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Introducéo

Nos Ultimos anos, o ensino de fisiologia tem sido
fortemente beneficiado pelo desenvolvimento de
modelos matematicos e simuladores de paciente
capazes de reproduzir com seguranca partes especificas
ou sistemas fisiolégicos completos. Estudos mostram
[1] que aulas tedricas aliadas a simulagfes conseguem
potencializar o nivel de compreensdo dos conceitos
envolvidos, o que resulta em diagndsticos mais
precisos e em melhorias na seguranca dos pacientes e
na qualidade dos tratamentos oferecidos.

Com o intuito de desenvolver um simulador do sistema
cardiovascular capaz de representar de forma didatica a
dindmica do ciclo cardiaco, foi proposta a utilizagao de
um modelo matematico da fisiologia cardiovascular.
Para atender ao nivel de complexidade desejado —
suficiente para a determinacdo de pressdo, vazdo e
volume instantaneos nos dois &trios e ventriculos do
coracdo, e ainda nos compartimentos e Vvasos
periféricos e pulmonares — optou-se pela utilizacdo de
um modelo existente na literatura [2], acrescido dos
parametros adicionais considerados como necessarios.
Esta modelagem adicional, correspondente a atividade
pulsatil dos éatrios direito e esquerdo, tornou-se tdo
importante quanto o desenvolvimento do simulador,
resultando em um modelo com oito compartimentos
vasculares e quatro compartimentos representando as
camaras do coracdo, todas com atividade pulsatil,
controlados pelo mecanismo reflexo baroceptor
(controle de curto prazo que atua na regulagdo da
pressdo arterial).

Modelagem do Sistema Cardiovascular

O modelo selecionado para servir de base para este
trabalho [2] apresenta como caracteristicas decisivas
para sua escolha, (1) a separacdo da circulagdo em
arterial e venosa, e ainda entre grandes e pequenos
vasos, com efeitos de inércia considerados nas grandes
artérias; (2) a descricdo dos ventriculos como bombas
pulséateis, através de modelos de elastancia variavel; (3)
a separacdo da circulacdo sistémica em esplancnica e
extra-esplancnica, importante para o sistema de
controle; (4) a inclusdo das atividades simpéticas e
parassimpaticas no sistema de barorreflexo, atuando
sobre a freqiiéncia e a contratilidade cardiacas e sobre
resisténcias e volumes ndo distendidos. Os resultados
apresentados no trabalho original se mostraram
bastante proximos dos valores fisiol6gicos esperados,
apenas com limitacBes resultantes da consideracdo de
atrios  passivos, ndo-pulsateis, compostos  por
resisténcia e complacéncia constantes — o0 que torna as
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curvas correspondentes aos atrios pouco adequadas aos
valores fisioldgicos esperados, comprometendo os
objetivos didaticos desejados para o simulador final.

O modelo entdo proposto compreende 12
compartimentos (Figura 1), sendo que oito deles
correspondem aos elementos vasculares e quatro
correspondem as camaras do coragao.
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Figura 1: Modelo hidraulico do sistema

cardiovascular com os elementos componentes do
controle pelo mecanismo barorreflexo, com os
caminhos nervosos mostrados através das linhas
pontilhadas.

Todos os compartimentos vasculares sdo passivos,
compostos por pelo menos uma resisténcia hidraulica
(para contabilizar a queda de pressdéo no
compartimento), uma complacéncia (que descreve a
quantidade de sangue armazenado no compartimento a
uma dada pressdo) e um volume ndo distendido
(correspondente  a uma pressio  nula no
compartimento). Nas grandes artérias, onde os efeitos
da aceleracdo do sangue sdo mais significativos, foram
também incluidas inertancias.

