки напори су усмерени у 
правцу развоја вештачких неуралних мрежа. Неуралне мреже представљају нов 
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приступ проблематици медицинске дијагностике. Не захтевају велику статистику 
података како би се дошло до генерализације, што је посебно погодно код клиничких 
испитивања. Основни проблеми који се јављају код неуралних мрежа су избор 
одговарајуће архитектуре, методе и нивоа обучавања на основу података са познатим 
резултатима. Вишеслојни перцептрон са више слојева процесорских јединица је 
најчешће коришћена (feed forward) вештачка неурална мрежа. Најчешће коришћен 
алгоритам за обучавање мреже је пропагација грешке уназад (backpropagation 
algorithm). Ова варијанта алгоритма је инкрементална, тј. тежине се коригују након 
представљања сваког узорка из обучавајућег скупа. Алтернативни приступ је batch – 
mod training  алгоритам, по коме се тежине мењају након презентације свих узорака у 
обучавајућем скупу. 

 
У оквиру ове дисертације, на основу теоријске анализе различитих модела 

неуралних мрежа дефинисани су захтеви за сваки од њих након чега су изабране 
неуралне мреже типа вишеслојни перцептрон које пружају вишеструке предности у 
процесу обраде и класификације фонокардиографских сигнала и брзини 
имплементације. Усвојен је модел са две сукцесивне вишеслојне перцептонске 
неуралне мреже. Свака од мрежа има три слоја: улазни, скривени и излазни. Број 
неурона у слојевима обе мреже је исти: на улазу 64.033 неурона, у скривном слоју 95 
неурона, у излазном слоју 2 неурона. Изабрани број неурона у улазном и излазном 
слоју је директна последица приступа класификацији. Улазни број неурона представља 
број одбирака фонокардиограма и додатну bias вредност. Свака од две сукцесивне 
мреже дели улазне сигнале у једну од две класе. Број скривених слојева и неурона у 
скривеним слојевима је одређен експерименталним путем. Оптимални избор је добијен 
са једним скривеним слојем од 95 неурона.. Параметри скривеног слоја представљају 
компромисно решење између максимизације прецизности мреже и брзине њеног 
обучавања. Обучавање је вршено коришћењем алгоритма учења уназад, примењујући 
методе градијената и batch-а. Приликом валидације и класификације су коришћени 
алгоритми кросвалидације и један против свих (one-versus-all), респективно. Скупови 
података коришћени за обучавање и валидацију неуралне мреже нису садржали 
заједничке податке. 

 
Приликом дефинисања неуралне мреже било је битно је изабрати хипотезу која 

се користи приликом њеног обучавања. Изабрана је логистичка регресија, јер моделује 
вероватноће припадности класи на дискретан начин, за раѕлику од линеарне регресије. 
Дискретни број излаза у потпуности задовољава наше потребе. Додатно је одлучено да 
се користи регуларизација, како би се избегли ефекти преобучавања и недовољног 
обучавања. Како би се регуларизација успешно обавила, неопходно је пажљиво 
изабрати фактор регуларизације (λ). Лош избор овог параметра директно води ка 
погоршању успешности класификације. 

 
Програм за обучавање неуралне мреже реализован у оквиру софтверског алата 

MATLAB. Први део главног програма се користи за иницијализацију параметара мреже 
(улазни – скривени-излазни слој). Дефинисањем параметра мреже прелази се на 
учитавање улазних скупова података. Како се унутар улазних скупова података налази 
само матрица стварних снимљених фонокардиограма, неопходно је за сваки од улазних 
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скупова припремити његов вектор обележја ( PMV- Oстали - Здрави). Након 
иницијалног корака урађена је припрема улазних скупова за тренинг и тестирање 
неуралне мреже. Исте скупове требало је креирати од улазних података, као и од 
вектора обележја. Принцип кросвалидације подразумевао је да се у сваком кораку ове 
методе користи 1/4 података за тестирање а 3/4 за тренирање неуралне мреже.Остали 
кораци у кросвалидацији су добијени променом коефицијената. У овом кораку није 
било нужно вршити случајне пермутације редоследа сигнала, али је било јако важно да 
ако се овај корак уради само у првом кораку, док је у наставку коришћена иста случајна 
пермутација сигнала. На тај начин је добијен тренинг и тест скуп неуралне мреже за 
сваку класу коришћених података. Даље је било битно спојити све тренинг и све тест 
скупове свих класа улазних података. 

