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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 
 
În structura sistemului cardiovascular, inima îşi îndeplineşte funcţia de pompare într-o 
manieră discretă (discontinuă), caracterizată printr-o serie de valori inegale ale intervalului R 
– R şi fără repetarea aceloraşi valori ale presiunilor diastolică şi sistolică, în succesiunea 
perioadelor cardiace. 
În modelarea sistemului cardiovascular, majoritatea studiilor prezintă modele nepulsatile 
pentru inimă, în scopul rezolvării mai eficiente a problemelor de interfaţă inimă – sistem 
vascular. De asemenea, în evidenţierea mecanismelor de comandă se preferă tot modele 
nepulsatile, ţinând cont de dificultăţile produse prin considerarea întârzierilor datorate 
fenomenelor de propagare. 
Astfel, în modele dezvoltate anterior, a fost analizată fie influenţa unor factori, precum 
modificările contractilităţilor inimii, sau a variaţiilor hematocritului şi a volemiei, asupra 
regimurilor cardiodinamice [1], fie influenţa mecanismelor vagale asupra ritmului cardiac [2] 
sau influenţa mecanismelor vagale şi simpatice şi a regimurilor respiratorii asupra ritmului 
cardiac [3].  
În lucrarea de faţă, pornind de la consideraţiile prezentate în [3] şi [4] este extins studiul 
mecanismelor de control al ritmului cardiac şi presiunii arteriale sistemice, utilizând un model 
pulsatil, care poate fi descris de un sistem de ecuaţii cu diferenţe. În acest mod, caracteristicile 
fiecărei bătăi cardiace depind de valorile corespondente ale intervalelor anterioare. De 
asemenea este analizată Aritmia Sinusală Respiratorie într-un model simplificat al sistemului 
cardiovascular. 
 

2. MODELUL CONSIDERAT 
 
2.1. Exprimarea ecuaţiilor cu diferenţe pentru un model al sistemului cardiovascular 
În structura modelului considerat sunt incluse o serie de proprietăţi ale sistemului 
cardiovascular: controlul intervalului R – R şi al rezistenţei periferice prin intermediul 
baroreflexului, proprietăţile modelării de tip windkessel ale arborelui arterial sistemic, legea 
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Starling – exprimând proprietăţile contractile ale miocardului, precum şi efectele mecanice ale 
respiraţiei asupra presiunii sanguine şi ritmului cardiac. 
Schema simplificată a sistemului cardiovascular este prezentată în Fig. 1. 
Presiunea sanguină este evaluată de către baroreceptori, iar sistemul nervos central ajustează 
ritmul cardiac prin control baroreflex (atât prin acţiunea vagală rapidă, cât şi prin acţiunea 
simpatică lentă). Baroreflexul afectează, de asemenea, rezistenţa periferică, însă numai prin 
intermediul activităţii eferente simpatice. 
 

Fig. 1. Schemă bloc a sistemului cardiovascular. 
 

Ritmul cardiac (sau lungimea echivalentă a intervalului R – R) influenţează debitul de ieşire 
cardiacă, care, împreună cu valoarea rezistenţei periferice, determină valoarea presiunii 
sanguine, astfel închizându-se bucla de reglare. 
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Respiraţia se consideră că afectează mai întîi debitul de ieşire cardiacă şi, astfel, presiunea 
sanguină, şi ulterior intervalul R – R prin intermediul baroreflexului. 
În structura ecuaţiilor cu diferenţe, se notează cu litere mari valorile măsurate la un anumit 
moment (de exemplu: la momentul n, presiunea sistolică este notată cu Sn, presiunea 
diastolică cu Dn, presiunea impulsională (diferenţa valorilor anterioare) cu Pn, rezistenţa 
periferică cu Rn, constanta de timp arterială: Tn = Rn⋅C, în care C este complianţa arterială, 
intervalul R – R este notat cu In). 
Analiza modelului este facilitată dacă se liniarizează ecuaţiile cu diferenţe în jurul unor puncte 
staţionare, putându-se astfel evidenţia deviaţiile mărimilor considerate, notate cu litere mici, 
după cum urmează: sn = Sn – S, In = In – I, τn = Tn – T, etc. În relaţiile anterioare, mărimile 
notate cu litere mari, fără indice, semnifică valorile de regim staţionar. În prezentul model, se 
utilizează valorile din [4]: S = 120 mmHg, D = 75 mmHg, I = 800 ms, T = 1,425 ms. 
În cele ce urmează, se prezintă numai ecuaţiile linearizate ale modelului utilizând micile 
variaţii în jurul punctelor staţionare. 
Astfel, în privinţa baroreceptorilor, se utilizează proprietatea acestora de a răspunde 
proporţional numai într-un domeniul limitat al presiunilor sistolice, în jurul valorii unei 
presiuni de echilibru. În orice moment, deviaţia presiunii efective sistolice în raport cu 
deviaţia presiunii reale poate fi exprimată prin relaţia: 

     )18/(18' sarctgs n ⋅=        (1) 
Pentru mici variaţii (< 10 mmHg) în jurul punctului staţionar, diferenţele între presiunile 
efective şi cele reale sunt neglijabile. 



