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RReessuummoo  

Nos últimos anos, o ensino de fisiologia tem sido fortemente beneficiado pelo desenvolvimen-

to de modelos matemáticos e simuladores de paciente capazes de reproduzir com segurança partes 

específicas ou sistemas fisiológicos completos. Estudos mostram que aulas teóricas aliadas a simula-

ções conseguem potencializar o nível de compreensão dos conceitos envolvidos. O principal objetivo 

deste trabalho consiste no desenvolvimento de um simulador do sistema cardiovascular, capaz de 

representar de forma didática a dinâmica do ciclo cardíaco. A disponibilidade de simuladores deste 

tipo é reduzida, e limitada a modelos simplificados ou interfaces pouco amigáveis. De modo a conse-

guir maior flexibilidade nas situações simuladas e um adequado grau de proximidade com o sistema 

real, decidiu-se pela utilização de um modelo matemático da fisiologia cardiovascular para o cálculo 

das variáveis e parâmetros atuantes no plano de fundo do simulador. O desenvolvimento deste mode-

lo constitui o segundo objetivo deste trabalho. Devido ao grau de complexidade desejado, optou-se 

pela utilização de um modelo existente na literatura, acrescido dos parâmetros que fossem considera-

dos ausentes. O resultado foi um modelo com oito compartimentos vasculares e quatro compartimen-

tos representando as câmaras do coração, todas com atividade pulsátil, controlados pelo mecanismo 

reflexo baroceptor, controle de curto prazo que atua na regulação da pressão arterial. O simulador 

(desenvolvido em Visual C# com interface em Macromedia Flash) permite a alteração individual dos 

parâmetros vasculares e a simulação de hemorragias, bem como a visualização de gráficos de pres-

são, fluxo e volume em qualquer compartimento, e a construção de alças pressão-volume para os 

átrios e ventrículos. Além disso, o aplicativo resultante possibilita a inclusão futura de novos recursos 

e ferramentas, como tutoriais e simulação de patologias. 
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AAbbssttrraacctt  

During the last years, physiology learning has been strongly favored by the development of 

mathematical models and patient simulators capable of safely reproduce specific parts or complete 

physiological systems. Studies show that traditional classes together with simulations are able to in-

crease the comprehension of concepts involved. The main objective of this work is to develop a simu-

lator of the cardiovascular system capable of representing the cardiac cycle dynamics in a didactic 

fashion. There are just a few available simulators of this kind, and the existing ones are based on 

simplified models or unfriendly interfaces. In order to achieve high flexibility in simulated scenarios 

and an adequate level of realism, we decided to use a mathematical model of the cardiovascular 

physiology to calculate variables and parameters acting in the background of the application. The 

development of this model constitutes the second objective of the present work. Due to the desired 

level of complexity, we decided to use an existing model found in the literature, improved with addi-

tional parameters we found necessary. The result is a model with eight vascular compartments and all 

four cardiac chambers, with pulsatile behavior, controlled by the baroreflex mechanism, a short term 

control that regulates arterial pressure. The simulator (developed in Visual C# with an interface built 

in Macromedia Flash) allows the user to change individual parameters and simulate blood losses, as 

well as visualize press, flow and volume graphs from any compartment and also pressure-volume 

loops from the cardiac chambers. Moreover, the resulting application is open to future inclusion of 

new resources and tools, such as tutorials and pathology simulation. 
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1 IInnttrroodduuççããoo  

Nos últimos anos o sistema cardiovascular humano tem sido alvo da atenção de uma grande 

comunidade de pesquisadores, não apenas da área médica, como seria natural esperar, mas também 

das áreas de engenharia, matemática e computação. Uma revisão bibliográfica sobre o assunto revela 

que uma infinidade de trabalhos vem sendo publicada, além de existirem, já há algum tempo, publi-

cações especializadas na denominada engenharia cardiovascular. Evidentemente, em uma área carac-

terizada por tamanha multidisciplinaridade, há também uma enorme variedade no nível de abrangên-

cia das pesquisas, envolvendo tanto o estudo de sistemas isolados (como a modelagem da função do 

ventrículo esquerdo ou da válvula aórtica, ou ainda a modelagem do escoamento sangüíneo na micro-

circulação) quanto do sistema como um todo, incluindo mecanismos de controle e auto-regulação. 

Juntamente com o desenvolvimento dos modelos matemáticos que regem o comportamento 

do sistema e suas partes individuais, cresceu também o interesse pela simulação, agora mais voltada 

para o organismo com um todo. Este tipo de simulação surgiu mais especificamente da anestesiologia, 

em que a prática e o treinamento são fundamentais. Neste caso, a interface já não é mais numérica, e 

nem mesmo na tela do computador, mas sim em forma de bonecos em tamanho natural, que reagem 

de diversas formas aos procedimentos realizados. Conseqüentemente, há a necessidade de agregação 

de uma maior quantidade e variedade de sistemas fisiológicos e fenômenos de outras naturezas, de 

modo a prover um maior grau de realismo e envolvimento dos treinados. 

1.1 Motivação 

1.1.1 Simulação 

A simulação é uma técnica utilizada para amplificar ou substituir experimentos reais por expe-

rimentos dirigidos que evoquem ou repliquem aspectos substanciais do mundo real de uma maneira 

completamente interativa. Nos últimos anos, tem crescido significativamente o interesse pelo uso da 

simulação com o propósito de melhorar a segurança dos pacientes e a qualidade dos tratamentos de 
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saúde oferecidos. Essas aplicações podem envolver tanto ambientes imersivos, que induzam o usuário 

a se sentir dentro da situação simulada, agindo como se estivesse em seu real ambiente de trabalho, 

quanto ambientes normalmente não observáveis nas práticas comuns (tipicamente por impossibilidade 

física), mas que de alguma forma modifiquem sua observação ou permitam que os fenômenos que as 

originam sejam analisados. 

A idéia que geralmente se tem de um simulador corresponde ao primeiro caso descrito acima, 

relacionado com dispositivos de imersão. Diversos exemplos destes equipamentos podem ser citados, 

como os simuladores de vôo (comerciais, militares ou espaciais), os simuladores de paciente em esca-

la natural (para treinamento de procedimentos clínicos) e os simuladores de cirurgias (utilizando robôs 

cirúrgicos reais em pacientes simulados). Mais recentemente, o exército norte-americano vem utili-

zando simuladores até mesmo para treinar sua infantaria em combates corpo a corpo. Em todos estes 

casos, está envolvida a utilização de dispositivos que representem graficamente ou que utilizem os 

equipamentos alvo das simulações, de modo a proporcionar uma experiência de uso extremamente 

próxima da realidade. 

Adicionalmente a estes simuladores mais popularmente conhecidos, existem também aplica-

ções que se baseiam em modelos que representam a realidade física de algum sistema, sem haver a 

necessidade de fazer com que o usuário se sinta imerso naquela situação – até mesmo porque em 

muitos casos isso não faria sentido algum. Esse é o campo de uma particular categoria de simuladores 

fisiológicos, em que o principal interesse é proporcionar ao usuário (tipicamente um estudante) a pos-

sibilidade de observar e interagir em tempo real com um sistema biológico sem que se coloque o 

mesmo em situação de risco. Além disso, estas aplicações tornam viável a análise de parâmetros fisi-

camente impossíveis de serem mensurados, chegando-se até as causas e princípios que regem os 

fenômenos observados, e às origens e efeitos do desenvolvimento e evolução de certas patologias. 

O uso de simulações para o ensino de fisiologia apresenta a grande vantagem de possibilitar a 

individualização de componentes fisiológicos de um sistema mais complexo, o que dificilmente poderia 

ser reproduzido na prática e in vivo em um laboratório, além de permitir a visualização gráfica e a 

mudança de parâmetros e variáveis, incluindo cálculo automático de variáveis derivadas e índices. Um 

simulador com certo nível de adaptabilidade ou inteligência artificial seria capaz de interagir com o 
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usuário, mostrando a evolução (melhoria ou deterioração) das condições do paciente simulado. As 

simulações computadorizadas ainda evitam problemas éticos e riscos ou desconforto para o paciente, 

e permitem alta repetibilidade nos experimentos realizados, bem como o registro, análise e observa-

ção das técnicas utilizadas em uma simulação. 

1.1.2 Aplicação 

Pode-se notar que na literatura há uma carência de trabalhos sobre simuladores do segundo 

tipo mencionado acima – os simuladores didáticos, acessíveis a uma quantidade maior de pessoas e 

independentes de equipamentos ou locações especiais – aplicados ao ensino da fisiologia cardiovascu-

lar. É aí que se enquadra o objeto de trabalho desta dissertação. 

Uma experiência anterior (LONARDONI e IWATA, 2002) mostrou a eficiência da utilização de 

simuladores didáticos no ensino de fundamentos fisiológicos. Aquele trabalho tratava do sistema res-

piratório, enfatizando a ventilação artificial. Através de um modelo simplificado e de uma interface 

limpa e intuitiva, foi possível transmitir alguns conceitos básicos, muito importantes para estudantes e 

profissionais da área de ventilação mecânica. 

Michael (2001) publicou um trabalho (baseado em uma palestra de mesma autoria) que enfa-

tizava as vantagens da simulação do sistema cardiovascular no ensino de fisiologia, principalmente 

nos primeiros anos de graduação. Seus experimentos relatavam o uso de simuladores bastante sim-

ples, mas capazes de desestimular o tradicional método de memorização em favor do raciocínio lógi-

co, baseado em causas e efeitos. Desta forma, os alunos passavam a se preocupar mais com os prin-

cípios de funcionamento do sistema, ficando livres para a elaboração de soluções mais criativas e 

eficientes para os problemas propostos. 

