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Abstract Almost all models of the cardiovascular system (CVS) consists of sets of differential
equations, representing relationships between continuous signals, such as mean arterial blood
pressure (BP) and heart rate (HR). For long-term regulation of the CVS, the pulsatile character of the
heartbeat is neglected. In the present model, the spontaneous short-term variability in arterial blood
pressure and heart rate is studied, using a beat-to-beat model of cardiovascular system. The study
emphasize the control of HR and peripheral resistance by the baroreflex and the mechanical effects of
respiration on blood pressure and heart rate. The model is described by a set of difference equations.
In this way, the features of each heartbeat (e.g. length of the interbeat interval, or the systolic
pressure) depend on the features of previous beats.

1. INTRODUCERE

In structura sistemului cardiovascular, inima isi indeplineste functia de pompare intr-o
manierd discretd (discontinud), caracterizata printr-o serie de valori inegale ale intervalului R
— R si fara repetarea acelorasi valori ale presiunilor diastolica si sistolica, in succesiunea
perioadelor cardiace.

In modelarea sistemului cardiovascular, majoritatea studiilor prezinti modele nepulsatile
pentru inima, in scopul rezolvarii mai eficiente a problemelor de interfatd inima — sistem
vascular. De asemenea, in evidentierea mecanismelor de comandd se prefera tot modele
nepulsatile, tindnd cont de dificultitile produse prin considerarea intarzierilor datorate
fenomenelor de propagare.

Astfel, in modele dezvoltate anterior, a fost analizatd fie influenta unor factori, precum
modificarile contractilitatilor inimii, sau a variatiilor hematocritului §i a volemiei, asupra
regimurilor cardiodinamice [1], fie influenta mecanismelor vagale asupra ritmului cardiac [2]
sau influenta mecanismelor vagale si simpatice si a regimurilor respiratorii asupra ritmului
cardiac [3].

In lucrarea de fati, pornind de la consideratiile prezentate in [3] si [4] este extins studiul
mecanismelor de control al ritmului cardiac si presiunii arteriale sistemice, utilizand un model
pulsatil, care poate fi descris de un sistem de ecuatii cu diferente. In acest mod, caracteristicile
fiecarei batai cardiace depind de valorile corespondente ale intervalelor anterioare. De
asemenea este analizatad Aritmia Sinusald Respiratorie Intr-un model simplificat al sistemului
cardiovascular.

2. MODELUL CONSIDERAT

2.1. Exprimarea ecuatiilor cu diferente pentru un model al sistemului cardiovascular

In structura modelului considerat sunt incluse o serie de proprietiti ale sistemului
cardiovascular: controlul intervalului R — R si al rezistentei periferice prin intermediul
baroreflexului, proprietatile modelarii de tip windkessel ale arborelui arterial sistemic, legea
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Starling — exprimand proprietatile contractile ale miocardului, precum si efectele mecanice ale
respiratiei asupra presiunii sanguine si ritmului cardiac.

Schema simplificata a sistemului cardiovascular este prezentata in Fig. 1.

Presiunea sanguina este evaluatd de cétre baroreceptori, iar sistemul nervos central ajusteaza
ritmul cardiac prin control baroreflex (atat prin actiunea vagala rapida, cat si prin actiunea
simpatica lenta). Baroreflexul afecteaza, de asemenea, rezistenta periferica, insd numai prin
intermediul activitatii eferente simpatice.
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Fig. 1. Schema bloc a sistemului cardiovascular.

Ritmul cardiac (sau lungimea echivalenta a intervalului R — R) influenteaza debitul de iesire
cardiacd, care, Tmpreund cu valoarea rezistentei periferice, determind valoarea presiunii
sanguine, astfel inchizandu-se bucla de reglare.
Respiratia se considera ca afecteazd mai intii debitul de iesire cardiaca si, astfel, presiunea
sanguina, si ulterior intervalul R — R prin intermediul baroreflexului.
In structura ecuatiilor cu diferente, se noteazi cu litere mari valorile masurate la un anumit
moment (de exemplu: la momentul n, presiunea sistolicd este notatd cu S,, presiunea
diastolica cu D,, presiunea impulsionald (diferenta valorilor anterioare) cu P,, rezistenta
periferica cu R,, constanta de timp arteriala: 7, = R,-C, in care C este complianta arteriala,
intervalul R — R este notat cu 7).
Analiza modelului este facilitatd daca se liniarizeaza ecuatiile cu diferente in jurul unor puncte
stationare, putandu-se astfel evidentia deviatiile marimilor considerate, notate cu litere mici,
dupa cum urmeaza: s, =S, - S, I, =1,-1, 7, = T, — T, etc. in relatiile anterioare, marimile
notate cu litere mari, fard indice, semnifica valorile de regim stationar. In prezentul model, se
utilizeaza valorile din [4]: S = 120 mmHg, D = 75 mmHg, /=800 ms, 7= 1,425 ms.
In cele ce urmeaza, se prezinta numai ecuatiile linearizate ale modelului utilizind micile
variatii n jurul punctelor stationare.
Astfel, In privinta baroreceptorilor, se utilizeazd proprietatea acestora de a raspunde
proportional numai intr-un domeniul limitat al presiunilor sistolice, in jurul valorii unei
presiuni de echilibru. In orice moment, deviatia presiunii efective sistolice in raport cu
deviatia presiunii reale poate fi exprimata prin relatia:

s',=18-arctg(s/18) (1)
Pentru mici variatii (< 10 mmHg) in jurul punctului stationar, diferentele intre presiunile
efective si cele reale sunt neglijabile.



