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Simulacija akutnega sistoli¢nega

in diastolicnega popuscanja levega prekata
Simulation of Acute Left Ventricular Systolic and Diastolic Failure
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Akutno sistoli¢no in diastoli¢no popuscanje levega prekata sta pogosti patoloski stanji
in moc¢no zmanj3ata kakovost bolnikovega Zivljenja ter sta povezani z visoko umrljivost-
jo. Da bi olajSali razumevanje patofizioloSkega dogajanja pri omenjenih stanjih, smo izved-
li simulacijo akutnega sistoli¢nega in akutnega diastolicnega popuscanja levega prekata.
Uporabili smo analogno elektronsko vezje, ki je med najuporabnejSimi pri preucevanju
krvnih obtodil. Rezultate simulacije smo ponazorili grafi¢no. Pokazali smo, da akutno nastalo
popuscanje levega prekata povzroCi padec srednjega arterijskega tlaka, ki pa se zaradi aktiv-
nosti homeostatskih mehanizmov v prehodnem obdobju normalizira. Novo stacionarno
stanje, ki se vzpostavi po nastali motnji, se od zaCetnega stacionarnega stanja bistveno
razlikuje le v zviSanju tlaka v levem preddvoru, ki se odraZa v plju¢ni kongestiji, ter v volum-
nu levega prekata. Pri akutnem sistoli¢nem popuscanju se slednji moc¢no poveca, pri akut-
nem diastoli¢nem popuscanju pa zmanjsa.

ABSTRACT

KEYWORDS: acute left ventricular systolic failure, acute left ventricular diastolic failure, simulation,

analogue electronic circuit

Acute left ventricular systolic and acute left ventricular diastolic failures are very common
conditions with a significant negative impact on the patient’s quality of life. Therefore, it is
necessary that the pathophysiological background of these two conditions is properly under-
stood. To achieve that, an analogue electronic circuit was used to simulate the acute left ven-
tricular systolic and acute left ventricular diastolic failure. The results of the analysis were
displayed graphically and have shown that the occurrence of an acute left ventricular failure
led to an immediate but temporary decrease of the mean arterial pressure, which normalized
during the transition period due to homeostatic mechanisms. In the new stationary state after
the acute left ventricular failure, there were two major and crucial changes. The first was the
rise of the left atrial pressure, which suggested pulmonary congestion. The second was the
change of the left ventricular volume, more precisely a rise of the volume in the case of acute
systolic failure and a decrease of the volume in the case of acute diastolic failure.
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uvoD
Simulacija je nacin prikazovanja in razisko-
vanja fizioloSkih pojavov v organizmu (1).
Raziskovalci so Ze od nekdaj poskusali, da
bi rezultate poskusov razloZili ne samo opi -
sno, ampak tudi vzro¢no (2). Tako so se raz-
vijali razli¢ni pristopi simuliranja, kot so
klasi¢ni fiziolo8ki poskus na preiskovancu
ter razli€ni modeli: bioloSki, mehanski,
matematicni, elektri¢ni, racunalniski itd. Za
zelo uporaben pristop pri simulaciji kardio-
vaskularnega sistema (KVS) se je izkazalo
analogno elektronsko vezje (AEV) (1). Teme-
lji analogne simulacije so podrobneje opisani
v navodilih za vaje iz patoloske fiziologi-
je (2), splosna uporabnost vezja pa v (3, 4).
Hemodinamski podatki za ustrezno ponazo-
ritev so pridobljeni iz medicinske literature,
da rezultati ¢im bolj odraZajo klini¢no stanje
in je mogoce preizkuSanje delovanja KVS
pod razlicnimi pogoji. AEV nam tako omogoca
simulacijo poljubnega patoloskega stanja,
tudi redkega ali slabo raziskanega (1, 2).
Sréno popuscanje oz. insuficienca je
definirano kot stanje, v katerem srce pri nor-
malnih polnilnih tlakih ne zmore zagotav-
ljati zadostnega pretoka krvi skozi tkiva in
organe glede na njihove presnovne potre-
be (5-7). Delimo ga na sistoli¢no in diasto-
li¢no. Pri prvem je okrnjena kontraktilnost
oz. hitrost kréenja, ki je pravzaprav hitrost
spreminjanja tlaka v ¢asovni enoti (dp/dt),
in znacilno zmanj$an iztisni deleZ levega
prekata, pri drugem pa je motena polnitev
prekata in je iztisni deleZ normalen. Mogo -
¢a je tudi kombinacija sistoli¢nega in dia-
stoli¢nega popu§canja. Glede na prizadeti
del srca opredelimo sréno popuscanje kot
levostransko, desnostransko ali obojestran -
sko (6). Pri akutnem srénem popus$¢anju se
klini¢na slika razvije v kratkem ¢asu, zato
se organizem na nastalo stanje le deloma
prilagodi, medtem ko se kroni¢no srcéno
popuscanje razvija postopno skozi daljSe
¢asovno obdobje, zato je prilagoditev nanj
boljsa (5, 6). Najpogostejsi vzrok akutnega
srénega popus€anja sta akutni miokardni

infarkt in akutno poslabSanje kroni¢nega
srénega popusc¢anja (npr. ob okuzbi) (6). Do
akutnega sistoli¢nega srénega popuscanja
lahko privedejo tudi motnje srénega pre-
vajanja in ritma, akutne bolezni aortne in
mitralne zaklopke ter akuten pomemben
porast arterijskega tlaka, med vzroki za akut -
no diastoli¢no sréno popuscanje pa sta Se
tamponada srca in konstriktivni perikardi-
tis (5, 6). Vodilni simptom bolnikov z akut-
nim levostranskim srénim popus¢anjem,
tako sistoli¢nim kot diastoli¢nim, je dispne-
ja, ki je bolj izrazita ob naporu in v leZe¢em
poloZaju (ortopneja), bolnik je tahipnoi-
¢en, zdravnik pa nad pljuci sliSi inspirator-
ne poke (5, 0).