Mesmo assim, apesar da grande quantidade de trabalhos sobre modelagem do sistema cardi-

ovascular, praticamente não há simuladores aplicados a ele, e os poucos existentes (ROTHE; GERS-

TING, 2002; CIRCSIM-Tutor) são baseados em modelos fisiológicos simplificados e focados na simula-

ção de eventos estáticos. Os sistemas regulatórios, amplamente tratados em trabalhos de modela-

gem, quando abordados em aplicações de simulação dedicam-se apenas aos mecanismos de longo 

prazo. 
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1.2 Objetivos 

Motivado pelas considerações anteriores, propõe-se como principal objetivo deste trabalho, o 

desenvolvimento de um simulador do sistema cardiovascular capaz de representar de forma didática a 

dinâmica do ciclo cardíaco. O simulador deverá permitir a alteração de parâmetros com resposta ime-

diata percebida através de indicadores visuais e parâmetros numéricos. 

Para tanto, será necessário determinar os princípios básicos envolvidos no funcionamento do 

sistema cardiovascular, com a finalidade de se delimitar um conjunto mínimo de parâmetros que o 

representem. A partir destes parâmetros, deverá ser desenvolvido ou encontrado na literatura um 

modelo capaz de representar a dinâmica do sistema como um todo, incluindo seus aspectos hidrodi-

nâmicos e auto-regulatórios. Com este modelo deverá ser possível simular o funcionamento do siste-

ma cardiovascular controlado em situações de regime e de perda ou infusão de volume sangüíneo, de 

modo que seja possível observar a variação temporal de parâmetros como débito cardíaco e pressão, 

vazão e volume em vasos e compartimentos. Para este tipo de representação, o modelo deverá ter 

ordem elevada, onde nem todas as dinâmicas estarão acessíveis à medição direta, o que o torna não 

identificável a priori. Portanto, não será possível realizar para este modelo uma validação quantitativa, 

mas apenas uma verificação qualitativa com respeito à adequação de vários tipos de respostas simu-

ladas em comparação com resultados conhecidos da literatura ou extraídos de bases de dados conso-

lidadas. 

De modo a tornar o simulador utilizável para qualquer pessoa, leiga ou não, o desenvolvimen-

to do mesmo deverá seguir fundamentos de ergonomia cognitiva, que proporcionem a criação de uma 

interface amigável e intuitiva, que possa ser facilmente aprendida por qualquer usuário. Poderão ser 

utilizados também de conceitos de RIA (Rich Internet Applications), que se aproveitem da interativi-

dade com recursos externos. 
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2 RReevviissããoo  BBiibblliiooggrrááffiiccaa  ee  EEssttaaddoo  ddaa  AArrttee  

Este capítulo procura apresentar alguns trabalhos relacionados aos tópicos de maior interesse 

a este projeto. Será traçado um panorama do estado da arte em modelagem e simulação do sistema 

cardiovascular humano, sendo apresentados os conceitos introduzidos em trabalhos que ajudaram a 

estabelecer as bases científicas do conhecimento sobre o assunto. Como muitos destes conceitos fo-

ram publicados há algumas décadas atrás, a maior parte dos originais não estava disponível, e serão 

citados de forma indireta por meio de artigos que os referenciaram. 

O texto deste capítulo está organizado em três partes. A primeira parte trata da modelagem 

do sistema cardiovascular não controlado, apresentando um breve histórico da modelagem comparti-

mental a parâmetros concentrados aplicada ao sistema em questão, desde o primordial modelo wind-

kessel aos mais recentes estudos sobre a circulação e os órgãos. Em seguida, são descritos alguns 

modelos do sistema completo, com diferentes níveis de complexidade. A segunda parte trata da mo-

delagem do sistema de controle da pressão arterial através do chamado reflexo baroceptor. Neste 

ponto, o leitor identificará que alguns dos modelos apresentados na primeira parte repetem-se na 

segunda. Isso acontece porque os estudos mais completos do sistema circulatório inevitavelmente 

necessitam de ambos os aspectos para permitirem uma melhor compreensão dos fenômenos envolvi-

dos. Por fim, a terceira parte discute o desenvolvimento dos simuladores, diferenciando as variadas 

aplicações, mas direcionando uma maior ênfase às aplicações didáticas. 

2.1 Modelagem do Sistema Cardiovascular a Parâmetros Concentra-
dos 

Como será possível notar ao longo deste capítulo, a predominância atual de publicações rela-

cionadas ao funcionamento do sistema cardiovascular como um todo diz respeito à sua interdepen-

dência com os mecanismos de regulação. Isso se relaciona ao fato de as leis fundamentais que regem 

a circulação do sangue serem há mais tempo conhecidas, principalmente quando se considera um 

nível de abstração mais elevado. Neste caso, certos subsistemas podem ser vistos como caixas pretas, 
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ou blocos mais simplificados, que desempenham funções bem determinadas. Estes elementos caracte-

rizam a modelagem a parâmetros concentrados, compartimental, em que comumente é aplicada co-

mo método de resolução a analogia entre circuitos hidráulicos e elétricos. Neste âmbito, é possível 

ignorar os princípios individuais de cada componente, assumindo-se um comportamento aproximado 

que seja suficiente para representá-los (WHITE; FITZJERRELL; CROSTON, 1983). Como exemplo, 

pode-se mencionar a substituição dos efeitos viscosos da microcirculação por elementos resistivos. 

Apesar destas aparentes simplificações e dos benefícios relacionados à compreensão do sis-

tema como um todo, o elevado número de compartimentos utilizado nestes tipos de modelos corres-

ponde a uma também elevada complexidade de resolução das equações associadas. Além disso, mo-

delos a parâmetros concentrados geralmente consideram compartimentos não observáveis, cujos 

parâmetros não podem ser diretamente determinados (ou mesmo estimados), tornando-os não-

identificáveis a priori. Por este motivo, validações quantitativas para estes casos tornam-se pratica-

mente impossíveis, ou extremamente difíceis, sendo normalmente substituídas por verificações quali-

tativas, feitas com base em comparação com padrões conhecidos. 

Existem ainda diversos aspectos e fenômenos individuais do sistema cardiovascular não com-

pletamente compreendidos, como o funcionamento isolado das câmaras e válvulas cardíacas, ou o 

escoamento do sangue nos diversos tipos de vasos. Estes itens continuam sendo alvos de uma enor-

me quantidade de publicações recentes. 

2.1.1 Um Breve Histórico 

O primeiro modelo de parâmetros concentrados utilizado no estudo do sistema cardiovascular 

foi sugerido por Stephen Hales1 (1733 apud OLUFSEN; NADIM, 2004), e posteriormente desenvolvido 

por Otto Frank2 (1899 apud OLUFSEN; NADIM, 2004), com a finalidade de representar o fluxo e a 

pressão do sangue no sistema arterial. Este modelo, conhecido como windkessel, utiliza uma analogia 

entre o sistema coração e artéria com os antigos extintores operados manualmente pelos bombeiros 

1                                                                           
1 HALES, S. Statical Essays: II Haemostatics. London: Innays and Manby, reimpresso por New York: Hafner, 1733. 
2 FRANK, O. Die Grundform des arteriellen Pulses erste Abhandlung: mathematische Analyse. Z. Biol, v.37, p. 483–526, 1899. 
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(denominada em alemão como bomba windkessel, que em uma tradução literal significa “reservatório 

de ar”). No caso do extintor, a água é bombeada pelo bombeiro para o interior de uma câmara de ar 

de alta pressão por meio de injeções periódicas a uma pressão maior. Quando o reservatório está 

cheio, a pressão média do reservatório faz com que a água armazenada seja expelida de maneira 

uniforme (FUNG, 1997). A analogia começa com o ventrículo esquerdo, onde a pressão do sangue 

varia de pouco mais de zero a até cerca de 120 mmHg – caracterizando o funcionamento da bomba –, 

passando então para a aorta, cuja variação de pressão é significativamente menor – como o reserva-

tório. O modelo windkessel original (de dois elementos) proposto por Frank afirmava que a aorta, 

assim como outras grandes artérias, poderia ser representada através de uma câmara elástica, en-

quanto os vasos periféricos eram substituídos por um tubo rígido de resistência constante3 (FUNG, 

1997 e OLUFSEN; NADIM, 2004). Neste caso, o capacitor representa a complacência das grandes 

artérias, enquanto o resistor equivale à resistência das pequenas artérias e arteríolas, conforme Figura 

2-1. 

 
Figura 2-1 Modelo windkessel composto por dois elementos, um capacitivo e um resistivo (adaptado de 

FUNG, 1997). 

O modelo windkessel de dois elementos consegue fornecer uma visão da contribuição das di-

ferentes propriedades arteriais sobre a carga no coração, mas não representa adequadamente a im-

pedância da aorta em médias e baixas freqüências (STERGIOPULOS; WESTERHOF, B. E; WESTE-

RHOF, N., 1999). Posteriormente, o modelo de dois elementos foi expandido para três e para quatro 

elementos. O terceiro elemento consiste em um novo resistor, colocado em série com o circuito de 

dois elementos, de modo a representar a impedância característica da aorta e das grandes artérias 

(OLUFSEN; NADIM, 2004). O quarto elemento consiste em um indutor, representando a inércia do 

sangue (STERGIOPULOS; WESTERHOF, B. E; WESTERHOF, N., 1999). Todas estas expansões pude-

ram incorrer em maior fidelidade à representação do comportamento do fluxo sangüíneo nas artérias. 

1                                                                           
3 Na verdade, o modelo de Otto Frank foi originalmente derivado para o ventrículo e a aorta, e apenas posteriormente foi utili-

zado para descrever o fluxo sangüíneo nas artérias isoladas, sem a inclusão explícita do coração. 
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Em 2003, Craiem e Armentano propuseram o conceito de complacência aparente, com a finalidade de 

unir ao modelo windkessel um modelo de linha de transmissão, capaz de contabilizar efeitos de pro-

pagação de ondas no sistema arterial. 

Na tentativa de melhor compreender o sistema cardiovascular humano, diversas abordagens 

foram adotadas, resultando em uma seqüência de trabalhos que procuravam descrever aspectos indi-

viduais, com maior predominância para o sistema arterial. Em 1938, Hill4 (apud ŽÁČEK; KRAUSE, 

1996) apresentou um modelo paramétrico da mecânica muscular do coração, seguido por modifica-

ções feitas por Grood et al.5 (1974 apud ŽÁČEK; KRAUSE, 1996) e por McLaughlin e Sonnenblick6 

(1974 apud ŽÁČEK; KRAUSE, 1996) evoluindo sobre o comportamento elástico do músculo cardíaco. 