Acţiunea baroreflexului asupra ritmului cardiac este exprimată prin relaţia: 
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în care a0  reprezintă măsura solicitării vagale (a0 = 9 ms/mmHg), iar parametrii ak exprimă 
contribuţia simpatică a influenţei asupra ritmului cardiac. 
Influenţa baroreflexului asupra rezistenţei periferice este exprimată prin influenţa asupra 
constantei de timp, considerând complianţa arterială constantă: 
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Semnul minus în relaţia de mai sus exprimă descreşterea rezistenţei la o creştere a presiunii. 
Proprietăţile miocardului sunt considerate prin influenţa lungimii intervalului anterior asupra 
intensităţii contracţiei ventriculare, exprimată prin presiunea impulsională: 

      1−⋅γ=−= nnnn idsp        (4) 
Relaţia (4) arată că un interval In-1 mai mare tinde să crească următoarea valoare a presiunii 
impulsionale. 
Atunci când se consideră şi influenţa respiraţiei, expresia (4) devine: 
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În general, se pot considera valorile: A = 3 mmHg şi  fresp = 0,3 Hz. 
Trebuie reţinut faptul că respiraţia influenţează mai întîi presiunile impulsionale (probabil prin 
efectele mecanice asupra volumului de ejecţie) şi apoi modularea respiratorie a presiunii 
sanguine determină variabilitatea ritmului cardiac. 
Proprietăţile arborelui arterial prin modelul windkessel 
Descreşterea presiunii pe durata diastolei este descrisă de relaţia: 

  )/exp( 1111 −−− −⋅⋅= nnnn TIScD       (5) 
Valoarea presiunii diastolice, Dn, depinde de valoarea anterioară a presiunii sistolice, de 
lungimea intervalului anterior şi de valoarea constantei de timp Tn-1 = Rn-1⋅C a modelului 
windkessel pe durata descreşterii presiunii diastolice. 
Ecuaţiile de mai sus descriu un model simplificat al sistemului cardiovascular în buclă 
închisă. Pentru valorile alese ale parametrilor, relaţiile modelului descriu o acţiune de tip filtru 
″trece-bandă″ pentru variabilităţile presiunii sanguine şi ale ritmului cardiac, cu o bandă de 
trecere în jurul valorii de 0,1 Hz. 
 
2.2. Aritmia sinusală respiratorie în structura sistemului de comandă cardiovascular 
Pentru a ajuta la clarificarea şi testarea variatelor ipoteze cu privire la legăturile complexe 
dintre respiraţie, ritmul cardiac şi presiunea arterială sanguină (pas) de-a lungul reglării 
cardiovasculare în buclă închisă, se poate utiliza un model simplu al aritmiei sinusale 
respiratorii (ASR) (caracterizată prin variaţii ale ritmului cardiac modulate de către activitatea 
respiratorie) [5]. 
Modelul ignoră anumite aspecte ale reglării hemodinamice, cum ar fi: efectul modulării 
rezistenţei vasculare periferice prin baroreflex şi influenţa receptorilor cardiopulmonari. 
Schema bloc a reglării cardiovasculare, analizată prin acest model este reprezentată în Fig. 2. 
Funcţia de transfer dintre ritmul cardiac şi pas s-a modelat acest bloc ca o constantă kv (care 
include proprietăţile vasculaturii arteriale) în serie cu o întârziere fixă de 0,42 s.  
Baroreceptorii şi legătura lor cu debitul de ieşire vagal şi simpatic din tulpina cerebrală au fost 
modelate cu o mărime constantă kb. Timpul pentru transmiterea aferentă neurală a activităţii 
baroreceptorilor şi prelucrarea centrală din stemul cerebral la oameni este Tb = 0,3 secunde. 



Baroreceptorii sunt legaţi de activitatea eferentă simpatică printr-un invertor deoarece o 
creştere a  presiunii arteriale (pas) conduce la o descreştere a ritmului cardiac. 

           
 

Fig. 2.  Schema bloc a reglării cardiovasculare. 
 