Stevilo bolnikov z akutnim srénim
popusS¢anjem se povecuje, prevalenca s sta-
rostjo skoraj eksponentno narasca (5), poleg
tega se kvaliteta Zivljenja teh bolnikov
zaradi bolezni moc¢no poslabsa (7), kar
tretjina bolnikov pa umre v prvem letu po
nastopu bolezni (5). V klini¢ni praksi je
pomembno predvsem hitro prepoznava-
nje tovrstnih bolnikov in ¢imprejSnje ustrez -
no in odlo¢no zdravljenje (5, 7).

Opazovanje patofizioloSkih procesov,
ki so posledica nastalega akutnega popus-
¢anja levega prekata, je pri bolniku teZav-
no. Predvsem je nemogoce opazovati takojs -
nje posledice nastale motnje in prehodno
obdobje, znotraj katerega pride do spre -
memb vrednosti spremenljivk, kot so arte-
rijski tlak, pretok krvi, pulzna amplituda idr.
Prehodno obdobje izzveni po nekaj deset
sekundah, ko se vzpostavi novo stacionar -
no stanje. In to novo stanje sréno-Zilnega
sistema je tisto, kar klinik lahko opazuje pri
bolniku z akutnim popuScanjem levega
prekata. Simulacija na drugi strani je pre-
cej manj teZavna in nam omogoca prikaz ne
samo novega stacionarnega stanja po nasta -
li motnji, ampak tudi prehodnega obdobja.
Dodatno so lahko rezultati simulacije, ¢e
je le-ta dobra, kvalitativno in celo kvanti -
tativno primerljivi z rezultati poskusov in
vivo (8, 9).
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Da bi nazorno predstavili posledice
omenjenih patoloskih stanj ter olajSali razu -
mevanje patofizioloSkega dogajanja in
simptomov akutnega sistoli¢nega in diasto-
licnega popuscanja ter podobnosti in raz-
lik med njima, smo izvedli simulacijo teh
dveh stanj.

METODE

Za simulacijo smo uporabili Ze ustaljen pri-
stop: analogno elektronsko vezje z vgrajeno
homeostazo, ki temelji na poenostavljenem
modelu krvnih obtocil (slika 1). Uravnava-
na koli¢ina je srednji arterijski tlak, ki pre-
ko negativne povratne zveze uravnava
kapacitivnost ven, kontraktilnost desnega
prekata, kontraktilnost levega prekata in
sréno frekvenco; za nadrobnosti ter za
nacela negativne povratne zveze glej (10, 11).
Periferni upor v tem modelu ni vkljucen
Vv negativno povratno zvezo, saj arteriolo-
konstrikcija v organizmu zgolj omogoca
prerazporejanje krvi med organi in ne vpli-
va na vrednost srednjega arterijskega tla-
ka. Uporabili smo Ze razvito AEV (12) ter ga
nekoliko prilagodili tako, da je mogoce

zmanjSati bodisi kontraktilnost bodisi podaj-
nost levega prekata. Vezje nam omogoca
tudi, da simulacijo opravimo z izkljuceno
homeostazo. Ker sta parametra kontraktil-
nost in podajnost med seboj neprimerljiva,
smo njuni velikosti nastavili tako, da sta
imela pribliZzno enak vpliv na minutni
volumen srca v sistemu z izklju¢eno homeo-
stazo.

Analizo smo izvedli s programsko opre-
mo Electronics Workbench in jo prikazali
z grafi, ki kaZejo casovni potek spremenljivk
(npr. arterijski tlak, tlak v obeh preddvorih,
minutni volumen srca itn.). V zacetnem delu
grafa so spremenljivke v normalnem (mi-
rovalnem) stacionarnem stanju, nato se
med dvema zaporednima utripoma pri
70,5 sekunde simulacije spremeni parame-
ter na patolosko vrednost, nastali motnji pa
sledi prehodno stanje, ki izzveni z vzposta-
vitvijo novega stacionarnega stanja. Delo-
vanje homeostaze lahko ocenjujemo,
e primerjamo spremenljivke v zacetnem in
novem stacionarnem stanju (npr. vrednost
srednjega arterijskega tlaka v normalnih
razmerah ter v novem stacionarnem stanju,
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povratna zveza

Nadzor:
Kontraktilnost
desnega prekata

Nadzor:

Utrip srca
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Slika 1. Poenostavljen model krvnih obtotil, na katerem temelji uporabljeno analogno elektronsko vezje (2).
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vzpostavljenem po sistoli¢nem ali diasto-

licnem popus¢anju).

Grafi¢ne podatke smo dopolnili s p-V-kroZ -
nim diagramom (angl. p-V loop diagram)
levega prekata. Ustrezne numeric¢ne vred-
nosti za en sréni ciklus smo dobili s progra-
mom Electronics Workbench in jih nato
analizirali s programom Microsoft Office
Excel.