Em 1973, Suga et al.7 (apud GOODWIN et al., 2004; OOMEN et al., 2003; ŽÁČEK; KRAUSE, 1996) 

introduziram o modelo da elastância variável com o tempo para o ventrículo esquerdo. O conceito de 

elastância fora originalmente definido por Weber (1846 apud OOMEN et al., 2003) como sendo a ra-

zão entre a pressão e o volume ventriculares – o inverso da chamada complacência. O modelo de 

elastância variável introduzido por Suga et al. pode ser descrito como 

( ) ( )
( ) uVtV

tPtE
−

=          (2-1) 

onde P(t) e V(t) são respectivamente a pressão e o volume ventriculares e Vu corresponde ao volume 

não distendido, no qual a pressão ventricular iguala a pressão externa ao ventrículo. Em 2003, este 

modelo foi aprofundado por Oomem et al., que demonstraram ser verdadeira a hipótese de que a 

elastância do ventrículo esquerdo poderia ser independente de carga, ou seja, independente das con-

dições iniciais. 

1                                                                           
io-4 HILL, A. V. Heat of shortening and the dynamic constants of muscle. Proceedings of the Royal Society of London: B

logical Sciences, v. 126, p. 136–195, 1938. 
5 GROOD, E. S.; MATES, R. E.; FALSETTI, H. A model of cardiac muscle dynamics. Circulation Research, v. 35, p. 184–196, 

1974. 
6 MCLAUGHLIN, R. J.; SONNENBLICK, E. H. Time behavior of series elasticity in cardiac muscle. Circulation Research, v. 34, 

p. 798–811, 1974. 
7 SUGA, H.; SAGAWA, K.; SHOUKAS, A. A. Load independence of the instantaneous pressure-volume ratio of the canine left 

ventricle and effects of epinephrine and heart rate on the ratio. Circulation Research, v. 32, p. 314–322, 1973. 
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2.1.2 Modelos do Sistema Completo 

Vista a complexidade na descrição do sistema cardiovascular como um todo, apenas mais re-

centemente surgiram modelos associando os efeitos diversos estudados nos anos anteriores. Evoluin-

do nessa direção, Žáček e Krause (1996) propuseram, com base nos trabalhos de Jelinek8 (1972), 

Leaning et al.9, 10 (1983), Avanzolini et al.11 (1988) e Stergiopulos et al.12 (1992), um modelo não 

controlado composto por 15 elementos (11 passivos e quatro ativos, correspondentes às câmaras do 

coração) que representam as principais partes do sistema (Figura 2-2) – todos os elementos seguem 

o modelo windkessel, sendo compostos por um reservatório elástico e um tubo rígido com resistência. 

Apesar de não controlado e de ignorar efeitos de inércia, o modelo é capaz de simular variações da 

função cardíaca (em decorrência de mudanças na freqüência cardíaca ou de anormalidades nas válvu-

las) e da pré- e pós-carga (conforme mecanismo de Frank-Starling). 

 

1 – átrio esquerdo 
2 – ventrículo esquerdo 
3 – aorta 
4 – artérias 
5 – arteríolas 
6 – capilares 
7 – vênulas 
8 – veias 
9 – veias (hollow veins) 
10 – átrio direito 
11 – ventrículo direito 
12 – artérias pulmonares 
13 – arteríolas pulmonares 
14 – capilares pulmonares 
15 – veias pulmonares 

Figura 2-2 Esquema do sistema cardiovascular humano, conforme proposto por Žáček e Krause (1996). 

1                                                                           
iomechan-

evelop-

8 JELINEK, J. Hemodynamics of counterpulsation: the study of a lumped-parameter computer model. Journal of B
ics, v. 5, p. 511–519, 1972. 

9 LEANING, M. S. et al. Modeling a complex biological system: the human cardiovascular system – 1. Methodology and model 
description. Trans. Inst. M. C., v. 5, p. 71–86, 1983. 

10 Id. Modeling a complex biological system: the human cardiovascular system – 2. Model validation, reduction and d
ment. Trans. Inst. M. C., v. 5, p. 71–86, 1983. 

11 AVANZOLINI, G. et al. CADCS simulation of the closed-loop cardiovascular system. Int. J. Biomed. Comput., v. 22, p. 39–
49, 1988. 

12 STERGIOPULOS, N.; YOUNG, D. F.; ROGGE, T. R. Computer simulation of arterial flow with applications to arterial and aortic 
stenosis. Journal of biomechanics, v. 25, p. 1477–1488, 1992. 
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Goodwin et al. propuseram em 2004 um modelo13 adaptado da tese de Beneken14 (1965 a-

pud GOODWIN et al., 2004), que sugerira a modelagem a parâmetros concentrados da fisiologia car-

diovascular não controlada. O modelo original era composto por dez compartimentos e era capaz de 

gerar formas de onda de pressão sangüínea pulsátil. Na versão de 2004, fez-se com que o modelo 

reagisse apropriadamente a perdas de sangue e administração de volume, a variações de pressão 

intratorácica, a influências de drogas e finalmente ao controle da circulação através do barorreflexo 

(ver item 2.2 mais adiante). Além disso, seus parâmetros foram redimensionados de um paciente 

adulto para um pediátrico, para potencial uso em um simulador em escala natural da fisiologia cardio-

vascular infantil. Como é possível observar na Figura 2-3, os efeitos de inércia citados anteriormente 

foram incluídos nas grandes artérias (intratorácicas); no entanto, os compartimentos correspondentes 

à circulação sistêmica foram colocados em série, sem contabilizar explicitamente a circulação esplânc-

nica e extra-esplâncnica, cuja importância foi ressaltada por Rowell et al. (1972), Ursino (1998, 

2000a, 2003) e Magosso (2001). A Figura 2-4 a seguir apresenta resultados obtidos por Goodwin a 

partir da simulação deste modelo. 

 
Figura 2-3 Modelo do sistema cardiovascular sugerido por Beneken em 1965 e adaptado por Goodwin em 

2004 para uso em simuladores pediátricos em escala natural (adaptado de Goodwin, 2004). 

1                                                                           
13 Este mesmo modelo também foi utilizado por Van Meurs et al. (2003) para estudo e simulação de defeitos cardíacos em fetos 

e neonatos. 
14 Beneken, J.E.W. A mathematical approach to cardiovascular function: The uncontrolled human system. Tese (PhD) – 

Medisch Fysisch Institut TNO, Utrecht, The Netherlands, 1965. 
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Figura 2-4 Resultados de pressão arterial sistêmica (à esquerda) e alças pressão-volume (à direita) para o 
ventrículo esquerdo de um paciente com e sem estenose aórtica (GOODWIN, 2004). 

Desde 1994, um grupo na universidade de Bologna, na Itália, vem publicando alguns traba-

lhos muito promissores na área de modelagem compartimental a parâmetros concentrados do sistema 

cardiovascular completo. Estes modelos envolvem sempre a auto-regulação, que será tratada no item 

2.2 a seguir, sendo apresentada aqui apenas a parte mecânica da fisiologia circulatória. Em 1994, 

Ursino, Antonucci e Belardinelli propuseram um modelo de seis compartimentos, correspondendo a 

artérias e veias sistêmicas e pulmonares e os volumes cardíacos direito e esquerdo (representados 

como fontes de corrente). Este primeiro modelo serviu de base para que, em 1996, Ursino, Fiorenzi e 

Belardinelli construíssem um novo, capaz de contabilizar os efeitos da pulsatilidade do sangue, além 

de separar a circulação sistêmica em esplâncnica e extra-esplâncnica (em série). Em 1998, Ursino 

propôs um novo modelo (ver Figura 2-5), agora com 12 compartimentos, a fim de estudar os efeitos 

da regulação de curto prazo. Este modelo, que inclui onda de pressão pulsátil (com ventrículos de 

elastância variável), inertância nas artérias e separação entre vasos esplâncnicos e extra-esplâncnicos 

(em paralelo, e sujeitos a atuação do barorreflexo), apresenta resultados bastante realistas, e será 

detalhado mais adiante. Trabalhos posteriores (URSINO; MAGOSSO, 2000a e 2000b; MAGOSSO; UR-

SINO, 2001; MAGOSSO; BIAVATI; URSINO, 2001; URSINO; MAGOSSO, 2003) evoluíram no sentido de 
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melhorar a resposta autonômica do sistema, separando órgãos internos (com maior atividade metabó-

lica) e incluindo efeitos da presença dos gases respiratórios (O2 e CO2) no sangue. 

 

Símbolos: 
P – pressões 
R – resistências hidráulicas 
C – complacências 
L – inertâncias 
F – fluxos 
 
Índices: 
as – artérias sistêmicas 
sp – circulação esplâncnica periférica 
sv – circulação esplâncnica venosa 
ep – circulação extra-esplâncnica periférica 
ev – circulação extra-esplâncnica venosa 
ra – átrio direito 
rv – ventrículo direito 
pa – artérias pulmonares 
pp – circulação pulmonar periférica 
pv – veias pulmonares 
la – átrio esquerdo 
lv – ventrículo esquerdo 
ol e or – saídas dos ventrículos direito e esquerdo 
Pmaxrv e Pmaxlv – pressões ventriculares em condi-
ções isométricas 

Figura 2-5 Analogia hidráulica do sistema cardiovascular proposta por Ursino em 1998. 

 

Figura 2-6 Efeitos da atuação do barorreflexo (à esquerda) e da variação da freqüência cardíaca (à direita) 
obtidos por Ursino (1998). 