Deoarece modelul este complet liniar, interacţiunea baroreceptorilor şi respiraţiei în stemul 
cerebral a fost modelată ca o simplă însumare. Factorii relativi de amplificare Ap şi As, 
reprezintă relaţiile de transfer dintre activitatea respiratorie şi adâncimea de modulaţie a 
activităţii eferente vagale şi simpatice. 
La nivelul nodului sino- atrial funcţia de transfer dintre ritmul instantaneu de activare vagal şi 
ritmul cardiac (RC) a fost modelată ca un filtru trece-jos (FTJ) cu un singur pol Hp în serie cu 
un invertor (deoarece stimulii parasimpatici scad ritmul cardiac). 
Relaţiile de transfer dintre activitatea simpatică şi RC au fost modelate ca un FTJ cu un singur 
pol Hs în serie cu o întârziere pură Ts de 1,7s. 
Filtrele ″trece-jos″ au fost implementate ca funcţii complexe: 
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Schema de mai sus arată că respiraţia afectează presiunea arterială sanguină atât direct prin 
inducerea fluctuaţiilor ritmul cardiac (ASR) cât şi prin cuplarea mecanică cu vasculatura 
arterială prin torace. Componenta mecanică se exprimă ca derivata volumului pulmonar 
instantaneu. 

 
3. REZULTATE 

 
3.1. Dependenţa de frecvenţă a baroreflexului
Deoarece lungimea intervalului R – R depinde de un număr de valori anterioare ale 
presiunilor sistolice (relaţia (2)), rezultă că relaţia dintre In şi sn este dependentă de frecvenţă. 
Sensibilitatea baroreflexului, SRB, exprimată ca raport al mărimilor in/sn, în funcţie de 
frecvenţă, poate fi calculată aplicând transformata z relaţiei (2): 
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Astfel, se poate scrie: 
            (8) 65432 2329)(/)( −−−−− +++++= zzzzzzszi

Variaţia grafică, prezentată în Fig. 3, exprimă amplificarea în buclă deschisă a mecanismului 
baroreflex care controlează lungimea intervalului cardiac. 

Fig. 3. Variaţia sensibilităţii baroreflex în funcţie de frecvenţă. 
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Pentru valori ale frecvenţei mai mari (> 0,2 Hz) rămâne efectivă, practic, numai acţiunea 
vagală, sensibilitatea baroreflexului tinzând spre valoarea a0 = 9 ms/mmHg. 
 
3.2. Influenţa parametrilor respiraţiei asupra ritmului cardiac
Modificările perioadei cardiace induse prin stimularea vagală (adică ∆T,v în Fig. 4) sunt în  
sens crescător odată cu creşterea frecvenţei de respiraţie (la amplitudine constantă a 
ventilaţiei) şi descresc cu amplitudinea ventilaţiei (la frecvenţă constantă). 
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Fig. 4. Variaţiile perioadei cardiace induse prin stimulare vagală, ∆T,v. 
 

Analizând separat influenţa stimulării simpatice asupra perioadei cardiace, a rezultat o variaţie 
în sens opus celei determinate de stimularea vagală, însă de valori mult mai reduse, astfel 
încât, considerând ambele influenţe, pentru un volum tidal dat, amplitudinea modificărilor 
ritmului cardiac descreşte odată cu creşterea frecvenţei de respiraţie. 
Astfel, şi pe această cale, se poate spune că, pentru frecvenţe de respiraţie în condiţii normale, 
activitatea simpatică este neglijabilă. 
 
3.3. Influenţa modificărilor volumului respirator asupra ritmului cardiac şi presiunii arteriale 
Modelul exprimat prin schema bloc din Fig. 2 a fost implementat în Simulink, permiţând 
studiul influenţelor modificărilor volumului respirator asupra ritmului cardiac şi presiunii 



arteriale. Au fost analizate, succesiv influenţele activităţilor vagale, simpatice, combinate, 
precum şi situaţiile corespunzătoare posturilor supin (culcat) şi ″în picioare″. În Fig. 5 şi Fig. 
6 sunt redate variaţiile mărimilor în cazul considerării influenţelor vagale şi simpatice. 
volum      ritm cardiac         presiune arterială 

           
 

Fig. 5. Răspunsul sistemului în cazul pur vagal. 
volum      ritm cardiac         presiune arterială 

           
 

Fig. 6. Răspunsul sistemului în cazul pur simpatic. 
 
În poziţia verticală, apare o creştere în contribuţia simpatică şi o descreştere în controlul 
vagal, ceea ce conduce la ideea că această poziţie poate fi asociată cu cazul pur simpatic. 
Pentru poziţia supină, efectul activităţii simpatice este redus, ea fiind dominată de activitatea 
vagală (poziţia culcat poate fi asociată din punct de vedere al formei de undă a ritmului 
cardiac cu cazul pur vagal). 
 

4. CONCLUZII 
 
În lucrarea de faţă sunt analizaţi principalii factori care determină variabilitatea ritmului 
cardiac şi a presiunii arteriale. Într-un model care conţine influenţele vagale şi simpatice 
asupra variabilităţii ritmului cardiac, presiunea arterială sanguină şi ventilaţia alveolară au fost 
utilizate ca factori principali determinanţi. În abordarea completă a unui sistem pulsatil, 
modelarea trebuie completată cu considerarea modulării în frecvenţă a presiunii sanguine prin 
intermediul activităţii de pacemaker a nodului sino-atrial.  
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