Seznam uporabljenih kratic za spremen-
ljivke v diagramih:

- tlak v aorti (angl. aortic pressure, AoP),

v mm Hg;

kréljivi volumen ven (angl. »contractible«

volume of veins, CVV), v litrih;

« akutno diastoli¢no popuscanje levega pre -
kata (DI);

+ koncni diastoli¢ni volumen (angl. end-dia -

stolic volume, EDV), v ml;

iztisni deleZ (angl. ejection fraction, EF),

v odstotkih;

+ kon¢ni sistoli¢ni volumen (angl. end-si-
stolic volume, ESV), v ml;

« Cas izovolumske kontrakcije levega pre-
kata (angl. isovolumetric contraction time,
ICT), v ms;

« Cas izovolumske relaksacije levega pre-
kata (angl. isovolumetric relaxation time,
IRT), v ms;

« tlak v prsnem koSu (angl. intrathoracic
pressure, ITP), v mm Hg;

+ tlak v levem preddvoru (angl. left atrial
pressure, LAtP), v mm Hg;

« levi prekat (angl. left ventricle, LV);

« tlak v levem prekatu (angl. left ventricular
pressure, LVP), v mm Hg;

- srednji arterijski tlak (angl. mean arterial
pressure, MAoOP), v mm Hg;

» minutni volumen srca (MVS), v ml/min;

« akutno sistoli¢no popus¢anje levega pre -
kata (SI);

+ inotropni (simpati¢ni) vpliv na levi pre -
kat (Sy);

- utripni volumen (UV);

+ dp/dt: najvisja hitrost kontrakcije levega
prekata (Vmax), v mm Hg/s.

REZULTATI

Simulacija akutnega sistolicnega

in diastolicnega popuscanja

z vkljuéeno homeostazo

Rezultati simulacije so pregledno pred -
stavljeni na sliki 2, ki grafi¢no prikazuje
¢asovni potek spremenljivk od 50 do 200 se-
kund simulacije. V levem stolpcu so zaje-
ti rezultati simulacije akutnega sistolicnega
popuscanja (SI), v desnem stolpcu pa akut-
nega diastolicnega popu3c€anja (DI). Na
zgornjih grafih so predstavljene naslednje
spremenljivke: tlak v aorti (angl. aortic pres-
sure, AoP), srednji arterijski tlak (angl. mean
arterial pressure, MAoP), minutni volumen
srca (MVS), kréljivi volumen ven (angl. con -
tractible volume of veins, CVV), tlak v levem
preddvoru (angl. left atrial pressure, LAtP),
inotropni vpliv na levi prekat (Sy) in tlak
v prsnem ko$u (angl. intrathoracic pressure,
ITP), spodnja grafa pa kaZeta spreminjanje
volumna levega prekata, natan¢neje konc-
ni diastoli¢ni volumen (angl. end-diastolic
volume, EDV), kon¢ni sistoli¢ni volumen
(angl. end-sistolic volume, ESV) in utripni
volumen (UV). Vse spremenljivke so v zacet-
nem delu grafa (od 50 do 70,55s) v stacio-
narnem stanju. Pri 70,5s simulacije se
izbrani parameter (kontraktilnost pri sisto -
li¢nem in podajnost pri diastoli¢nem popus -
¢anju) nenadoma spremeni na patolosko
vrednost, zato se pokaZe prehodni pojav.
Temu po nekaj deset sekundah sledi novo
stacionarno stanje. Nekatere spremenljiv-
ke med simulacijo nihajo skladno s spremi-
njanjem ITP, ki ponazarja dihanje.

Pri obeh simulacijah je zacetno stacio -
narno stanje enako; tlak v aorti niha med
120 in 90 mm Hg, MVS zna$a 5,1 I/min.
Sprememba parametra tako pri akutnem
sistoli¢nem kot pri akutnem diastoli¢nem
popuscanju povzroci priblizno enak preho -
den padec AoP, MAoP in MVS, prehodno se
poveca tudi aktivnost Sy in zmanjSa UV.
Omenjene spremenljivke se za¢nejo proti
koncu prehodnega obdobja vracati proti
zacetnim vrednostim. V novem stacionar -
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nem stanju so njihove vrednosti tako neod-
visno od tipa popu$canja prakti¢no enake
vrednostim v normalnem stacionarnem
stanju. Drugace je z LAtP, s CVV in z volum -
nom levega prekata. Z nastankom motnje
namrec zacneta CVV padati in LAtP naras -
¢ati, njuno spreminjanje pa se preneha
Sele z vzpostavitvijo novega stacionarnega
stanja. Podobno je z volumnom levega pre-
kata, pri katerem pa je spreminjanje le-tega
odvisno od tipa popusc¢anja. Pri akutnem
sistoliénem popuscanju se zacne volumen
levega prekata (EDV in ESV) povecevati in
se v novem stacionarnem stanju ustali pri
vi§ji vrednosti, pri akutnem diastoli¢cnem
popuscanju pa se zacne zmanjSevati.

V novem stacionarnem stanju tako levi
prekat (angl. left ventricle, LV) deluje pri niz-
jih volumnih.