Capítulo 2 – Revisão Bibliográfica e Estado da Arte 13 

 

A Figura 2-6 acima mostra alguns resultados apresentados no trabalho de Ursino (1998). O 

gráfico da esquerda mostra os efeitos do barorreflexo carotídeo sobre o débito cardíaco. O valor de 

débito cardíaco (volume de deslocamento multiplicado pela freqüência cardíaca) foi calculado para 

diversos níveis de pressão no seio carotídeo, para uma pós-carga constante (pressão sistêmica arterial 

de 92 mmHg). Observa-se que a curva de débito cardíaco em função da pressão atrial direita é deslo-

cada para cima conforme a pressão carotídea é reduzida. Os gráficos da direita mostram os efeitos da 

variação da freqüência cardíaca sobre o débito cardíaco e sobre o volume de deslocamento. Nestas 

simulações, o sistema de controle atuante sobre a freqüência cardíaca foi desativado, sendo este pa-

râmetro utilizado como entrada externa. 

2.1.3 Modelos Multi-Escalares 

Na tentativa de contemplar matematicamente toda a complexidade do sistema cardiovascular 

e de suas interações com outros sistemas fisiológicos, alguns trabalhos têm apontado para uma solu-

ção baseada em uma abordagem multi-escalar do sistema. Desta forma, através de soluções numéri-

cas, acoplam-se modelos de diferentes dimensões físicas, sendo eles de parâmetros concentrados ou 

baseados nas equações de Navier-Stokes para escoamentos uni-, bi- ou tridimensionais, passando por 

modelos em elementos finitos. Como o sistema circulatório possui natureza multi-escalar, consegue-se 

assim representar mais precisamente aspectos locais e sistêmicos. Em 1997, Pennati, Bellotti e Fume-

ro utilizaram dados adquiridos através de ultra-som Doppler para estimar parâmetros para um modelo 

compartimental, seguidos por Formaggia et al. (1999) e Laganà et al. (2004), que propuseram os 

modelos multi-escalares mostrados na Figura 2-7. Kaye, Primiano e Metaxas utilizaram um modelo 

multi-escalar (composto por parâmetros concentrados e elementos finitos) para representar as intera-

ções cardiopulmonares em um simulador tridimensional para visualização em realidade virtual. 
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(a) (b) 

Figura 2-7 Exemplos de modelos multi-escalares. (a) Modelo proposto por Formaggia et al. (1999), que utili-
za as equações de Navier-Stokes para resolver o escoamento do sangue de forma mais precisa. (b) 
Modelo proposto por Laganà et al. (2004), que utiliza um modelo em elementos finitos da artéria 
pulmonar. 

2.2 Modelagem dos Mecanismos de Controle e Regulação 

Existem diversos mecanismos de regulação retro-alimentados controlando diferentes aspectos 

do sistema cardiovascular humano. Dentre eles, diversos são também os mecanismos relacionados 

com a auto-regulação da pressão sangüínea. No presente trabalho, é de interesse apenas o controle 

rápido da pressão arterial, mais especificamente o chamado reflexo baroceptor – não serão conside-

rados os demais controles, rápidos ou lentos, envolvidos com as funções de auto-regulação renal, 

humoral e tecidual. O controle rápido da pressão arterial é realizado através de complexas interações 

entre informações de retro- e pré-alimentação dos barorreceptores arteriais e cardiopulmonares, que 
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se combinam com outros fatores locais e neurais para modular o débito cardíaco (freqüência cardíaca 

e stroke volume) e a resistência periférica total (HUGHSON et al., 2004). 

Os fundamentos fisiológicos relacionados ao barorreflexo já são estudados e conhecidos há 

algum tempo. Data de 1866 o primeiro relato de uma pesquisa bem sucedida sobre o controle nervo-

so da pressão sangüínea. O estudo, apresentado por de Cyon e Ludwig15 (apud KAREMAKER, 1987) à 

Royal Saxon Society of Sciences, descrevia um mecanismo neurogênico que atuaria como um controle 

de retro-alimentação negativo desde o coração até o sistema circulatório e o próprio coração. Eles 

mostraram que a estimulação do então chamado nervo depressor (no pescoço de um coelho), supos-

tamente originado no coração, levaria a uma queda na freqüência e no débito cardíacos. O único erro 

cometido por de Cyon e Ludwig foi percebido apenas em 1903, quando Köster e Tschermak16 (apud 

KAREMAKER, 1987) mostraram em um estudo de anatomia que a origem real do nervo estava na 

parede do arco aórtico. De qualquer forma, o estudo original já apontava dois elementos fundamen-

tais: 

• a atividade nervosa aferente, responsável por levar ao sistema nervoso central informa-

ções sobre um elemento vital da circulação; 

• a atividade nervosa eferente, ditada pelas informações fornecidas pela atividade aferente, 

e responsável por atuar sobre a freqüência cardíaca, a pressão sangüínea e a distribuição 

do sangue no sistema vascular. 

Em 1927, Hering17 (apud KAREMAKER, 1987) mostrou que um segundo receptor de pressão 

transmitiria um reflexo, até mais poderoso que aquele do arco aórtico, também responsável por desa-

celerar o coração e diminuir a pressão sangüínea; este receptor se localizaria na parede do seio caro-

tídeo (ver Figura 3-6). Desde então, os componentes do reflexo baroceptor (o caminho aferente, os 

caminhos eferentes, simpático e parassimpático, e os efetuadores) foram extensivamente analisados e 

1                                                                           
15 DE CYON, E.; LUDWIG, C. Die Reflexe eines der sensiblen Nerven des Herzens auf diw motorischen der Blutgefässe. Ber. 

Vehr. Kön. Sächs. Ges. Wiss. Lpz. (Math.-phys. Cl.), v.18, p. 307–328, 1866. 
16 KÖSTER, G.; TSCHERMAK, A. Über den Nervus depressor als Reflexnerv der Aorta. Pflügers Arch. ges. Physiol., v. 93, p. 

24–38, 1903. 
17 HERING, H. E. Die Karotissinusreflexe auf Herz und Gefässe. Dresden: Theodor Steinkopf Verlag, 1927. 
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estudados (KATONA et al., 1970; SCHMIDT; KUMADA; SAGAWA, 1972; ROWELL et al., 1972; GREE-

NE; SHOUKAS, 1986; POTTS; HATANAKA; SHOUKAS, 1996; LANFRANCHI; SOMERS, 2002; LIU et al., 

2002), mas sempre prejudicados pelas dificuldades de medição direta dos sinais (RIENZO et al., 1997, 

LI et al., 2002). Por este motivo, muitos esforços ultimamente têm sido voltados para a modelagem 

matemática destes mecanismos de regulação, na tentativa de se explicar, através de simulações nu-

méricas, o funcionamento completo do sistema cardiovascular. 

Diversos foram os modelos, de variados níveis de complexidade, propostos para elucidar o 

funcionamento do sistema barorreflexo. Grodins18 (apud URSINO, 1994) utilizou em 1959 uma abor-

dagem sistêmica no sistema cardiovascular, que incluía múltiplas equações e a lei de Frank-Starling do 

coração. Beneken e De Wit19 (apud URSINO, 1994) desenvolveram em 1967 um modelo que distin-

guia entre 19 segmentos periféricos e impunha maior ênfase na descrição mecânica do coração. O 

modelo de Guyton, Coleman e Granger20 (1972 apud URSINO, 1994) constitui uma das mais comple-

tas descrições do sistema cardiovascular, mas é especialmente focado no controle lento do mesmo. 

Outras tentativas foram feitas para se modelar os efeitos cumulativos do mecanismo de barorreflexo 

através de conhecidos métodos da teoria de controle (OTTESEN, 1997). Alguns utilizaram as teorias 

de controle ótimo, com base na minimização do consumo de energia (NOLDUS21, 1976 apud OTTE-

SEN, 1997) ou na minimização do desvio em relação a um valor de referência (ONO et al.22, 1982 e 

KAPPEL; PEER23, 1993 apud OTTESEN, 1997) – estes trabalhos não obtiveram sucesso por não se 

basearem em conhecimentos fisiológicos bem estabelecidos. Em 2004, Fink, Batzel e Kappel voltaram 

a aplicar as teorias de controle ótimo (com função objetivo de minimização de desvio de múltiplos 

1                                                                           
18 GRODINS, F. S. Integrative cardiovascular physiology: A mathematical synthesis of cardiac and blood vessel hemodynamics. 

Quarterly Review of Biology, v. 34, p. 93–116, 1959. 
19 BENEKEN, J. E. W.; DE WIT, B. A physical approach to hemodynamic aspects of the human cardiovascular system. In: 

REEVE, E. B.; GUYTON, A. C. (Eds.) Physical bases of circulatory transport: Regulation and exchange. Philadelphia: 
Saunders, 1967. p. 1–45. 

20 GUYTON, A. C.; COLEMAN, T. G.; GRANGER, H. J. Circulation: Overall regulation. Annual Review of Physiology, v. 34, p. 
13–46, 1972. 

21 NOLDUS, E. Optimal control aspects of left ventricular ejection dynamics. Journal of Theoretical Biology, v. 63, p. 275–
309, 1976. 

22 ONO, K.; UOZUMI, T.; YOSHIMOTO, C.; KENNER, T. The optimal cardiovascular regulation of the arterial blood pressure. In: 
KENNER, T.; BUSSE, R.; HINGHOFER-SZALKAY (Eds.). Cardiovascular system dynamics: Model and measurements. 
Plenum Press, 1982. p. 119–139. 

23 KAPPEL, F.; PEER, R. A mathematical model for fundamental regulation processes in the cardiovascular system. Journal of 
Mathematical Biology, v. 31, p. 611–631, 1993. 



Capítulo 2 – Revisão Bibliográfica e Estado da Arte 17 

 

valores de referência) para estudar o estresse ortostático – agora com maior sucesso. Outros traba-

lhos (RIDEOUT24, 1991 e THAM25, 1988 apud OTTESEN, 1997) utilizaram princípios da teoria de con-

trole linear, apesar de o reflexo baroceptor ser fortemente não linear (GUYTON; HALL, 1997; URSINO; 

ANTONUCCI; BELARDINELLI, 1994; OTTESEN, 1997 e 2000). Recentemente, o controle da função 

cardiovascular também foi modelado através de redes neurais (de CAÑETE et al., 2002), apresentan-

do resultados interessantes. 