 
Следећи корак представља иницијализацију почетних вредности тежинских 

параметара за сваки неурон посебно. Удодатку А1, приказана је форма једне од 
матрица тежинских фактора ( 1

2W ), тј.матрица тежина доприноса неурона средњег слоја 
за сваки од неурона излазног слоја код првог дела класификације. Димензије матрице је 
96х2. Иста матрица се добија и за другу сукцесивну класификацију ( 2

2W ). Тежинске 

матрице ( 1
1W  и 2

1W ) доприноса улазног слоја на скривени слој нису повољне за приказ 
јер имају димензије 64.033х95. 

 
Наредни корак је захтевао дефинисање параметара обучавања неуралне мреже, 

регуларизационог параметра (λ), начина прекида процеса обучавања (у програму 
максималан број итерација), рачунање cost функције и минимизација грешке мреже. 
Када су добијени оптимизовани параметри мреже из њих треба поново вратити 
тежинске коефицијенте за сваки од неурона. Након добијања тежинских параметара из 
параметара минимизације, врши се предикција припадности класи за сваки од тест 
сигнала. На овај начин је завршен први корак неуралне мреже. Из оригиналног скупа 
тренинг и тест података издвајају се подаци који су класификовани да нису PMV, и 
процес se понавља, при чему сада и „Здрави“ и „Остали“ улазни сигнали имају 
различита обележја. Након овог корака цео процес се понавња са нови улазним 
параметрима.  

 
За реализацију математичке форме која се користи за иницијализацију 

тежинских фактора, описаних у методологији, коришћен je помоћни програм. Помоћни 
програм за одређивање cost функције користи два додатна потпрограма. Један од њих 
представља дефиницију активационе функције неурона (сигмоид функција), док друга 
помоћна функција служи за одређивање градијента ове функције. Процес рачунања cost 
функције је векторизован у циљу постизања ефикасности програма. Прво су одређени 
почетни параметри читавог процеса прорачуна након чега се одређују најпре cost 
функција без регуларизације а затим и са регуларизацијом. Следећи корак је рачунање 
backpropagation алгоритма. На основу овог алгоритма одређују се адаптиране 
вредности тежинских параметара. Потпрограм за предикцију заснован је на „One-vs-
All“ алгоритму. 

 
Програм за демонстрацију резултата коришћења неуралне мреже је такође 

развијен у оквиру софтверског алата MATLAB. Kористи параметре обучене неуралне 
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мреже за класификацију фонокардиограмских записа у реалном времену. Реализован је 
као самостална апликација са графичким корисничким интерфејсом (GUI). Има 
практичан значај у визуелном представљању решења проблема и једноставан је за 
коришћење. Блок дијаграм реализације програма приказан је на слици 5.1. Приликом 
покретања програма дефинише се графички изглед корисничког интерфејса и учитавају 
тежински параметри добијени обучавањем неуралне мреже. Учитавају се четири 

тежинска параметра. Параметри 1
1W  и 2

1W  репрезентују тежинске факторе доприноса 

улазних неурона на неуроне скривног слоја првог и другог корака мреже. Параметри 
1

2W  и 2
2W  репрезентују тежинске факторе којим неурони скривеног слоја доприносе 

неуронаима излазног слоја првог и другог корака мреже.. 
 

 
 Слика 5.1: Блок дијаграм програма за демонстрацију класификације сигнала 

 
Стартовани програм има могућност само да учита снимак из меморије рачунара. 