Actiunea baroreflexului asupra ritmului cardiac este exprimata prin relatia:
6
In =a0'5'n+zak'5'n—k (2)
k=2

in care ay reprezintd masura solicitarii vagale (ap = 9 ms/mmHg), iar parametrii a; exprima
contributia simpaticd a influentei asupra ritmului cardiac.
Influenta baroreflexului asupra rezistentei periferice este exprimatd prin influenta asupra
constantei de timp, considerand complianta arteriala constanta:

6
Tn:rn'cz_zbk's'n—k 3)
k=2
Semnul minus in relatia de mai sus exprima descresterea rezistentei la o crestere a presiunii.
Proprietatile miocardului sunt considerate prin influenta lungimii intervalului anterior asupra
intensitatii contractiei ventriculare, exprimata prin presiunea impulsionala:
Pn =Sy —dp =7 1y 4)

Relatia (4) arata cd un interval /,; mai mare tinde sd creasca urmatoarea valoare a presiunii
impulsionale.
Atunci cand se considera si influenta respiratiei, expresia (4) devine:

Dn =Y ipq+ A'Sin(zn'fresp Zlk) 4)
k

In general, se pot considera valorile: 4 = 3 mmHg si fres, = 0,3 Hz.
Trebuie retinut faptul ca respiratia influenteaza mai intii presiunile impulsionale (probabil prin
efectele mecanice asupra volumului de ejectie) si apoi modularea respiratorie a presiunii
sanguine determind variabilitatea ritmului cardiac.
Proprietatile arborelui arterial prin modelul windkessel
Descresterea presiunii pe durata diastolei este descrisa de relatia:

Dy =c- Sy -exp(—1,1/T, 1) (5)
Valoarea presiunii diastolice, D,, depinde de valoarea anterioara a presiunii sistolice, de
lungimea intervalului anterior si de valoarea constantei de timp 7,.; = R, ;-C a modelului
windkessel pe durata descresterii presiunii diastolice.
Ecuatiile de mai sus descriu un model simplificat al sistemului cardiovascular in bucla
inchisa. Pentru valorile alese ale parametrilor, relatiile modelului descriu o actiune de tip filtru
"trece-bandd” pentru variabilitatile presiunii sanguine si ale ritmului cardiac, cu o banda de
trecere in jurul valorii de 0,1 Hz.

2.2. Aritmia sinusala respiratorie 1n structura sistemului de comanda cardiovascular

Pentru a ajuta la clarificarea §i testarea variatelor ipoteze cu privire la legaturile complexe
dintre respiratie, ritmul cardiac §i presiunea arteriald sanguinad (p,) de-a lungul reglarii
cardiovasculare in bucla inchisa, se poate utiliza un model simplu al aritmiei sinusale
respiratorii (ASR) (caracterizatd prin variatii ale ritmului cardiac modulate de catre activitatea
respiratorie) [5].

Modelul ignora anumite aspecte ale reglarii hemodinamice, cum ar fi: efectul modularii
rezistentei vasculare periferice prin baroreflex si influenta receptorilor cardiopulmonari.
Schema bloc a reglarii cardiovasculare, analizatd prin acest model este reprezentatd in Fig. 2.
Functia de transfer dintre ritmul cardiac si p,s s-a modelat acest bloc ca o constanta k, (care
include proprietatile vasculaturii arteriale) in serie cu o Intarziere fixa de 0,42 s.
Baroreceptorii si legatura lor cu debitul de iesire vagal si simpatic din tulpina cerebrald au fost
modelate cu o marime constanta k. Timpul pentru transmiterea aferentd neurala a activitatii
baroreceptorilor si prelucrarea centrala din stemul cerebral la oameni este 7, = 0,3 secunde.




Baroreceptorii sunt legati de activitatea eferentd simpatica printr-un invertor deoarece o
crestere a presiunii arteriale (p,s) conduce la o descrestere a ritmului cardiac.
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Fig. 2. Schema bloc a reglarii cardiovasculare.

Deoarece modelul este complet liniar, interactiunea baroreceptorilor si respiratiei in stemul
cerebral a fost modelatd ca o simpld insumare. Factorii relativi de amplificare A, si A,
reprezintd relatiile de transfer dintre activitatea respiratorie si adancimea de modulatie a
activitatii eferente vagale si simpatice.

La nivelul nodului sino- atrial functia de transfer dintre ritmul instantaneu de activare vagal si
ritmul cardiac (RC) a fost modelata ca un filtru trece-jos (FTJ) cu un singur pol Hy, in serie cu
un invertor (deoarece stimulii parasimpatici scad ritmul cardiac).