Em 1994, Ursino, Antonucci e Belardinelli propuseram um modelo matemático do barorreflexo 

seio carotídeo (ficaram ausentes os barorreceptores cardiopulmonares e do arco aórtico), incorporado 

a um modelo simplificado (não-pulsátil) do sistema cardiovascular, com a finalidade de esclarecer o 

papel das variações ativas da capacidade venosa no controle rápido da pressão arterial. O modelo 

considerava as não linearidades do mecanismo, e incluía nos atuadores a resistência arterial sistêmica, 

a freqüência e a contratilidade cardíacas, além da já citada capacidade venosa (manifestada através 

do volume venoso não distendido e da complacência venosa sistêmica). Um novo modelo (URSINO; 

FIORENZI; BELARDINELLI, 1996) passou a incluir a simulação da pressão pulsátil, através de ventrícu-

los com elastância variável. Schmidt, Kumada e Sagawa já haviam observado em 1972 que a estimu-

lação dos barorreceptores carotídeos por meio do aumento da atividade pulsátil resultaria em um 

aumento da descarga do receptor, desenvolvimento de hipotensão arterial e uma redução no ganho 

estático do receptor. 

Em 1997, Ottesen propôs uma modelagem direta do mecanismo de realimentação, baseada 

em teorias fisiológicas bem estabelecidas e fatos empíricos, introduzindo um atraso, além das não-

linearidades já citadas (a modelagem foi revista e melhorada em 2000, pelo próprio autor). Os efeitos 

cronotrópicos (relacionados às alterações da freqüência cardíaca) do mecanismo foram modelados 

explicitamente, sendo divididos em uma parte que descreve a atividade (sinais elétricos) das fibras 

nervosas, e outra parte que descreve a variação da freqüência cardíaca como uma função dos sinais 

simpáticos e parassimpáticos – é entre a primeira e a segunda parte que se situa o atraso citado ante-

1                                                                           
24 RIDEOUT, V. Mathematical and computer modeling of physiological systems. Medical Physics Publishing, 1991. 
25 THAM, R.-Y. A study of effects of halothane on canine cardiovascular system and baroreceptor control, 1988. 

Xerographic printed by UMI Dissertation Services, A Bell & Howell Company, 1995. 
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riormente. O efeito inotrópico, relacionado à contratilidade do músculo cardíaco, também foi conside-

rado, mas com atenção reduzida.  

O modelo de Ursino, Fiorenzi e Belardinelli, de 1996, serviu de base para alguns outros traba-

lhos sobre o sistema baroceptor. Em 1998, Ursino publicou um trabalho que incluía naquele modelo 

de 1996 uma melhor descrição do sistema cardiovascular (com o aumento do número de comparti-

mentos), uma descrição consistente dos efeitos inotrópicos, e a separação da circulação sistêmica em 

esplâncnica e extra-esplâncnica, mostrando que estas exibem resposta diferenciada ao barorreflexo. 

Sobre este último modelo, Ursino e Magosso incluíram, em 2000, outros mecanismos de reflexo, como 

os quimioceptores periféricos (tanto nas vias aferentes quanto eferentes), os receptores de deforma-

ção pulmonar, o efeito direto da hipóxia no sistema nervoso central e ainda a separação das redes 

vasculares para os órgãos com maiores necessidades metabólicas. O modelo de 1998 ainda foi utiliza-

do em 2001 (por Magosso, Biavati e Ursino) para estudar o papel do barorreflexo na instabilidade do 

sistema cardiovascular, e em 2003 (por Ursino e Magosso) para analisar a variabilidade da freqüência 

cardíaca. 

2.3 Simulação 

Na literatura referente à simulação didática do sistema cardiovascular predominam os textos 

sobre os chamados simuladores de escala natural. Estes simuladores consistem em bonecos em ta-

manho natural que simulam, além do sistema circulatório completo (incluindo mecanismos de reflexo 

baro- e quimioceptor, e muitas vezes, interações gasosas e reação à infusão de medicamentos), ou-

tros sistemas fisiológicos, como o respiratório. No entanto, o interesse deste trabalho está na simula-

ção baseada em telas (screen-based simulation), pois o intuito do simulador em desenvolvimento é 

promover a instrução básica dos estudantes de saúde, através de uma ferramenta acessível e de fácil 

distribuição. De qualquer forma, como alguns dos conceitos desenvolvidos para as simulações em 

escala natural aplicam-se também às simulações de tela, em certos momentos desta seção serão a-

presentados trabalhos do primeiro tipo. 

Em 2004, Gaba introduziu uma classificação para as atuais e futuras aplicações de simulação, 

estabelecendo 11 dimensões que representam seus diferentes atributos. Cada dimensão corresponde 
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a um aspecto da simulação, subdividido em categorias que a caracterizem. O intuito destas dimensões 

é fornecer um panorama que facilite a compreensão da diversidade das aplicações de simulação em 

medicina e saúde. As definições convenientes serão tratadas no decorrer deste texto, mas, para evitar 

o comprometimento de sua clareza, as categorias propostas por Gaba não serão explicitamente des-

critas (caso o leitor deseje, uma breve descrição foi incluída no Apêndice A). Gallagher et al. (2005) 

enfatiza as diferenças entre simulação aplicada a treinamento e a educação, que costumam ser utili-

zadas erroneamente com o mesmo sentido. A educação (alvo desta dissertação) possui um caráter 

mais associado à didática, e à comunicação e transferência de conhecimento, enquanto o treinamento 

envolve a aquisição de habilidades e competências cognitivas ou psicomotoras. O autor propõe ainda 

um template (também apresentado no Apêndice A) para o desenvolvimento de um currículo que in-

clua adequadamente o uso de simuladores, tanto em educação quanto em treinamento. 

2.3.1 Simuladores de Tela (screen-based) e Simuladores de Escala Natural (full-scale) 

Os simuladores de paciente surgiram para suprir as necessidades específicas de treinamento 

em anestesia, na forma dos simuladores em escala natural, ainda na década de sessenta (van 

MEURS; GOOD; LAMPOTANG, 1997). Já nesta época, estudos como o de Abrahamson, Denson e Wolf 

(1969) demonstravam sua eficiência no aprendizado dos residentes. Mais recentemente, estes simula-

dores ganharam níveis de complexidade mais elevados, com a incorporação de modelos mais preci-

sos, passando a abranger um maior número de sistemas fisiológicos. Isso possibilitou sua utilização 

no treinamento de procedimentos clínicos em geral, com o objetivo de reduzir os riscos aos pacientes 

reais (GABA, 2004; van MEURS; GOOD; LAMPOTANG, 1997; van MEURS et al., 2003; BEYEA; KOBO-

KOVICH, 2004). 

Com a evolução progressiva das interfaces gráficas computacionais, tornou-se praticável o de-

senvolvimento de simuladores de paciente baseados em telas, existentes apenas como aplicativos no 

computador. Estes simuladores podem ser divididos em dois tipos fundamentais: os simuladores imer-

sivos, baseados em ambientes tridimensionais e realidade virtual (KAYE; PRIMIANO; METAXAS, 1998; 

NAKAO et al., 2002; CAVAZZA; SIMO, 2003; GALLAGHER et al., 2005), e os simuladores de fisiologia, 

que utilizam interfaces interativas, com tutoriais, textos e animações, com finalidades didáticas mais 
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elementares (GERSTING; ROTHE, 2002; ROTHE; GERSTING, 2002; MUKKAMALA; TOSKA; COHEN, 

2003) – é neste grupo que o simulador aqui proposto se enquadra. 

2.3.2 Simulação Controlada por Roteiros e Simulação Baseada em Modelos 

Inicialmente, devem-se diferenciar duas diferentes abordagens que podem ser utilizadas para 

gerar automaticamente as respostas fisiológicas de um paciente simulado – a simulação controlada 

por roteiros e a simulação baseada em modelos matemáticos (van MEURS; GOOD; LAMPOTANG, 

1997). A seleção depende do tipo de aplicação desejada, uma vez que ambas podem possuir vanta-

gens e desvantagens em relação à outra. 

A primeira abordagem baseia-se em roteiros (scripts) de simulação, que consistem em con-

juntos de comandos que fazem com que o simulador se comporte da maneira especificada. Estes 

roteiros devem prever as ações do operador e responder com o comportamento fisiológico esperado 

do paciente (van MEURS; GOOD; LAMPOTANG, 1997). Este tipo de abordagem é mais utilizado em 

simuladores de escala natural, onde os roteiros podem descrever respostas a eventos que podem ser 

caracterizados por sua ocorrência e seqüência temporal, como em procedimentos de entubação endo-

traqueal e laringoscopia (GABA, 2004; van MEURS et al., 2003). A vantagem deste tipo de abordagem 

reside na geração de respostas explícitas e fiéis, armazenadas na forma de trechos discretos corres-

pondentes aos possíveis eventos resultantes das ações do operador. Desta forma, a resposta obtida é 

sempre real, coletada através de experimentos ou simulada através de um roteiro específico para 

aquele evento. No entanto, em casos de variação com incrementos muito pequenos (podendo-se ex-

trapolar para casos de variação contínua), uma enorme quantidade de eventos e respostas prontas 

teria que estar prevista. Desta forma, torna-se praticamente impossível que uma simulação roteirizada 

consiga antecipar todas as possíveis situações e variações de parâmetros, especialmente em sistemas 

complexos como o respiratório e o cardiovascular, onde uma pequena alteração de um parâmetro 

pode acarretar em uma significativa mudança em outro. 