Избором команде за учитавање снимка, отвара се нови прозор, којим се бира датотека 
која се жели учитати. Могућност избора је сведена искључиво на учитавање снимака 
који имају екстензију .wav. На овај начин се обезбеђује да корисник не може учитати 
било коју датотеку са свог рачунара изузев датотека овога типа. Овакав приступ 
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повећава робусност програма на непредвиђен улаз. Када је учитана одговарајућа 
датотека, врши се реконфигурисање графичког окружења. Омогућавају се нове команде 
у оквиру програма и учитани сигнал се приказује у оквиру радне површине. 
 

Након претходног корака на радној површини је приказан учитани снимак, који 
се може прегледати на различите начине коришћењем команди из менија са пречицама. 
Такође је омогућено да се класификује учитани снимак. Избором команде 
класификација, на било који од описаних начина добија се резултат на основу обучене 
неуралне мреже. Сама класификација користи тежинске факторе обучене неуралне 
мреже и улазни сигнал како би одредила класу припадности за учитани снимак. 
Добијени резултат приказује се на радној површини програма у три различит боје, како 
би и визуелно на различите начине приказао сигнал (Слика 5.2). Након завршетка 
класификације могуће је учитати нови сигнал и почети процес његове класификације из 
почетка.  
 

 
Слика 5.2: Графички кориснички интерфејс програма за класификацију сигнала 

 
Графички интерфејс се састоји из радне површине, на којој се приказују 

резултати, падајућег менија са командама испод насловне линије програма (File menu) 
и менија са иконама које представљају пречице за извршавање програма (toolbar). 
Програм садржи основне компоненте графичког окружења. Падајући мени програма се 
састоји од подменија File и Обрада. Подмени File садржи функције отварање новог 
прозора, отварање постојећег документа, чување, штампање и излаз. За потребе овог 
програма неопходно је било реализовати опције за отварање постојеће датотеке и 
излаза из програма. У оквиру подменија Обрада налази се само једна опција и то за 
класификацију учитаног снимка. Опција класификације је онемогућена све док се не 
учита неки од улазних сигнала. Поред сваке ставке менија налази се и скраћеница те 
команде која се може извршити дирктно са тастатуре. У оквиру менија са пречицама 
дато је шест различитих функција програма. Овде су такође омогућене команде за 
учитавање снимака и класификацију учитаног снимка. Поред ове две команде у оквиру 
овог менија се налазе и функције за рад са визуелним приказом учитаног сигнала 
(зумирање, одзумирање, померање и ротација у тродимензионом простору). На почетку 
извршавања програма доступна је само команда за учитавање снимка, остале команде 
постају дотупне у тренутку када је снимак учитан. Уколико кориснику нису јасне иконе 
у овом менију, преласком мишем преко истих добиће кратко текстуално објашњење. На 
радној површини програма у тренутку стартовања програма налази се само једно 
активно дугме које такође омогућава кориснику да учита снимак из меморије рачунара. 
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Када је сигнал једном учитан унутар радне површине приказује се учитан снимак у 
оквиру дводимензионалне репрезентације. На х оси се налазе појединачни одбирци 
сигнала, док су на у оси амплитуде сигнала. Десно од дугмета за учитавање појављује 
се дугме за класификацију. Када се изврши класификација испод овог дугмета се 
приказује резултат класификације.  

 
Прегледом објављених научних радова и студија из области анализе и 

класификације физиолошких и патолошких шумова срца може се уочити постојање 
веома малог броја доказаних дијагностичких алгоритама [2],[131]. Одсуство клиничке 
валидације је типично за истраживања која су спроведена у оквиру различитих 
истраживачких лабораторија биомедицинске електронике и лабораторија за вештачку 
интелигенцију [145-148],[151]. Судећи по броју публикованих  научних  радова, 
валидација резултата истраживачких програма у клиничкој пракси није једноставан 
процес и поред несумњиве предности које оваквe методе  могу да обезбеде. Иако би се 
могло тврдити да су ти проблеми очекивани због своје сложености, очигледно је да 
примена нових метода уводи медицинску праксу у просторе где је могуће очекивати 
потпуну прецизност у резултатима испитивања.  