Podrobnejsi vpogled v delovanje nor -
malnega in prizadetega levega prekata
nam omogoca opazovanje spremenljivk
v ¢asu enega srénega utripa. Grafi¢no so ti
rezultati zajeti na sliki 3, na kateri levi stol-
pec kaze rezultate za normalno stacionar -
no stanje, srednji za stacionarno stanje po
nastalem akutnem sistolicnem in desni po
nastalem akutnem diastolicnem popusca-
nju. V vsakem stolpcu zgornji graf prikazu-
je Casovno spreminjanje AoP, MAOoP, tlaka
v levem prekatu (angl. left ventricular pres-
sure, LVP), LAtP in MVS, na srednjem grafu
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Slika 2. Simulacija z vkljueno homeostazo. Sprememba parametra (nastanek akutnega popus¢anja LV)
tako pri akutnem sistolicnem kot pri akutnem diastolicnem popus¢anju povzroti le prehoden padec MAoP,
AoP in MVS, se pa trajno poveca LAtP (kongestija pljuc) in zve¢a CVV. V obeh primerih je trajna tudi spre-
memba EDV in ESV - pri Sl se povecata, pri DI pa kljub kongestiji plju¢ zmanjsata. Za podrobnejso razlago
glej besedilo.



310 Nadja Kobold, Tanja Cerne

Simulacija akutnega sistolicnega in diastolicnega popuscanja levega...

je predstavljeno €asovno spreminjanje
volumna levega prekata, na spodnjem gra-
fu pa je izrisan p-V kroZni diagram LV. Ta
odraZa tako UV LV kot tudi najvi§ji tlak
v prekatu med sistolo.

Tak38no obravnavanje spremenljivk nam
omogoci tudi, da lahko izmerimo trajanje
izovolumske kontrakcije (angl. isovolumetric

contraction time, ICT) in izovolumske relak-
sacije (angl. isovolumetric relaxation time,
IRT) ter izratunamo maksimalno hitrost
kontrakcije (Vmax) LV. To so vrednosti, ki
so pomembne za razumevanje delovanja
prizadetega srca.

V zafetnem stanju traja ICT 48 ms in
IRT 65ms, Vmax znaSa 2000 mm Hg/s. Utrip-
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Slika 3. Simulacija z vklju¢eno homeostazo - prikaz spremenljivk v €asu enega srénega utripa med 168,9.
in 170,1. sekundo. Simulacija poteka tako, da se najprej vzpostavi normalno stacionarno stanje, nato pa
pri 70,5 sekundah simulacije pride do spremembe Zelenega parametra, po kateri se vzpostavi novo sta-
cionarno stanje (glej sliko 2). Normalno stanje, ki je prikazano v levemn stolpcu, smo simulirali tako, da nismo
spremenili nobenega parametra. V srednjem stolpcu so prikazane razmere pri akutnem sistolicnem popus-
¢anju, kjer se pri 70,5 sekundah zmanj3a kontraktilnost, v desnem stolpcu pa so prikazane razmere pri akut-
nem diastolicnem popus¢anju, kjer ob istem €asu pride do zmanjsanja podajnosti. Pri S| zmanjsanje
kontraktilnosti povzroti podaljsanje izovolumske kontrakcije v sistoli, zato LVP pogasneje naras¢a. LV delu -
je pri vegjih volumnih kot normalno, kroZni diagram p-V je premaknjen v desno. Pri DI zmanjsanje podaj-
nosti LV povzro€i daljsi IRT in zato krajse trajanje efektivne diastole. Zaradi homeostatskih mehanizmov
je ICT krajsi kot normalno, doseZena je tudi visja hitrost kontrakcije LV, vendar samo trajanje sistole ni spre-
menjeno. LV v tem primeru deluje pri manjsih volumnih glede na normalno stanje, kroZni diagram p-V pa
je premaknjen v levo.
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ni volumen LV je 85ml, EDV in ESV zna -
Sata 190 in 105 ml, iztisna frakcija je 45 %.

Pri akutnem sistolicnem popuS¢anju se
ICT podalj$a na 57 ms in upocasni hitrost
kontrakcije (Vmax je 1285 mm Hg/s). EDV
in ESV sta povecana (255 in 170 ml), izti -
sni deleZ je zgolj 33 %. IRT je nespremenjen.
Glede na normalno stanje je p-V kroZni dia -
gram premaknjen v desno.

Pri akutnem diastoli¢nem popuS$¢anju
je najbolj opazno podaljSanje IRT na 435 ms
in posledi¢no skrajSanje trajanja efektivne
diastole (tj. ¢as polnjenja levega prekata)
z0,7na0,3s. ICT je glede na normalno sta-
cionarno stanje krajsi (40 ms), doseZena je
tudi vi§ja Vmax (2425 mm Hg/min). EDV in
ESV sta zmanj$ana (150 in 65ml), iztisni
deleZ znaSa 57 %. V primerjavi z zaCetnim
stanjem je diagram p-V premaknjen v levo.