Contrariamente ao caso anterior, as simulações baseadas em modelos matemáticos são capa-

zes de representar variáveis como valores contínuos, que evoluem com o tempo. Mais do que isso, 

estas simulações podem reagir prontamente a uma diversidade de entradas de controle, representan-
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do as possíveis interações entre diferentes subsistemas fisiológicos (van MEURS; GOOD; LAMPOTANG, 

1997). Além disso, pode-se ir até as causas envolvidas nos fenômenos estudados, permitindo que 

uma simples alteração desencadeie uma seqüência de eventos que altere todo o estado inicial do 

sistema. Por exemplo, a perda de sangue no sistema cardiovascular (redução do volume sangüíneo) 

provoca uma queda na pressão arterial, que deixa de atuar nos baroreceptores; isso resulta no au-

mento da ação simpática e na diminuição da ação parassimpática, que por sua vez, induz o retorno 

dos valores normais de pressão. Toda esta seqüência de eventos e interações entre subsistemas seria 

virtualmente impossível de ser simulada através de roteiros. 

Mais recentemente, uma terceira abordagem vem sendo utilizada, principalmente em simula-

dores de escala natural. Dados a grande variedade de estados (normais ou patológicos) e subsistemas 

geralmente envolvidos neste tipo de aplicação, uma abordagem puramente matemática seria extre-

mamente complicada, podendo deixar de atender certos aspectos. Por outro lado, uma abordagem 

exclusivamente baseada em roteiros apresentaria respostas limitadas, até mesmo insuficientes (van 

MEURS; GOOD; LAMPOTANG, 1997). Desta forma, a aliança dos aspectos mais convenientes do con-

trole por roteiros com o poder das simulações matemáticas poderia levar ao desenvolvimento de si-

muladores que envolvessem uma maior quantidade de subsistemas fisiológicos. 

2.3.3 Simulação Didática do Sistema Cardiovascular 

Durante o levantamento da literatura sobre o sistema cardiovascular, notou-se existirem pou-

cas publicações sobre simulação didática, para finalidades educacionais. O trabalho de van Meurs et 

al. (2003), e sua continuação publicada por Goodwin et al. (2004), baseados na tese de Beneken26 

(1965 apud GOODWIN et al., 2004), apenas sugerem seu uso em simuladores baseados em telas, 

mas não descrevem implementações eventualmente já realizadas. Os trabalhos de Mukkamala e Co-

hen (2001) e Mukkamala, Toska e Cohen (2003) resultaram no desenvolvimento de um simulador do 

sistema cardiovascular (RCVSIM27) baseado em MatLab para o sistema operacional Linux. No entanto, 

1                                                                           
26 BENEKEN, J.E.W. A mathematical approach to cardiovascular function: The uncontrolled human system. Tese (PhD) – 

Medisch Fysisch Institut TNO, Utrecht, The Netherlands, 1965. 
27 RCVSIM – Research Cardiovascular Simulator. Disponível em: <http://www.physionet.org/physiotools/rcvsim/>. 
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a finalidade deste simulador é a pesquisa, principalmente em engenharia biomédica, e seu uso requer 

certos conhecimentos de ferramentas computacionais específicas normalmente não possuídos por 

estudantes de fisiologia. 

Baseados no pioneiro MacMan, apresentado em 1973 por Dickinson, Goldsmith e Sackett28 

(apud MICHAEL, 2001), Rovick e Brenner29 (apud MICHAEL, 2001) desenvolveram o Heartsim, que 

consistia basicamente na incorporação de alguns tutoriais e exercícios ao primeiro (MICHAEL, 2001). 

Este último, por sua vez, serviu de base para o desenvolvimento do CIRCSIM30 (ROVICK; MICHAEL, 

1986 apud MICHAEL, 2001), que marcou a transição para os PCs padrão x86. Todos estes simulado-

res eram baseados em modelos simplificados, com interfaces simplistas, apenas numéricas (MICHAEL, 

2001). Desde o lançamento do CIRCSIM, iniciou-se o desenvolvimento do projeto CIRCSIM-Tutor, com 

a finalidade de construir um sistema de tutoria para utilização por estudantes de medicina do primeiro 

ano no aprendizado do controle da pressão sangüínea. O modelo utilizado no projeto continua sim-

ples, pois o foco deste projeto está mesmo no ensino e na didática, sendo o simulador baseado em 

linguagem natural, de modo que o aluno deve conversar com o programa31. 

Também motivados pelos conceitos de aprendizado consistente propostos por Michael (2001), 

Rothe e Gersting apresentaram em 2002 um tutorial interativo baseado em um modelo matemático 

simples (de 5 compartimentos, não pulsátil) do sistema cardiovascular – o chamado projeto CVI (Car-

diovascular Interactions). O simulador possui uma interface em janelas, com os parâmetros numéricos 

permanentemente expostos ao usuário (ver Figura 2-8). O programa é capaz de plotar gráficos dos 

parâmetros, mas apenas para simulações com período limitado, e não em tempo real. 

1                                                                           

nterna-

28 DICKINSON C.J.; GOLDSMITH C.H.; SACKETT D. L. MACMAN: A digital computer model for teaching some basic principles of 
Hemodynamics. Journal of Clinical Computing, v. 2, p. 42–50, 1973. 

29 ROVICK, A. A.; BRENNER, L. Heartsim: a cardiovascular simulation with didactic feedback. Physiologist, v. 25: 343, 1982. 
30 ROVICK, A. A.; MICHAEL, J. A. CIRCSIM: An IBM PC computer teaching exercise on blood pressure regulation. XXX I

tional Union of Physiological Sciences Congress. Vancouver, Canada, 1986. 
31 CIRCSIM-TUTOR PROJECT. Disponível em <http://www.cs.iit.edu/~circsim/>. 
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Figura 2-8 Interface principal do simulador CVI (ROTHE; GERSTING, 2002) 
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3 MMooddeellaaggeemm  ee  SSiimmuullaaççããoo  ddoo  SSiisstteemmaa  CCaarrddiioovvaassccuullaarr  
CCoonnttrroollaaddoo  

A proposta desta dissertação consiste no desenvolvimento de um simulador didático do siste-

ma cardiovascular humano, controlado através do mecanismo de reflexo baroceptor e capaz de atuali-

zar seus parâmetros em tempo real. Para que isto seja alcançado, um modelo matemático da fisiolo-

gia deve ser executado no núcleo do programa, de modo a se conseguir as respostas desejadas. Des-

ta forma, como o objetivo principal do trabalho é a construção do simulador, e sabendo da existência 

na literatura de trabalhos de modelagem mais consolidados, optou-se inicialmente por utilizar um 

modelo pronto, ajustado para atender às necessidades do projeto. 

O modelo selecionado para servir de base para este trabalho foi o proposto por Ursino em 

1998. Como características decisivas para esta escolha, podem ser citadas: 

• a separação da circulação em arterial e venosa, e ainda entre grandes e pequenos vasos, 

com efeitos de inércia considerados nas grandes artérias; 

• a descrição dos ventrículos como bombas pulsáteis, através de modelos de elastância va-

riável; 

• a separação da circulação sistêmica em esplâncnica e extra-esplâncnica, importante para 

o sistema de controle; 

• a inclusão das atividades simpáticas e parassimpáticas no sistema de barorreflexo, atuan-

do sobre a freqüência e a contratilidade cardíacas e sobre resistências e volumes não dis-

tendidos. 

Além destes fatores, o trabalho original apresentou resultados interessantes, bastante próxi-

mos aos valores fisiológicos esperados – isto poderá ser observado através de alguns gráficos compa-

rativos no Capítulo 4. A única ressalva, desde o princípio, era a consideração por parte de Ursino de 

átrios passivos, não-pulsáteis, compostos por resistência e complacência constantes. Receava-se que, 

por este motivo, as curvas dos átrios não ficassem adequadas aos valores fisiológicos esperados, com-

prometendo os objetivos didáticos do simulador final. Conforme será descrito mais adiante, as simula-
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ções da reprodução do modelo base confirmaram esta suspeita, gerando a necessidade de adição de 

algumas novas equações e parâmetros ao mesmo. 

Este capítulo descreve toda a modelagem do sistema controlado, incluindo a parte reproduzi-

da a partir do trabalho de Ursino e as contribuições referentes aos átrios ativos. São apresentadas as 

leis e equações básicas, e o modelo é avaliado quanto a sua adequação às finalidades propostas. O 

texto foi organizado em três principais partes, que correspondem à modelagem da planta com átrios 

passivos, à modelagem do sistema de controle e à modelagem dos átrios ativos. 

A primeira parte trata do sistema vascular (o modelo hidráulico), sendo subdividida entre os 

compartimentos vasculares (passivos) e o coração (átrios passivos e ventrículos ativos, gerando pres-

são pulsátil). A segunda parte descreve o modelo do mecanismo de reflexo baroceptor, com subdivi-

sões relacionadas às vias aferentes (que levam os sinais dos receptores ao sistema nervoso central), 

às vias eferentes (que retornam os sinais aos atuadores) e aos atuadores (que exercem as ações re-

gulatórias sobre o sistema). A terceira parte descreve o modelo dos átrios ativos, equacionado com 

base nas relações sugeridas para os ventrículos (na primeira parte) e no modelo sugerido por Good-

win et al. (2004), mencionado na revisão bibliográfica. Esta parte inclui ainda o ajuste de parâmetros 

realizado, que também teve como base o mencionado trabalho, acrescido de extensivas simulações 

numéricas para adaptação a valores da literatura. Os resultados obtidos a partir das simulações numé-

ricas do modelo completo, realizadas nos softwares Matlab e Simulink, são mostrados no Capítulo 

seguinte. 

3.1 Sistema Vascular 

O modelo do sistema vascular compreende 12 compartimentos, sendo que oito deles corres-

pondem aos elementos vasculares e quatro correspondem às câmaras do coração. Os compartimentos 

são compostos por resistências, complacências e (no caso das grandes artérias) inertâncias hidráuli-

cas. A Figura 3-1 apresenta o modelo hidráulico, descrito em detalhes nas seções a seguir. 
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3.1.1 Compartimentos Vasculares 

O modelo do sistema vascular inclui oito compartimentos passivos, conforme mostrado na 

Figura 3-1 abaixo. 

 
Figura 3-1 Modelo hidráulico do sistema cardiovascular, apresentando os elementos que compõem os com-

partimentos vasculares. No diagrama, procurou-se preservar certa associação anatômica nas posi-
ções dos elementos. As setas indicam o sentido do fluxo sangüíneo. 