 
Значајни резултати су постигнути у оквиру проблемски повезаних научних 

пројеката (медицинска дијагностика, компјутерске науке, биомедицинско 
инжењерство) различитих научно-истраживачких институција Универзитета Колорадо. 
Највише цитирани радови [126],[158] су управо резултат оваквог 
мултидисциплинараног приступа. Curt G. DeGroff и сар.,[126]., користе електронски 
стетоскоп за аквизиције сигнала фреквенцијског опсега 40-600Hz код 69 педијатријских 
пацијената  са патолошким (37) и физиолошким шумовима (32). Као метод 
класификације користе нерекурзивну (feed-forward) неуралну мрежу и back-propagation 
алгоритам обучавања. За валидацију се у свакој итерацији користи један од улазних 
сигнала који у датој итерацији није коришћен за обучавање. Коришћењем истог сета 
податка за валидацију мреже, постигнута је 100% сензитивност и 100% специфичност. 
Овако високе вредности су резултат коришћења истог сета података за обучавање 
мреже и класификацију сигнала. Са новим валидационим сетом података (54 за 
обучавање и 15 за валидацију) мрежа је тачно класификовала 7 од 9 патолошких и 5 од 
6 физиолошких узорака. Сличан приступ је примењен у истраживањима. Bhatikar и сар. 
[158] користе feed-forward неуралну мрежу са 252 неурона у улазном слоју, 15 неурона 
у скривеном слоју и 1 неурон у излазном слоју и back-propagation алгоритам 
обучавања. Из сета од 241 фонокардиограма за развој мреже користе 188 
фонокардиограма (88 физиолошких шумова и 153 патолошка од којих су 44 шумови 
VSD) а остатак од 53 фонокардиограма за валидацију (29 бенигних и 24 патолошка 
шума). У класификацији физиолошких и патолошких шумова неуралном мрежом је 
постигнута вредност сензитивности 88% и специфичности 83%. У класификацији 
физиолошких и VSD шумова, постигнути су нешто бољи резултати сензитивности 
(90%)  и специфичност (93%). Неурална мрежа је тачно идентификовала VSD у 13 од 
14 случајева, и 27 од 30 физиолошких шумова. За потребе ових истраживања 
коришћени су резултати ехокардиографских налаза кардиолошке клинике 
Универзитетске дечије болнице Колорадо (The Children's Hospital,University of 
Colorado,USA.  
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T.R. Reed и сар. [160] примењују трослојну неуралну мрежу (256 неурона у 

улазном слоју, 50 неурона у скривеном слоју и 5 неурона у излазном слоју) за 
класификацију вектора обележја патолошких (PMV,VSD,PS, коартација аорте) и 
функционалних шумова. Због малог сета узорака (1 пацијент по дијагностичком 
облежју и 4 срчана циклуса по пацијенту) исти подаци су коришћени за трениранје и 
валидацију неуралне мреже. Овде ипак нису представљене сензизивност и 
специфичност класификације сваке класе патолошких сигнала, већ зависност тачности  
класификације од односа сигнал-шум фонокардиографског снимка и додате варијансе 
шума на сигнал. Показује се да за СНР > 31 децибела, може се остварити тачност 
класификације од 100%. J.P de Vos [131] за аутоматску класификацију физиолошких и 

патолошких шумова, применњује неуралне мреже базиране на Jack-knife методи. За 
потребе истраживања коришћени су оргинални фонокардиограмски и 
електрокардиолошки записи 163 пацијента у добима од 2 месеца до 16 година. 
Предложеном методом аутоматске класификације постигнута је  сензитивност од 90% 
и специфичност од 96%.  У већини случајева алгоритми за идентификацију и 
класификацију физиолошких и патолошких шумова користе базу фајлова акустичних 
сигнала, формирану на основу кардиолошке аускултаторне експертизе. N.Andrisevic и 
сар.[127] постижу класификациону тачност од 64.7% сензитивност и 70.5% 
специфичност; Leung T. и сар.[129], 97,3% сензитивност и 94,4% специфичност; Hayek 
и сар. [140]. 78% сензитивности и 96% специфичности; Barschdorff и сар. [156], за 
анализу фонокардиограма користи две неуралне мреже, трениране са референтним 
сетом података. Прва мрежа је коришћена за детекцију шумова а друга за 
класификацију специфичних обољења. Резултат класификације је 93% тачно 
класификованих сигнала. 
 