Relatiile de transfer dintre activitatea simpatica si RC au fost modelate ca un FTJ cu un singur
pol H; 1n serie cu o intarziere purd 7, de 1,7s.

Filtrele "trece-jos” au fost implementate ca functii complexe:

K f 2n K f2rx

H (s)=—f2— si H.(s)= K2

r s+ f 2 ’ s+ f.2rx

P K

Schema de mai sus aratd ca respiratia afecteaza presiunea arteriald sanguind atat direct prin

inducerea fluctuatiilor ritmul cardiac (ASR) cat si prin cuplarea mecanica cu vasculatura

arteriald prin torace. Componenta mecanicd se exprimd ca derivata volumului pulmonar
instantaneu.

(6)

3. REZULTATE

3.1. Dependenta de frecventa a baroreflexului

Deoarece lungimea intervalului R — R depinde de un numdar de valori anterioare ale
presiunilor sistolice (relatia (2)), rezulta ca relatia dintre 7, si s, este dependenta de frecventa.
Sensibilitatea baroreflexului, SRB, exprimatd ca raport al marimilor i,/s,, In functie de
frecventa, poate fi calculata aplicAnd transformata z relatiei (2):

6
i(z)=ap-s(z2)+ Y a -s(z)-z7* (7)

k=2

cuz=expn-f-1).



Astfel, se poate scrie:
i(z)/s(z)=9+ 2242343274 42,70 4276 (8)

Variatia grafica, prezentata in Fig. 3, exprima amplificarea in bucla deschisa a mecanismului
baroreflex care controleaza lungimea intervalului cardiac.

I I I I I I I

I I I I I I I

Ty [ R

I I I I

I I I I

L R i e e A B [ e
I I I I
I | I I | I

s B i e [

I I I I I

! | ! | |

FTC ) T [E R

sbr [ms/mmHg]

I
|
|
|
|
(|
|
|
|
|
| |
|
|
|
|
|
2F- -+ —+-——A4-——=-=—-1-—- - F=——trt =t ==+ -=7
|
| | | |
11777T7 LI e ) I I R
| | | |
| | | |

| |

| |

! |
0 005 01 015 02 025 03 035 0.
fHz]

Pentru valori ale frecventei mai mari (> 0,2 Hz) rdmane efectivd, practic, numai actiunea
vagala, sensibilitatea baroreflexului tinzand spre valoarea ay = 9 ms/mmHg.

3.2. Influenta parametrilor respiratiei asupra ritmului cardiac

Modificarile perioadei cardiace induse prin stimularea vagala (adica A7,v in Fig. 4) sunt in
sens crescator odatd cu cresterea frecventei de respiratie (la amplitudine constantd a
ventilatiei) si descresc cu amplitudinea ventilatiei (la frecventa constantd).
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Fig. 4. Variatiile perioadei cardiace induse prin stimulare vagala, AT,v.

Analizand separat influenta stimularii simpatice asupra perioadei cardiace, a rezultat o variatie
in sens opus celei determinate de stimularea vagala, insa de valori mult mai reduse, astfel
incat, considerand ambele influente, pentru un volum tidal dat, amplitudinea modificarilor
ritmului cardiac descreste odata cu cresterea frecventei de respiratie.

Astfel, si pe aceasta cale, se poate spune cd, pentru frecvente de respiratie in conditii normale,
activitatea simpatica este neglijabila.

3.3. Influenta modificarilor volumului respirator asupra ritmului cardiac si presiunii arteriale
Modelul exprimat prin schema bloc din Fig. 2 a fost implementat in Simulink, permitand
studiul influentelor modificarilor volumului respirator asupra ritmului cardiac si presiunii




arteriale. Au fost analizate, succesiv influentele activitatilor vagale, simpatice, combinate,
"%

precum si situatiile corespunzatoare posturilor supin (culcat) si "in picioare”. In Fig. 5 si Fig.
6 sunt redate variatiile marimilor in cazul considerarii influentelor vagale si simpatice.
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Fig. 5. Raspunsul sistemului in cazul pur vagal.
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Fig. 6. Raspunsul sistemului in cazul pur simpatic.

In pozitia verticald, apare o crestere in contributia simpatici si o descrestere in controlul
vagal, ceea ce conduce la ideea ca aceasta pozitie poate fi asociatd cu cazul pur simpatic.
Pentru pozitia supind, efectul activitatii simpatice este redus, ea fiind dominata de activitatea
vagald (pozitia culcat poate fi asociatd din punct de vedere al formei de undd a ritmului
cardiac cu cazul pur vagal).

4. CONCLUZII

In lucrarea de fati sunt analizati principalii factori care determini variabilitatea ritmului
cardiac si a presiunii arteriale. Intr-un model care contine influentele vagale si simpatice
asupra variabilitdtii ritmului cardiac, presiunea arteriald sanguina si ventilatia alveolara au fost
utilizate ca factori principali determinanti. In abordarea completd a unui sistem pulsatil,
modelarea trebuie completata cu considerarea modularii in frecventd a presiunii sanguine prin
intermediul activitatii de pacemaker a nodului sino-atrial.
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