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Обобщенная модель сердечно-сосудистой системы

УДК 615.47:616-085

Т. А. КОЛЕСНИКОВА

ОБОБЩЕННАЯ МОДЕЛЬ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ

На современном этапе развития медицины все большее значение приобретает функциональная диагностика, ориентированная на оценку степени тяжести заболевания и его влияния на качество жизни пациента. Для решения этой задачи необходим контроль большого числа физиологических показателей и вычисления критериев патологического состояния и его тяжести.

Одним из подходов к анализу сердечно-сосудистой системы (ССС) является математическое моделирование, которое дает возможность получить соотношения для расчета медико-биологических показателей системы кровообращения. Существуют механические, электрические и гидродинамические модели, при этом каждая из них специфична для конкретной задачи и не является оптимальной для полного описания ССС.  Из-за отсутствия общего подхода к моделированию ССС, нет ни одной модели, в которой было бы проведено обоснование всех выбранных показателей [1]. При создании моделей описание физиологических процессов были упрощены, вследствие чего не учитывается влияние ряда важных факторов, таких как периферическое сопротивление и его зависимость от вязкости крови, времени, длины сосуда. В то же время, увеличение периферического сопротивления на 50 % приводит к падению кровотока до 0,94 от номинального, при этом артериальное давление возрастает на 36–37%, венозное давление снижается до 0,94 от значения в норме [2]. Это приводит к расхождению между теоретическими и экспериментальными данными.

Механические модели учитывают факторы, такие как давление в легочной артерии и вене, их эластичность и т.д. [3]. Применение этих моделей затруднено необходимостью получения информации о значениях давлений в сердечных камерах, величин растягивающих объемов легочных вен и артерий, их эластичности и т.д. Такую информацию можно получить лишь при проведении оперативных мероприятий (операций).
Электрические модели позволяет оценивать динамику сердца, но в силу своей специфики носит теоретический характер, и не нашла практического применения [4].

Гидродинамическая модель, являясь относительно простой, устанавливает связь между давлением в артерии, выбросом крови и периферическим сопротивлением. Но она имеет ряд весьма существенных недостатков, а именно: не объясняет регуляцию длительности кардиоцикла без значительных сдвигов уровней давления и кровенаполнения в различных участках сосудистой системы и высокую степень адаптации сердечно-сосудистой системы к различным факторам воздействия, т.е. высокую скорость протекания в системе кровообращения переходных процессов, не интерпретирует результаты [5].

	Рис.1




Упрощенная гидродинамическая модель, приведенная в работе [6], дает представление о форме пульсовой волны, которая является результатом сложения артериальной и венозной составляющих (рис. 1).

Общая скорость изменения объема V определяется разницей между мгновенной скоростью выброса W из сердца и мгновенной скоростью оттока крови Q из аорты: dV/dt=W-Q. Так как dV/dt =(dP/dt)/k, а Q=P/R, где R – периферическое сопротивление, то получим следующее дифференциальное уравнение для описания модели:
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где Р – давление, мм рт.ст.; t – время, с; k – коэффициент объемной упругости; W – периодическая функция времени, описывающая мгновенную скорость изгнания крови из сердца; ( – обобщенная характеристика сосуда.

Отталкиваясь от уравнения (1), которое является базовым в модели [6], в данной работе рассматривается возможность создания единой модели сердца и сосудистой системы, учитывающей вклад артериальной и венозной составляющих:
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где Рарт, Рвен, Робщ – артериальное, венозное и суммарное давления соответственно, мм рт.ст.; t - время, с; k1, k2 – коэффициент объемной упругости аорты, вены, соответственно; W1,W2 – периодическая функция времени, описывающая мгновенную скорость изгнания крови из сердца; 
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- обобщенные характеристики сосудов.

Учитывая, что в уравнения входит функция времени W(t), характер которой определяет форму кривых давлений, особое внимание следует уделить аналитическим выражениям, определяющих функцию выброса крови из сердца. Для этого предлагается время кардиоцикла разбить на четыре временных интервала, на каждом из которых аппроксимировать функцию W(t). Нарастающий систолический выброс крови из левого желудочка сердца приводит к быстрому повышению давления в аорте, а затем в артериальной системе. Давление одновременно увеличивается как в желудочке, так и в аорте, так как мышечные клетки желудочка продолжают сокращаться на раннем этапе систолы. Этот период называют фазой быстрого изгнания. Давление в левом желудочке и аорте в конечно итоге достигает максимума. Эту фазу можно описать с помощью синусоидальной функции:
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где W0  – амплитуда колебаний.

Преобладание оттока через малое периферическое сопротивление над притоком вызывает систолическое падение давления в аорте и артериальной системе с падением перепада давления в периферической системе. Перемещение крови в венозную систему происходит из аорты через артериальную систему и мелкие периферические сосуды за счет градиента давления между аортой и венозной системой вплоть до окончания систолической фазы кардиоцикла. Сила сокращения желудочка уменьшается до такой степени, что давление в желудочке падает ниже давления в аорте. Это вызывает резкое закрытие аортального клапана. Эту фазу можно описать с помощью экспоненциальной функции
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Следующая фаза начинается с открытия трехстворчатого клапана между правым предсердием и правым желудочком. Этому предшествует резкое падение внутрижелудочкового давления, которое продолжается ив фазе быстрого наполнения. Падение давления в желудочках сердца опережает приток крови в сердце за счет градиента давления из сосудистой системы. Это удобно представить третьей фазой сердечного выброса в диастоле
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Рис. 2
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В заключительной фазе кардиоцикла приток крови из области более высокого давления (в том числе из аорты) начинает превышать отток крови из артериальной системы и функцию W(t) можно представить в виде:
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Следовательно выброс крови W(t) на всем периоде кардиоцикла можно представить в виде системы (7), графическая интерпретация, которой представлена на рис. 2.
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На примере артериальной компоненты рассмотрим формирование пульсовой волны. Обозначив через переменные Ps1 и Ps2 давление в период систолы, а через Pd1 и Pd2 – в период диастолы. Тогда для четырех интервалов одного сердечного сокращения уравнение (1) принимает вид:
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Решение этих уравнений имеет вид:
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где A, B, C, D – постоянные интегрирования.
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Рис. 3




Воспользовавшись данными уравнениями можно графически отобразить закономерности изменения давления в ССС за одно сердечное сокращение (рис. 3).

Применение модели к эксперименту показало соответствие теоретических и экспериментальных данных.

Таким образом, предлагаемая модель, является замкнутой, т.е. адекватна к экспериментальным данным, позволяет проводить детальный анализ выброса крови из сердца, выявлять отклонения от нормы на различных участках сердечно-сосудистой системы. В настоящее время такой анализ пульсовой волны ведется на основе эмпирических данных. 
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