Поређењем сопственог приступа са до сада постојећим у литератури, уочене су 
две кључне разлике. Решење описано у овој дисертацији карактеризује снимљене 
сигнале у три категорије, и не подразумева експертску селекцију најквалитетнијих 
сигнала срчаних циклуса. Овакав приступ даје нешто слабију класификацију, али је 
аутономнији и објективнији, јер на резултат не утиче субјективно мишљење корисника. 
Користи се пун снимак од осам секунди, који укључује 9-16 срчаних циклуса. За 
разлику од овог приступа у радовима [126],[158],[160], аутори користе један до три 
оптимална срчана циклуса, изабраних на основу експертског мишљења.  

 
Објективни показатељи квалитета реализоване неуралне мреже су резултати 

валидације. У класификацији PMV- Остали, вредност сензитивности износила је 90% и 
специфичности 80%. У класификацији Здрави - Остали вредност сензитивности 
изосила је 90%  а специфичност 70%. На основу ових резултата добијена је средња 
вредност  сензитивности 90% и специфичности 75%, што представља стварну 
способност реализоване неуралне мреже да генерализује поступак класификације са 
подацима који нису били коришћени у процесу тренирања и тестирања. На основу 
резултата ROC анализе површина испод ROC криве изоси 0,851 што сагласно 
референтном стандарду представља одличан резултат [166]. Добијене вредности 
прецизности,сензитивности и специфичност приказане методе су мање од вредности 
приказаних у највише цитираним радовима [126],[129],[158]. Ипак, можемо сматрати да 
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је приказани метод објектвнији јер користи целокупан снимљени сигнал без 
експертског избора најквалитетнијих циклуса. Из истог разлога може се сматрати и 
робуснјим јер појава шумова и клика PMV није обавезн догађај у сваком срчаном 
циклусу. Неурална мрежа има способност генерализације, односно могућност 
постизања задовољавајућег излаза и за улазе који нису били присутни у току 
обучавања. Додатна предност приказаног решења, у односу на већину досадашњих 
радова у литератури, је могућност класификaције три стања сигнала: PMV, остала 
обољења и здравo срце. Даља и битна разлика јесте валидација резултата са потпуно 
новим скупу улазних података. Сегментација основних срчаних тонова S1 и S2, свакако 
би довела до боље класификације сигнала. Како снимљени фонокардиограми нису 
синхронизовани са електрокардиографским снимком, прецизна сегментација није била 
могућа. Већина аутора управо коришћењем електрокардиограма издваја ове тонове. 
Друга решења која се могу наћи у литератури, се искључиво примењују на 
појединачним срчаним циклусима, који су унапред селектирани од стране експерата. 
 

Општи закључак је да аутоматизована аускултација има значајан потенцијал као 
алтернативна метода евалуације срчаних шумова. Најновији развој високо сензитивних 
наноелектромеханичких сензора, embedded система дигиталнe обрадe сигнала (ASIC) и 
неуро-чипова великог степена интеграције (VLSI), чине могућим њено прихватање као 
стандардне дијагностичке методе која има потенцијал у процесу доношења одлука и  
редукцију трошкова елиминацијом непотребних ехокардиографских испитивања.  