A circulação sistêmica corresponde a cinco destes compartimentos, diferenciados em artérias 

sistêmicas (as grandes artérias, incluindo aorta e carótida), circulação periférica esplâncnica (referente 

aos órgãos internos) e extra-esplâncnica (referente aos demais componentes), e circulação venosa 

esplâncnica e extra-esplâncnica. A circulação pulmonar é representada pelos outros três compartimen-

tos, correspondendo à artéria pulmonar, à circulação pulmonar periférica e às veias pulmonares. To-

dos os compartimentos são compostos por pelo menos uma resistência hidráulica (para contabilizar a 

queda de pressão no compartimento), uma complacência (que descreve a quantidade de sangue ar-

mazenado no compartimento a uma dada pressão) e um volume não distendido (correspondente a 

uma pressão relativa nula no compartimento). Para os compartimentos que representam as grandes 
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artérias, onde os efeitos da aceleração do sangue são mais significativos, foi também incluída uma 

inertância. 

Como o modelo será de parâmetros concentrados, será considerado que o fluido é Newtonia-

no e o escoamento é unidirecional. As relações básicas que descrevem o sistema podem ser obtidas 

através das leis de conservação de massa (aplicada a todas as complacências) e de equilíbrio de for-

ças (aplicada nas grandes artérias) – ou ainda através de analogia elétrica. 

Circulação Pulmonar 

Define-se como P  a pressão intravascular no compartimento, V  o volume contido,  o vo-

lume não distendido, Q  a vazão sangüínea, R  a resistência, C  a complacência e L  a indutância. As 

siglas utilizadas para nomear os compartimentos estão resumidas na 

uV

&

Figura 3-2 abaixo. 

 
Figura 3-2 Modelo hidráulico mostrando as variáveis que o descrevem. As câmaras do coração são identifica-

das por índices em letras maiúsculas. 

A conservação de massa nas artérias pulmonares (subscrito pa) nos fornece: 
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pasdir
pa

pa QQ
dt

dP
C && −= ,         (3-1) 

onde  representa o débito cardíaco (fluxo de saída) do ventrículo direito. O equilíbrio de forças 

nas artérias pulmonares resulta em: 

sdirQ ,
&

papapppa
pa

pa QRPP
dt

Qd
L &

&
−−=        (3-2) 

sendo que o subscrito pp indica circulação pulmonar periférica,  é a indutância das artérias pul-

monares e o termo  representa a perda de carga no segmento. A conservação de massa na 

circulação pulmonar periférica nos dá: 

paL

papaQR &

pp

pvpp
pa

pp
pp R

PP
Q

dt

dP
C

−
−= &         (3-3) 

onde o índice pv representa a circulação pulmonar venosa, e o segundo termo do lado direito da E-

quação 3-3 corresponde à vazão neste compartimento, : pvQ&

pp

pvpp
pv R

PP
Q

−
=&          (3-4) 

Finalmente, temos da conservação de massa nas veias pulmonares: 

pv

AEpv

pp

pvpppv
pv R

PP

R

PP

dt

dP
C

−
−

−
=        (3-5) 

com o subscrito AE representando o átrio esquerdo. 

Circulação Sistêmica 

A conservação de massa nas artérias sistêmicas (subscrito sa) resulta: 

sasesq
sa

sa QQ
dt

dP
C && −= ,         (3-6) 

onde  representa o débito cardíaco do ventrículo esquerdo. O equilíbrio de forças nas artérias 

sistêmicas fornece: 

sesqQ ,
&

sasaspsa
sa

sa QRPP
dt
Qd

L &
&

−−=        (3-7) 
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onde o subscrito sp indica circulação esplâncnica periférica e o termo  representa a perda de 

carga no segmento. 

sasaQR &

Sendo a pressão periférica extra-esplâncnica ( ) igual à pressão periférica esplâncnica 

( ), a conservação de massa na circulação periférica resulta em: 

epP

spP

( )
ep

evep

sp

svsp
sa

sp
epsp R

PP

R

PP
Q

dt

dP
CC

−
−

−
−=+ &      (3-8) 

onde sv indica a circulação esplâncnica venosa e ev indica a circulação extra-esplâncnica venosa. 

Define-se assim a vazão esplâncnica venosa (segundo termo do lado direito da Equação 3-8) 

sp

svsp
sv R

PP
Q

−
=&          (3-9) 

e a vazão extra-esplâncnica venosa (terceiro termo do lado direito da Equação 3-8) 

ep

evep
ev R

PP
Q

−
=&          (3-10) 

A conservação de massa para a circulação extra-esplâncnica venosa fornece: 

dt

dV

R
PP

R

PP

dt
dP

C evu

ev

ADev

ep

evspev
ev

,−
−

−
−

=       (3-11) 

onde o índice AD representa o átrio direito e  é o volume não distendido. Note que  é uma 

variável, um atuador do mecanismo de reflexo baroceptor, e não uma constante ou valor inicial; sua 

variação será descrita mais adiante. 

evuV , evuV ,

A circulação esplâncnica venosa é obtida a partir dos demais valores já determinados, ficando: 

( )
uVEADADpvpvpppppapa

VDADADevevspepspsasatsvsv

VVPCPCPCPC

VPCPCPCCPCVPC

−−−−−−

−−−+−−=
   (3-12) 

sendo  o volume total de sangue contido no sistema circulatório,  e  os volumes contidos 

respectivamente nos ventrículos direito e esquerdo, e  o volume não distendido total, igual à soma 

dos volumes não distendidos dos demais compartimentos: 

tV VDV VEV

uV

AEupvuppupauADuevusvuepuspusauu VVVVVVVVVVV ,,,,,,,,,, +++++++++=  (3-13) 

considerando que AD e AE representam os átrios direito e esquerdo, respectivamente. 
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( )

O volume total  pode variar durante a simulação, devido a hemorragias ou infusões de 

sangue. Isso leva a uma nova equação diferencial: 

tV

( )tI
dt

tdVt =           (3-14) 

com  (igual a 5300 ml, conforme a ( ) 0,0 tt VV = Tabela 3-1 abaixo) sendo o volume de sangue inicial-

mente contido na circulação.  é a taxa de injeção (quando positiva) ou retirada (quando negativa) 

de sangue. 

( )tI

Parâmetros 

Os parâmetros para a circulação vascular foram diretamente extraídos do trabalho de Ursino 

(1998), e são resumidos na Tabela 3-1 abaixo. 

Tabela 3-1 Parâmetros referentes à circulação vascular. 

Resistência 
(mmHg·s/ml) 

Complacência 
(ml/mmHg) 

Volume não 
tensionado 

(ml) 

Inertância 
(mmHg·ml/s2) 

=paR 0,023 =paC 0,76 =pauV , 0 =paL 0,18·10-3

=ppR 0,0894 =ppC 5,80 =ppuV , 123  

Ci
rc

ul
aç

ão
 

Pu
lm

on
ar

 

=pvR 0,0056 =pvC 25,37 =pvuV , 120  

=saR 0,06 =saC 0,28 =sauV , 0 =saL 0,22·10-3

=spR 3,307 =spC 2,05 =spuV , 274,4  

=epR 1,407 =epC 1,67 =epuV , 336,6  

=svR 0,038 =svC 61,11 =svuV , 1,121  

Ci
rc

ul
aç

ão
 

Si
st

êm
ic

a 

=evR 0,016 =evC 50,0 =evuV , 1,375  

=0,tV 5300 ml    

Os valores de complacência e inertância para as grandes artérias sistêmicas e pulmonares fo-

ram extraídos de Beneken e De Wit1 (1967 apud URSINO, 1998). As resistências arteriais sistêmicas e 

pulmonares foram definidas para reproduzir a impedância aórtica e pulmonar na faixa de médias fre-

1                                                                           

aun-

1 BENEKEN, J. E. W.; DE WIT, B. A physical approach to hemodynamic aspects of the human cardiovascular system. In: REEVE, 
E. B.; GUYTON, A. C. (Eds.). Physical bases of circulatory transport: Regulation and exchange. Philadelphia: S
ders, p. 1–45, 1967. 
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qüências, conforme proposto por Milnor2 (1982 apud URSINO, 1998). Os valores de resistência, com-

placência e volume não distendido para os compartimentos periféricos e venosos foram extraídos de 

Ursino, Antonucci e Belardinelli (1994), com modificações para as circulações esplâncnica e extra-

esplâncnica. Estes valores foram ajustados em função das porcentagens do débito cardíaco que se-

guem para cada ramo, com base nos trabalhos de Donald3 (1983), Greenway e Lister4 (1974) apud 

Ursino (1998) e Rothe (1983). 

3.1.2 O Coração 

Cada lado do coração é igualmente composto por dois compartimentos, representando os á-

trios e os ventrículos; as diferenças entre os dois lados existem apenas através dos valores dos parâ-

metros que os caracterizam.  

Lado Esquerdo 

Os átrios foram inicialmente considerados como elementos passivos, sem atividade contrátil5. 

Foram caracterizados por capacitores lineares, descritos por valores constantes de complacência e 

volume não distendido. O sangue passa dos átrios para os ventrículos através das válvulas atrioventri-

culares (válvula mitral para o lado esquerdo e tricúspide para o lado direito), representadas como 

resistências constantes colocadas em série com válvulas unidirecionais ideais. 

A conservação de massa aplicada ao átrio esquerdo (subscrito AE) fornece: 

eesq
pv

AEpvAE
AE Q

R

PP

dt
dP

C ,
&−

−
=        (3-15) 

1                                                                           
2 MILNOR, W. R. Hemodynamics. Baltimore: Williams & Wilkins, 1982. 
3 DONALD, D. E. Splanchnic circulation. In: Handbook of physiology. The cardiovascular system: Peripheral circulation 

and organ blood flow. Bethesda: American Physiology Society, 1983. Sec. 2, v. III, pt. 1, cap. 7, p. 219–240. 
4 GREENWAY, C. V.; LISTER, G. E. Capacitance effects and blood reservoir function in the splanchnic vascular bed during non-

hypotensive haemorrhage and blood volume expansion in anaesthetized cats. Canadian Journal of Physiology and 
Pharmacology, v. 237, p. 279–294, 1974. 