Simulacija akutnega sistolicnega

in diastoliénega popuscanja
levega prekata z izkljuéeno
homeostazo

Na sliki 4 so prikazani rezultati simulaci-
je, pri kateri so bili homeostatski mehaniz-
mi izkljuceni. Podobno kot na sliki 2 levi
stolpec prikazuje rezultate simulacije akut-
nega sistoli¢nega in desni akutnega diasto-
linega popuscanja levega prekata. Zgornja
grafa kaZeta Casovni potek spremenljivk
AoP, MAoP, MVS, CVV, LAtP in ITP od 50 do
200 sekund simulacije, na spodnjih grafih
je prikazano spreminjanje volumna levega
prekata za isto obdobje. Zaetno stacionar -
no stanje je identi¢no kot pri prej opisani
simulaciji z vklju¢eno homeostazo. Nasta -
nek motnje pri obeh tipih popusc¢anja pov -
zroCi prehoden padec AoP in MAoP, padati
zacne MVS in komaj zaznavno tudi CVV,
LAtP pa se zacne povecevati. DoseZeni mini-
malni vrednosti AoP in MAOP sta pri akut-
nem sistoli¢cnem popu$canju niZji kot pri
akutnem diastoliénem popus$¢anju, ostale
spremenljivke zavzemajo pri obeh praktic-
no enake vrednosti. Utripni volumen se pri
obeh tipih popu$¢anja zmanj$a, vendar pri

akutnem sistolicnem popuscanju bolj kot
pri diastoli¢nem. V prehodnem obdobju se
volumen levega prekata pri akutnem sisto-
licnem popusc€anju povecuje in pri diasto-
liénem zmanjSuje. V novem stacionarnem
stanju so vrednosti AoP, MAoP, MVS, CVV
in tudi UV niZje v primerjavi z zaetnim sta -
cionarnim stanjem, LAtP pa je vi§ji. Vred-
nosti vseh teh spremenljivk so enake pri
akutnem sistoli¢nem in diastoli¢nem
popuscanju. Pri akutnem sistoli¢nem popus-
¢anju sta EDV in ESV vecdja kot normalno
in pri diastolicnem manj$a. OpaZamo, da sta
vrednosti LAtP in EDV v novem stacionar-
nem stanju enaki kot pri simulaciji z vklju-
¢eno homeostazo.

DISKUSIJA

Splosne pripombe

Namen simulacije je bil ponazoriti in med
seboj primerjati dve patolo3ki stanji, ki akut-
no okrnita funkcijo srca. Simulacijo akutne-
ga sistoli¢nega popus€anja smo izvedli tako,
da smo zmanj3ali kontraktilnost, za simula-
cijo akutnega diastoli¢nega popuS€anja pa
smo morali zmanj$ati podajnost. Da je pri-
merjava obeh stanj pravzaprav mogoca (pa-
rametra med seboj namre€ nista primerljiva),
smo parametra nastavili na tak8ni vredno-
sti, da je pri$lo v obeh primerih do pribliZzno
enakega padca MVS, ko so bili homeostat-
ski mehanizmi izklju¢eni. Homeostaza mot-
njo blaZi; u¢inek homeostaze pa slabi z veli-
kostjo motnje. Poleg tega smo izbrali tak§ni
vrednosti parametrov, pri katerih je stopnja
okvare miokarda tolik§na, da jo telo Se lahko
kompenzira. Model nam ne omogoca opre-
delitve stopnje popusc¢anja glede na deleZ pri-
zadetega miokarda, vendar po podatkih iz
literature ocenjujemo, da je deleZ okvarjene-
ga miokarda levega prekata v tej simulaci-
ji man;j8i od 20% (13, 14). Pri obseZnejsih pre-
delih levega prekata, nesposobnih kréenja,
akutni kompenzatorni mehanizmi namrec ne
omogocajo ve¢ vzdrZevanja potrebnega utrip-
nega volumna za ohranjanje arterijskega tla-
ka v normalnem obmocdju (13).
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Ze samo ime popus¢anja nam pove, da
je pri akutnem sistoli€nem popus¢anju pri-
zadeto delovanje levega prekata v sistoli,
moten je torej iztis, in da motnja pri akut -
nem diastoli¢nem popu$canju okvari dia-
stoli¢no funkcijo levega prekata, moteno je
torej polnjenje. Kljub temu se v obeh pri-
merih sre¢amo z enako posledico, in sicer
s poviSanim LAtP, ki se kaZe kot pljucna
kongestija. Vzrok za nastanek plju¢ne kon-
gestije je neujemanje UV levega in desne-
ga prekata. Motnja, ki nastane pri 70,5s,
namreC prizadene le delovanje levega, ne
pa tudi desnega prekata. Tako se v prehod-
nem obdobju, ko je UV levega prekata
manjsi od UV desnega prekata, kri seli iz

sistemskega v plju¢ni obtok. ZmanjSevanje
volumna krvi v sistemskem obtoku na gra-
fu vidimo kot zmanjSanje CVV za pribliZ -
no 15%. Ko je UV levega prekata enak UV
desnega prekata, se vzpostavi novo stacio-
narno stanje.