 
Коначно, јавља се потреба изградње заједничке базе за умрежавање примарних и 

референтних система медицинске праксе. Увођењем електронске документације 
пацијента (Е-картон) у којој су интегрисани клинички и статистички значајни подаци, 
решава се проблем недостатка адекватне документације налаза, што представља једно 
од главних ограничења аускултације. Store-and-Forward комуникација са 
специјалистичким службама које су просторно удаљене, указује да ће овакве 
апликације бити развијане и коришћене у будућности [198-200]. Надам се да резултати 
ове дисертације могу дати допринос исправљању грешка аускултаторних налаза и 
пружити подстицај даљем развоју адаптивних скрининг и дијагностичких система.  
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6.0 ЗАКЉУЧАК 
 
На основу сазнања до којих се дошло при изради ове дисертације могу се извести 
следећи закључци: 

 
1. Адаптивне дијагностичке методе могу имати значајан допринос у минимизацији 

броја пацијената који се упућују на кардиолошке експертизе у специјализоване 
клиничке центре. Вештачке неуралне мреже показују добре резултате 
предвиђања која карактеришу физички процеси који нису јасни или су веома 
комплексни. Истраживања на националном нивоу у области примене неуралних 
мрежа у медицинском одлучивању практично и не постоје. 
 

2. У покушају да се одговори на проблем искључивања грешке и повећа тачност 
детекције пролапса митралне валвуле, реализован је модел са две сукцесивне 
вишеслојне перцептонске неуралне мреже. За сваку мрежу је креирано по 4 
матрице конфузије (по једна за сваку кросвалидацију). Средње вредности 
сензитивности и специфичности валидације реализоване неуралне мреже износе 
90% и 75% респективно. Овакав резултат показује да интегрисани систем, 
електронски стетоскоп-рачунар, представља користан алат за подршку у 
иницијалном испитивању и раном откривању пролапса митралне валвуе код 
педијатријских пацијената. Софтвер реализоване неуралне мреже, има значајан 
потенцијал за његово унапређење повећањем тренинг скупа података. 
 

3. Резултати физичких испитивања показали су да у односу на вредности телесне 
висине, нема разлике између испитаника са PMV и испитаника контролне групе. 
Индекс телесне масе испитаника са PMV је значајно мањи у односу на 
контролну групу. Учесталост појаве деформитета торакалне кичме између 
испитиваних група се не разликује. Испитаници PMV групе имају фиксне 
структурне промене. Испитаници контролне групе имају постуралне 
деформитете кичме. Удруженост PMV са конгениталним аномалијама срца и 
другим кардиолошким обољењима и синдромима није статистички значајна. 
Учесталост симптома код испитаника PMV групе је значајно већа у односу на 
контролну групу. Дистрибиција симптома у оквиру испитиваних група је 
статистички значајно различита. Перцентилна дистрибуција систолног и 
дијастолног притиска у PMV и контролној групи испитаника је испод средње 
вредности за пол и узраст. 
 

4. Резултати електрокардиографских испитивања су показали да се учесталост 
промена реполаризације и поремећаја ритма у испитиваним групама 
статистички значајно разликују. Најчешћа промена реполаризације у PMV групи 
је промена Т-таласа и поремећаји ритма VES i SVES. Промене морфолошких и 
електро физиолошких особина митралних кусписа уз хемодинамске, од којих је 
најдоминантнија митрална регургитација, одговорне су за настанак 
вентрикуларних екстрасистола и вентрикуларних тахиаритмија. Одговор на 
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питање шта је узрок настанка поремећаја ритма и у каквом су односу поремећаји 
ритма са ISS, могућ је само дугорочним праћењем пацијената са PMV, у 
будућим проспективним студијама. 
 

5. На основу резултата ехокардиографских испитивања (параметара пролабирањa 
предњег кусписа, фракције митралне регургитације, дијастолног дебљања 
кусписа, степена систолног пролабирања и димензија LA и LV), код испитаника 
PMV групе дијагностикован је бенигни облик пролапса митралне валвуле. 
 

6. Значајан резултат овог истраживања је преваленца пролапса митралне валвуле 
од 8,7% у испитиваној популацији. Овакав резултат је у сагласности са 
резултатима истраживања интернационалних студија. Подаци о преваленци 
PMV у педијатријској популацији у Србији нису били доступни или не постоје. 
 