A atividade contratil do ventriculo foi descrita [2]
através de um arranjo em série de uma elastancia
variavel (que contabiliza a relagdo isométrica entre
pressdo e volume; a elastancia varia durante o ciclo
cardiaco em funcdo da atividade contratil do
ventriculo) e uma resisténcia variavel (que reflete a
viscosidade do ventriculo; a resisténcia aumenta com a
atividade contratil das fibras musculares) [2]. A alca



pressdo-volume do ventriculo foi utilizada para obter a
funcdo de elasticidade. A transicdo entre sistole e
diastole é governada por uma funcdo de ativacdo
pulsante, com periodo igual ao periodo cardiaco — foi
utilizada uma sendide quadrada como expressdo para a
funcao de ativacéo [2].

A modelagem dos atrios foi feita a partir da observacgéo
das alcas pressdo-volume correspondentes a estes
compartimentos. Apesar de a literatura referente a
funcdo mecéanica dos atrios ser bastante reduzida,
foram encontrados alguns trabalhos que evidenciaram
0 uso da alga pressdo-volume na estimacéao dos valores
de elasticidade. A relagcdo pressdo-volume atrial é
bastante diferente da wventricular, descrevendo uma
dupla alga, na forma de um algarismo oito deitado
(Figura 2).
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Figura 2: Curvas de pressdo e volume no atrio
esquerdo, obtidas através de ecocardiografia com
Doppler [3].

A estimacéo das elasticidades atriais foi feita a partir da
plotagem de uma seqiiéncia de alcas pressdo-volume
sobrepostas (Figura 2). A variagdo da pré-carga durante
consecutivos ciclos cardiacos descreve, no caso dos
atrios, duas retas, que caracterizam as elasticidades
minima e maxima, correspondentes a pressao diastélica
final e a pressdo sistolica final [3, 4]. As fungdes de
elasticidade sdo determinadas a partir da inclinacéo
destas retas, cujo cruzamento com o eixo das abscissas
delimita o volume néo distendido do respectivo atrio. A
funcdo de ativacdo dos atrios difere daquela dos
ventriculos principalmente devido ao momento em que
se inicia a contragdo. A contragdo dos atrios ocorre 160
ms antes da contracdo dos ventriculos [5], devendo-se
este atraso a propagacdo do estimulo elétrico. Além
disso, a duracdo da contracdo dos atrios € menor que a
duracdo da contragdo dos ventriculos.

O principal mecanismo de controle da presséao arterial a
curto prazo é o reflexo baroceptor, ou barorreflexo
(desencadeado pelos receptores sensiveis a pressdo),
gue atua constantemente para manté-la em seu nivel
normal ou préximo dele [5]. A regulacdo da pressdo
arterial é feita em decorréncia das respostas
transmitidas pelos receptores ao sistema nervoso
central através das vias aferentes [5]. A variacdo da
frequiéncia de impulsos recebidos pelo feixe solitério
produz alteragBes na atividade nervosa simpéatica e
parassimpatica (vias eferentes), que por sua vez
estimulam os atuadores. Os nervos simpaticos estdo

relacionados com o controle da resisténcia periférica
sistémica, dos volumes venosos ndo distendidos e da
contratilidade do coragdo. Os nervos parassimpaticos
(também denominados vagos) estdo relacionados com
o controle da freqliéncia cardiaca [5].

Resultados

O modelo completo, com atrios ativos, foi simulado
sob varias condi¢cbes no trabalho de Lonardoni [6],
usando os softwares Matlab e Simulink. Os resultados
simulados foram qualitativamente comparados com
curvas tipicas disponiveis na literatura, de modo a
avaliar o nivel de adequacgdo do modelo aos requisitos
estabelecidos para o simulador, e com os resultados
apresentados no trabalho de Ursino [2], para verificar
0s beneficios da inclusdo dos atrios ativos. A Figura 3
mostra uma comparacdo entre os modelos com atrios
ativos e passivos.
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Figura 3: Comparacao entre os modelos com atrios
ativos e passivos (acima, pressdes no atrio esquerdo;

abaixo, pressdes no ventriculo direito).
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