Razlogi, zakaj se UV levega in desnega
prekata lahko ponovno izenacita, pa se gle-
de na tip popu$€anja razlikujejo. Pri akut-
nem sistoliCnem popuscanju odgovor tici
v povecanju volumna levega prekata, zla-
sti je pomemben EDV. Ko se kontraktilnost
levega prekata zmanj$a, je v sistoli iztis krvi
manjsi od priliva v diastoli. Tako je EDV po
vsakem utripu vedji, kar pa po Frank-Star-
lingovem zakonu pomeni, da se vsak utrip
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Slika 4. Simulacija z izklju¢eno homeostazo. Spremembi parametra (nastanek popus¢anja LV) tako pri akut-
nem sistoli¢nem kot pri akutnem diastolicnem popus¢anju sledi padec MAoP, AoP in MVS ter CVV in porast
LAtP (kongestija pljuc). Pri akutnem sistoli¢nem popuscanju se EDV in ESV povetata, pri akutnem dia-
stolitnem popus¢anju pa zmanjsata. Ker je homeostaza izklju€ena, se srednji arterijski tlak in MVS v novem
stacionarnem stanju ne normalizirata. Za podrobnejSo razlago glej besedilo.
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zveca tudi kontraktilnost neprizadetega
miokarda levega prekata ter s tem sila, ki
jo levi prekat med iztisom generira. Tako je
pri dolo¢enem EDV spet mogoce, da levi pre -
kat iztisne enako koli¢ino krvi kot desni pre-
kat in se vzpostavi novo stacionarno stanje.
Pri akutnem diastoli¢nem popus¢anju se UV
levega prekata izboljSa predvsem na rac¢un
zmanjSanja ESV, kar pa je mogoce zaradi
neokrnjene iztisne funkcije levega prekata.
Nekoliko prispeva tudi to, da se EDV zara-
di viSjega LAtP vseeno nekoliko poveca gle-
de na EDV takoj po nastanku motnje, je pa
Se vedno precej niZji kot na zacetku.

V obeh primerih h kompenzaciji pris-
pevajo tudi homeostatski mehanizmi (po-
vecanje kontraktilnosti, venokonstrikcija
in zviSanje sr¢ne frekvence), ki omogocijo,
da je v novem stacionarnem stanju srednji
arterijski tlak pribliZno enak kot pred nastan-
kom motnje. U¢inke homeostaze smo pri -
kazali tako, da smo dodatno izvedli tudi
simulacijo z izklju¢eno homeostazo. S pri-
merjavo slike 2 in slike 4 opazimo, da se po
nastali motnji (neodvisno od tipa popusca-
nja) vzpostavi stacionarno stanje pri niZzjem
srednjem arterijskem tlaku in manjSem
MVS, ¢e je homeostaza izklju€ena. Zvia-
nje tlaka v levem preddvoru oziroma plju-
¢ih in sprememba EDV sta enaka kot pri
simulaciji z vklju¢eno homeostazo, saj sta
omenjeni spremembi neposredni posledi -
ci nastale okvare levega prekata in ju
homeostatski mehanizmi ne odpravljajo. Se
pa pri simulaciji, pri kateri je homeostaza
izklju€ena, ESV pri akutnem sistolicnem
popuscanju nekoliko bolj poveca in pri
akutnem diastoli¢nem popuscanju nekoliko
manj zmanj3a, kar je posledica manjSega UV
levega prekata v primerjavi s simulacijo
z vklju€eno homeostazo. Se enkrat pouda -
rimo, da homeostatski mehanizmi preko
vpliva na sréno frekvenco, kontraktilnost
in tonus Zilja omogocajo vzdrZevanje sred -
njega arterijskega tlaka okoli nastavlje-
ne vrednosti, ne odpravljajo pa posledic
motnje.

Pomembno je omeniti tudi, da se sr¢-
na frekvenca pri na$ih simulacijah z vklju-
¢eno homeostazo v prehodnem obdobju ne
spremeni, saj padec MAoP ni dovolj velik,
da bi se ta homeostatski mehanizem vklju-
¢il. Prav tako se je pomembno zavedati, da,
paradoksno, u¢inki homeostaze pri akutnem
diastoli¢nem popu$¢anju niso niti u¢inko-
viti, niti zaZeleni. Prvi¢, motnje (zmanjSa-
ne podajnosti) homeostaza pravzaprav ne
more kompenzirati, in drugic, zviSanje sr¢ -
ne frekvence motnjo le Se poslab$a, saj se
ob tem trajanje efektivne diastole Se dodat-
no skrajsa.

V elektronskih vezjih z negativno po-
vratno zanko je mogoce govoriti o ojacenju
odprte zanke, medtem ko v biolo8kih siste-
mih to ni mogoce ali pa je vsaj nepraktic-
no (11, 15). Namesto tega se uporablja pojem
ojacenje sistema. V naSem primeru lahko
izra€unamo ojacenje za homeostazo sred-
njega arterijskega tlaka, ce
1) razklenemo vse negativne povratne zanke

in izmerimo spremembo MAoOP, potem

ko simuliramo popus¢anje LV (9 mm Hg),
ter nato

2) sklenemo vse negativne povratne zanke
in spet izmerimo spremembo MAOP,
potem ko simuliramo popus¢anje LV
(1 mm Hg).

Z upoStevanjem zveze med spremembo
uravnavane koli¢ine in motnjo (za podrob-
nosti glej (15)), lahko izra¢unamo ojacenje
sistema: A=(1-9/1)=-8.

Primerjava vrednosti spremenljivk
v simulaciji z vrednostmi pri
cloveku

Vrednosti spremenljivk AoP, MAoP, MVS,
LAtP, ICT, IRT in Vmax v zacetnem stanju
so primerljive z vrednostmi, dobljenimi
pri zdravih preiskovancih (16-18). Volumen
levega prekata in iztisni deleZ sta sicer
v obmoc¢ju normalnih vrednosti za zdrave -
ga Cloveka, vendar sta EDV in ESV nadpov-
precna, iztisni deleZ pa na spodnji meji (19).
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Obstojeci model, na katerem smo izvedli
simulacijo, bi seveda lahko, ¢e bi bilo nuj-
no potrebno, prilagodili tako, da bi tudi ome-
njene spremenljivke, ki so trenutno komaj
znotraj normalnega obmodja, zavzemale
povprecne normalne vrednosti.