7. Правци даљег истраживања, који се заснивају на резултатима овог рада, 
подразумевају даљи рад на развоју система за аускултацију са процесирањем и 
класификацијом сигнала у реалном времену. Имплементација алгоритама у 
хардвер је такође могућа захваљујући најновијем развоју DSP и embedded 
технологија. Овакав систем би омогућио отклањање неизвесности о томе коју 
одлуку треба донети, и у великој мери представљао допринос даљем развоју 
експертних система одлучивања и њиховој непосредној примени у клиничкој 
пракси. 
 

8. Интеграцијом клиничког искуства са најновијим развојем технологије дигиталне 
обраде сигнала и рачунарске технике чини будућност адаптивних, скрининг и 
дијагностичких техника веома извесном и обећавајућом. Резултати најновијих 
валидних студија показују да је фонокардиографија нашла значајну подршку у 
унаучно-истраживачком контексту развоја интелигентних дијагностичких 
система и њиховој примени у процесима одлучивања. Са друге стране, потреба 
за ефикасним управљањем и складиштењем медицинских података, указује да ће 
овакве апликације бити развијане и коришћене и у будућности. 
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7.0 ДОДАТАК 
 

Додатак А.1 - Матрица тежинских фактора ࢃ૛
૚ 

 

Тежинска 
матрица 

Излазни неурон Излазни неурон Излазни неурон 
1 2 1 2 1 2 

Н
еу
ро
ни

 с
кр
ив
ен
ог

 с
ло
ја

 