Za akutno sistoli¢no popuscanje leve-
ga prekata je zelo lep klini¢ni primer akut -
ni miokardni infarkt. V literaturi je na voljo
veliko podatkov, dobljenih pri teh bolnikih,
ki nam omogocajo primerjavo rezultatov
simulacije s stanjem in vivo. Kvalitativno je
hemodinamsko dogajanje pri simulaciji
akutnega sistoli¢nega popuscanja primer-
ljivo z dogajanjem pri bolnikih z akutnim
srénim popuscanjem. Kvantitativne vredno-
sti EDV, ESV in iztisnega deleZa so primer-
ljive z vrednostmi, dobljenimi pri bolnikih
s hujSim srénim popuscanjem, vrednosti
LAtP pa so za to stopnjo srénega popus -
¢anja prenizke, pravzaprav so Se vedno
znotraj intervala normalnih vrednosti
(4-12 mm Hg) (20). Cas izovolumske kon-
trakcije in Vmax sta zelo podobna dejanskim
vrednostim pri bolnikih z akutnim sistoli¢-
nim popuscanjem (16).

Pri primerjavi rezultatov simulacije
akutnega diastoli¢nega popuscanja s sta-
njem pri bolnikih se je treba zavedati, da je
diastoli¢no sréno popu$canje praviloma
kronic¢no. Najpogosteje je posledica dolgo -
trajne hipertenzije, ki ji sledi hipertrofija
levega prekata, kar povzro¢i zmanjSano
podajnost miokarda (21). Ceprav s simula -
cijo nismo ponazorili dejanskega dogajanja
pri diastoliCnem srénem popuscanju, so
dobljeni rezultati kvalitativno in kvantita -
tivno primerljivi z dejanskim stanjem pri
bolnikih z diastoli¢nim popu$¢anjem. Vred -
nosti EDV, ESV in iztisni deleZ ustrezajo
kriterijem, ki so potrebni za postavitev
diagnoze diastoli¢nega srénega popusca-
nja (22) in so primerljivi z vrednostmi,
dobljenimi pri bolnikih z diastoli¢nim sr¢-
nim popusanjem (17, 18). Cas izovolumske
relaksacije je v primerjavi z rezultati klinic -
nih Studij predolg (17, 18). Tak3no »pretira -

vanje« je vendarle smiselno, saj je bil na$
namen s simulacijo ¢im bolj nazorno pri-
kazati delovanje krvnih obto¢il po nastali
motnji. Ce bi namre¢ izvedli simulacijo
tako, da bi bil IRT ¢im bolj podoben podat-
kom iz klini¢nih raziskav, bi veliko teZje
opazovali spremembe v sr¢no-Zilnem siste-
mu po nastalemu akutnem diastoli¢cnem
popuscanju.

Na tem mestu je treba komentirati
tudi, da homeostaza v uporabljenem AEV
temelji na konceptu o presoreceptorjih (1).
Kvantitativni podatki sicer niso na voljo,
lahko pa jih ocenimo na podlagi meritev
nekaterih spremenljivk med naporom mla-
dega, zdravega in verjetno netreniranega
¢loveka na cikloergometru (23). Parametri
krvnih obtocil in homeostaze so zato nastav-
ljeni tako, da pribliZno ustrezajo tem izmer-
jenim podatkom. Bolniki, ki jih prizadene
akutno sréno popuscanje, pa so praviloma
starejsi ljudje, pogosto so telesno neaktiv-
ni ali polimorbidni. Sposobnost miokarda
in kratkoro¢nih mehanizmov uravnavanja
tlaka, da se odzovejo na spremembe tlaka,
je pri teh bolnikih Ze v osnovi verjetno slab -
Sa. Vendar Zal trenutno ni podatkov, ki bi
omogocali sklepati, kako pri njih deluje
homeostaza v primerjavi z zdravim ¢love-
kom, zato kvantitativno motenj ni mogoce
zanesljivo simulirati (1).

Prednosti simulacije

Raziskovanje fizioloSkih dogajanj na mode -
lih ima Ze dolgo zgodovino. Glavna pred-

nost preucevanja z modelom pred bioloSkim

poskusom je, da na modelu vedno vemo, kaj

je vzrok in kaj posledica dolocenega, simu -
liranega dogajanja. Modeli nam omogocajo,

da opazujemo vpliv posameznega parame -
tra na dogajanje v sistemu, kar pa je pri bio-

lo8kih poskusih zelo teZko. V bioloskih

poskusih na preucevani organski sistem

vplivajo tudi drugi organski sistemi, bolez -
ni, starostne fizioloSke spremembe telesnih

funkcij, pomembno pa je upoStevati tudi

individualne razlike v delovanju posamez -
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nih organskih sistemov (8, 9). Poleg pona-
zoritve akutnega sistoli¢nega in akutnega
diastoli¢nega popuS€anja nam je model
omogocil tudi primerjavo obeh tipov popus -
¢anja, saj smo lahko opredelili stopnjo
popu3canja in primerjali dve stanji, ki sicer
nista primerljivi. Heterogenost bolnikov
s srénim popuS€anjem v klini¢nih Studijah
nikakor ne omogoca tako natan¢ne oprede-
litve stopnje srénega popusc€anja, da bi bila
takSna primerjava moZna. Taki racunal -
niski modeli nam zagotavljajo tudi ponov-
ljivost, pridobitev grafov oz. podatkov traja
zelo kratek cas, ni prostorskih in ekonom-
skih stisk ter eti¢nih dilem, ki vedno sprem-
ljajo poskuse in vivo (8).

Uporabljeni model krvnih obtocil teme-
lji na eksperimentalno pridobljenih podat-
kih, zato so rezultati simulacij na tem
modelu predvsem kvalitativno, delno pa
tudi kvantitativno primerljivi z dogaja-
njem in vivo (8, 12).

Poleg razumevanja akutnega popusca-
nja levega prekata nam ta simulacija omo-
goca tudi laZje razumevanje akutnega
popuscanja desnega prekata. Treba je zgolj
upoStevati analogije med klju¢nimi deli
sistemskega in plju¢nega obtoka. Okrnje-
na funkcija desnega prekata pri normalno
delujo¢em levem prekatu bi torej pomeni -
la zmanjSanje volumna krvi v plju¢nem
obtoku in zastajanje krvi v centralnih venah
sistemskega obtoka. Dobro pa je imeti
v mislih, da omenjena situacija izolirano ni
ravno pogosta, saj je najpogoste;jsi vzrok
desnostranskega srénega popus¢anja prav
levostransko sréno popuscanje in se v takem
primeru sre¢amo z obojestranskim srénim
popuscanjem oz. socasno plju¢no kongesti-
jo in zastojem krvi v centralnih venah (5).

Pomanjkljivosti simulacije

Najvecja slabost modelov je poenostavi -
tev (8). Ena izmed poenostavitev v uporab -
ljenem modelu krvnih obtocil je zgolj ena
zanka v sistemskem obtoku in posledi¢no
izhomeostatskih mehanizmov izvzeta arte -

riolokonstrikcija. V organizmu je arteriolo-
konstrikcija zgolj selektivna, kar pomeni, da
pravzaprav omogoca le prerazporejanje
krvi med organi, ne vpliva pa dejansko na
vrednost srednjega arterijskega tlaka (23).
To je hkrati tudi razlog, zakaj lahko sistem-
ski obtok ponazorimo zgolj z eno zanko -
celoten pretok skozi sistemski obtok je
stalen, arteriolokonstrikcija pa zgolj urav-
nava pretok skozi posamezno podzanko.

Naslednja poenostavitev modela je tudi,
da sta preddvora del venskega sistema in
se ne krcita. Na prvi pogled se lahko zdi, da
gre za pomembno poenostavitev, vendar so
klini¢ne Studije pokazale, da je pri zdravih
mladih preiskovancih prispevek kréenja
preddvorov k polnitvi prekatov majhen
(pribliZzno 10 %), s starostjo ta vpliv pri zdra-
vih ljudeh sicer nara$¢a, je pa v sploSnem
pri bolnikih z disfunkcijo levega prekata
zelo variabilen. Natanc¢nejSe analize so poka -
zale, da se z nara§¢anjem polnilnega tlaka
za levi prekat prispevek krcenja levega
preddvora k polnjenju levega prekata manj-
§a, zlasti pa postane zanemarljiv, ko polnil-
ni tlak preseZe 20 mm Hg (24, 25). Zaradi
tega poenostavitev delovanja preddvorov ne
vpliva bistveno na rezultate, dobljene pri
simulaciji.

Med pomembnejSimi pomanjkljivostmi
nase simulacije je prehiter nastanek mot-
nje - nastane namre¢ v diastoli med dve-
ma zaporednima utripoma, pri realnem
bolniku pa se le-ta razvija daljsi ali krajsi
cas, kar je odvisno od etiologije, vendar je
za popoln razvoj motnje potrebnih vsaj
nekaj utripov. Ceprav nam model omogo-
¢a, da nastanek motnje bolj pribliZamo
realnim razmeram, simulacijo vseeno raje
opravimo tako, da motnja nastane med
dvema utripoma. Novo stacionarno stanje
je namre¢ v obeh primerih enako, razlika
je le v velikosti padca srednjega arterijske-
ga tlaka in intenzivnosti kompenzacijskih
mehanizmov (11). Ve¢ji padec srednjega
arterijskega tlaka opazimo, ko motnja nasta-
ne hitreje. Za u¢ne namene je intenzivnej-
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Se dogajanje primernejSe, ker je razlaga
mehanizmov kompenzacije motnje zato
oCitnejsa in laZja.

ZAKLJUCEK

Z izvedbo simulacije akutnega sistoli¢ne-
ga in akutnega diastolicnega popuS3canja
levega prekata smo pokazali, da ti dve etio-
loSko razli¢ni stanji povzrocita nastanek
enakih sprememb v sistemu krvnih obto-
¢il. Moteno delovanje levega prekata pov-
zro€i kongestijo plju¢, ki lahko preide
v plju¢ni edem. Pri akutnem sistoli¢nem
popuscanju okvarjen levi prekat deluje pri
vecjih volumnih in manj$em iztisnem dele-
Zu, pri akutnem diastolicnem popuS¢anju

pa je volumen levega prekata zmanj3an, izti-
sni deleZ pa normalen.
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