0 0.041545 -0.88032 32 0.424461 -1.0688 64 0.088365 0.327543 

1 0.461756 -0.72075 33 0.732549 -0.27146 65 1.371386 -1.11206 

2 1.137279 -1.0913 34 1.320039 -0.66377 66 0.69734 -0.74493 

3 0.601634 -2.06049 35 0.191462 0.39028 67 -0.47729 -1.05151 

4 0.67207 -0.84664 36 -0.17518 -2.35413 68 0.026491 1.221588 

5 -1.02331 0.495547 37 0.864024 -1.74548 69 -0.10263 -1.03234 

6 -1.11532 0.837017 38 -0.10394 -0.62148 70 -0.24176 0.383401 

7 -1.68111 0.388748 39 -2.04531 1.572877 71 0.74287 -1.23956 

8 -0.74605 0.22872 40 0.170956 -0.85379 72 -0.64006 0.326839 

9 -1.94536 1.433091 41 0.617804 0.363386 73 2.634639 -1.65088 

10 0.175319 0.681056 42 -0.27988 -0.1468 74 -0.54676 -0.25802 

11 0.227923 -0.91156 43 0.914499 -0.91307 75 0.446654 -1.4563 

12 -0.75162 1.0904 44 0.381002 -0.34289 76 0.653916 -0.37284 

13 0.212743 -0.571 45 1.893606 -1.74721 77 -0.33082 -1.29686 

14 -0.39592 -0.83068 46 -0.22957 -2.06438 78 0.415463 -2.34952 

15 -2.34177 1.631318 47 -0.37497 0.11868 79 -0.85692 0.23228 

16 -0.77452 -0.78558 48 -0.87954 0.33123 80 -1.67786 -0.33157 

17 0.317497 -1.61447 49 -0.34331 -1.39201 81 3.027478 -0.59173 

18 -2.727 1.788316 50 -1.94101 0.98342 82 -1.31849 0.480581 

19 0.535559 -1.05188 51 -1.2906 0.02338 83 -1.05346 1.157471 

20 -1.23823 -0.40285 52 -1.13921 -2.35455 84 0.952534 -0.8419 

21 1.24348 -1.07283 53 1.192863 -0.85016 85 1.159443 -1.60769 

22 -0.91367 -0.42821 54 0.318249 0.395552 86 0.912444 -0.6428 

23 1.62125 -1.12852 55 0.441072 -0.28784 87 1.800671 -2.10099 

24 1.647855 -1.13756 56 -0.69484 0.157704 88 1.230634 -0.34701 

25 0.783228 -2.48249 57 -0.62443 0.292905 89 0.3917 -0.53914 

26 -0.57723 -0.30882 58 -1.7853 1.181569 90 0.322455 -0.4233 

27 -0.90272 -0.77772 59 1.193133 -1.17623 91 -0.23258 -2.0698 

28 0.265149 -0.84441 60 -0.36552 -0.53893 92 0.602137 -0.56867 

29 -0.51523 -1.05992 61 0.153395 -0.14819 93 1.854363 -1.2036 

30 -1.13515 0.990773 62 1.413063 -0.00534 94 -1.03968 -0.66092 

31 -1.16707 -0.26013 63 2.121515 -0.86689 95 1.949295 -1.71669 
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улазних података садржи 135 фонокардиограма 
подељених у три класе PMV (48),здрави (49) и 
остали (38). За сваки скуп примењена је метода 
кросвалидације. Класификациона тачност 
предложене  VNM износи 79,85%, сензитивност 



90%  и специфичност 75%.  
Закључак: Аускултација је важан 
дијагностички индикатор хемодинамских 
поремећаја Развој прецизне дијагностичке 
методе је од посебног значаја за рано 
препознавање обољења срца и смањење 
трошкова у здравству. VNM су вредан алат за 
нелинеарно адаптивно филтрирање, 
препознавање и класификацију. Добијени 
резултати се могу сматрати  корисним за 
клиничку подршку  у раном откривању 
пролапса митралне валвуле у педијатријској 
популацији. 
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because of the high rate of prevalence (77-
90%) of heart murmurs in this population. 
Classical diagnosis of heart murmurs in 
pediatric practice is based on non-invasive 
methods (auscultation, ECG, X-ray), which 
have relatively low performance. Thus, 
patients with heart murmurs are frequently 
assessed by echocardiography. However, 
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based on automatically detection of mitral 
valve prolapse ( localization of click syndrom 
in phonocardiograms),that can assist in the 
differentiation between innocent and 
pathological heart murmurs via 
phonocardiography and auscultation. 
Methods: The proposed method is heart 
signal-based. Selected method uses a 
multilayer perceptron (MLP)  with back-
propagation batch gradient descent learning 
algorithm. MLP neural network consists of a 
feed-forward, layered network of neurons. 
Neurons are organized in three layers (input 
layer, hidden layer, and output layer). An MLP 
provides a nonlinear mapping between its input 
and output. Each neuron in an MLP has a 
nonlinear sigmoid activation function. Input 
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others – neither MVP nor healthy). The first 
step is to create training and test sets for each 
iteration of cross-validation method and to 
initialize all parameters for ANN. The second 
step is back-propagation algorithm; it includes 
calculation of cost function, descent gradients 
and adjusting weights of ANN. With adjusting 
weights we try to minimize cost function with 
goals to minimize error in classification. Final 
step is classification using one-versus-all 
algorithm.  
Results: ANN consists of 64.033 neurons in 
input layers (including one neuron for bias 
input), 95 neurons in hidden layer, and three 
neurons in output layer (one for each class). 
This was a compromise solution between 



performance and accuracy. The resulting data 
comprised 135 phonocardiograms; the three 
data sets are labeled as MVP(48), healthy(49) 
and others (38). Cross-validation method is 
applied on every dataset. The proposed ANN 
showed 79,85% classification accuracy,  90% 
sensitivity and 75% specificity.   
Conclusion: The auscultation method is an 
important diagnostic indicator for 
hemodynamic anomalies. Developing a more 
accurate screening and diagnostic method is 
vital in early recognition of heart disease and 
reducing health care costs. Artificial neural 
networks (ANNs) are valuable tools used in 
nonlinear adaptive filtering, complex pattern 
recognition and classification tasks. Obtained 
result can be cosidered as a quite useful tool 
for clinical support and early detection of 
mitral valve prolapse in pediatric population. 
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