5 Conforme mencionado na introdução deste capítulo, posteriormente será descrita a adição da contratilidade dos átrios, desen-
volvida após a observação do formato das curvas de pressão atrial obtidas através das simulações do modelo original aqui 
descrito. 
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sendo  o fluxo de entrada no ventrículo esquerdo. O fluxo de entrada no átrio esquerdo  é 

dado pelo primeiro termo do lado direito da Equação 

eesqQ ,
&

AEQ&

3-15, ou seja, 

pv

AEpv
AE R

PP
Q

−
=&          (3-16) 

O fluxo de entrada no ventrículo esquerdo, , depende da abertura da válvula mitral, e 

pode ser descrito por 

eesqQ ,
&

VEAE

VEAE

AE

VEAEeesq PP

PP

R
PPQ

>

≤

⎪
⎩

⎪
⎨

⎧
−=

 se

 se0

,
&       (3-17) 

Lembrando que  é o débito cardíaco (vazão de saída) do ventrículo esquerdo, pode-se escrever 

a equação da conservação de massa de modo a se obter o volume no ventrículo esquerdo : 

sesqQ ,
&

VEV

sesqeesq
VE QQ

dt
dV

,,
&& −=         (3-18) 

Antes de determinar , algumas considerações precisam ser feitas. Para descrever a ati-

vidade contrátil do ventrículo, foi utilizado um arranjo em série de uma elastância variável (que conta-

biliza a relação isométrica entre pressão e volume; a elastância varia durante o ciclo cardíaco em fun-

ção da atividade contrátil do ventrículo) e uma resistência variável (que reflete a resistência viscosa do 

ventrículo à passagem do sangue; a resistência aumenta com a atividade contrátil das fibras muscula-

res), conforme descrito por Schroff, Janicki e Weber

sesqQ ,
&

6 (1985 apud URSINO, 1998). Ursino utilizou a 

alça de pressão-volume do ventrículo (ver Figura 3-3) para obter a função de elasticidade. O enchi-

mento ventricular, durante a diástole (fase I da Figura 3-3b), obedece a uma função exponencial 

(GUYTON, 1997), que reflete a elasticidade do músculo relaxado e de suas restrições externas (linha 

tracejada a na Figura 3-3b). A função pressão-volume no fim da sístole foi adotada como linear por 

Ursino (linha tracejada b na Figura 3-3b), seguindo o trabalho de Sagawa7 (1988 apud URSINO, 

1998); a tangente desta função fornece a elasticidade sistólica final, denotada . maxE

1                                                                           
6 SCHROFF, S. G.; JANICKI, J. S.; WEBER, K. T. Evidence and quantitation of left ventricular systolic resistance. American 

Journal of Physiology: Heart and Circulatory Physiology, v. 249, p. H358–H370, 1985. 
7 SAGAWA, K. W.; MAUGHAN, H.; SUGA, H.; SUNAGAWA, K. Cardiac contraction and the pressure-volume relationship. 

New York: Oxford University Press, 1988. 
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(a) (b) 

Figura 3-3 Relação pressão-volume do ventrículo esquerdo. A alça pressão-volume exibida em (b) é obtida a 
partir das variações de pressão e volume em um ciclo cardíaco, exibido em (a). As fases do ciclo 
estão numeradas em algarismos romanos: I. fase de enchimento, II. contração isovolumétrica, II-
I. fase de ejeção, IV. relaxamento isovolúmico – note as fases isovolumétricas em (a) e (b), repre-
sentadas pelo volume diastólico final (VDF) e volume sistólico final (VSF). As linhas tracejadas em 
(b) marcadas como a (em vermelho) e b (em azul) representam as funções pressão-volume na di-
ástole e no fim da sístole, respectivamente (adaptado de Rhoades, 2003, com base em Ursino, 
1998 e Guyton, 1997). 

A transição entre sístole e diástole é governada por uma função de ativação pulsante ( )tϕ , 

com período  igual ao período cardíaco (que corresponde ao inverso da freqüência cardíaca). Ursino 

propõe a utilização de uma senóide quadrada como expressão para 

T

( )tϕ , conforme proposto por Pie-

ne8 (1984 apud URSINO, 1998) – a função de ativação pode ser visualizada na Figura 3-4. Além dis-

so, o período cardíaco varia em função das ações de controle do barorreflexo, conforme será descrito 

mais adiante, e segundo Weissler, Harris e Schoenfeld9 (1968 apud URSINO, 1998), a duração da 

sístole decai linearmente com a freqüência cardíaca. 

1                                                                           
8 PIENE, H. Impedance matching between ventricle and load. Annals of Biomedical Engineering, v. 12, p. 191–207, 1984. 
9 WEISSLER, A. M.; HARRIS, W. S.; SCHOENFELD, C. D. Systolic time intervals in heart failure in man. Circulation, v. 37, 

p.149–159, 1968. 
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Figura 3-4 Função de ativação do ventrículo φ(t). 

Agora, pode-se prosseguir na descrição de , que depende da abertura da válvula aórti-

ca, considerada ideal: 

sesqQ ,
&

saVE

saVE

VE

saVEsesq PP

PP

R

PPQ
>

≤

⎪
⎩

⎪
⎨

⎧
−=

max,

max,

max,,  se

 se0
&      (3-19) 

onde  é a pressão isométrica do ventrículo esquerdo (função de elasticidade) e  é a res-

pectiva resistência viscosa. Conforme citado, assume-se que  seja proporcional à pressão isomé-

trica , crescendo significativamente durante a contração: 

VEPmax, VER

VER

VEPmax,

VEVERVE PkR max,,=          (3-20) 

sendo  uma constante de proporcionalidade. Desta forma, pode-se afirmar que a pressão ins-

tantânea no ventrículo esquerdo  consista na diferença entre a pressão isométrica e as perdas 

viscosas (contabilizando, assim, os efeitos da contratilidade do músculo e da resistência à passagem 

do sangue), ou seja, 

VERk ,

VEP

sesqVEVEVE QRPP ,max,
&−=         (3-21) 

A função pressão-volume pode ser finalmente escrita, baseada nas considerações menciona-

das anteriormente (exponencial na diástole, com o ventrículo relaxado, e linear na sístole, com o ven-

trículo contraído em seu máximo): 

[( ) ( ) ( ) ( )[ ] ] ( ) 101e1 ,
,0,max,max, ≤ϕ≤−ϕ−+−ϕ= tPtVVEttP VEVEE Vk
VEVEuVEVEVE  (3-22) 

onde  é a elastância do ventrículo no momento de contração máxima,  é o volume não 

distendido, correspondente ao ponto em que a função pressão-volume diastólico final cruza o eixo x, 

e  e  são constantes que caracterizam a função pressão-volume exponencial na diástole. 

VEEmax, VEuV ,

VEP ,0 VEEk ,
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A função de ativação do ventrículo ( )tϕ , conforme citado, consiste em uma senóide quadra-

da, com valor igual a 1 em contração máxima e 0 em relaxamento total, 

( )
( )
( )

1

0

0

sen2

≤≤

≤≤

⎪
⎩

⎪
⎨

⎧
⎥
⎦

⎤
⎢
⎣

⎡
⋅

π
=ϕ

u
T

T
T

T
uu

tT
tT

t
sis

sis

sis       (3-23) 

sendo  o período cardíaco (inverso da freqüência cardíaca),  a duração da sístole, e u um adi-

mensional que varia entre 0 e 1, representando a fração do ciclo cardíaco. O valor  foi conveni-

entemente ajustado para o início da sístole, e a expressão para 

T sisT

0=u

( )tu  foi obtida em função de T , 

( ) ( ) ( )⎥
⎦

⎤
⎢
⎣

⎡
+τ

τ
= ∫ 0

0

1
rem tud

T
tu

t

t
        (3-24) 

onde rem corresponde à função remainder do Simulink, onde o modelo foi simulado; esta função con-

sidera apenas a parte fracionária do argumento, resultando no efeito de zerar a variável assim que ela 

chega ao valor 1. A Figura 3-5 abaixo exibe a função de disparo ( )tu  juntamente com a função de 

ativação . ( )tϕ

 
Figura 3-5 Função de ativação do ventrículo φ(t) e função de disparo u(t). Note que o ciclo em φ(t) inicia 

quando u(t) passa para zero. 

Já foi mencionado que a duração da sístole  decai linearmente com a freqüência cardíaca. 

Assim, temos 

sisT
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T
kTT sississis

1
0, −=          (3-25) 

sendo  e  parâmetros constantes. 0,sisT sisk

Lado Direito 

Conforme mencionado, as diferenças entre os lados esquerdo e direito estão apenas nos valo-

res dos parâmetros. Desta forma, aplicando a conservação de massa ao átrio direito, temos 

edir
ev

ADev

sv

ADsvAD
AD Q

R
PP

R
PP

dt
dP

C ,
&−

−
+

−
=       (3-26) 

com  sendo a vazão de entrada no ventrículo direito. O fluxo de entrada no átrio direito  

pode ser determinado através da soma dos dois primeiros termos da Equação 

edirQ ,
&

ADQ&

3-26, ou seja, 
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ADev

sv

ADsv
AD R

PP
R

PP
Q

−
+

−
=&         (3-27) 

A vazão de entrada no ventrículo direito  fica, edirQ ,
&

VDAD

VDAD

AD

VDADedir PP
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R
PPQ >
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 se0
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&       (3-28) 

Sendo  o débito cardíaco (fluxo de saída) do ventrículo direito, a equação de conserva-

ção de massa fornece , o volume no ventrículo direito: 

sdirQ ,
&

VDV

sdiredir
VD QQ

dt
dV

,,
&& −=          (3-29) 

O débito cardíaco do ventrículo direito pode ser escrito como (valendo-se das mesmas consi-

derações feitas para o lado esquerdo): 

paVD

paVD

VD

paVDsdir PP

PP

R

PPQ
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⎪
⎩
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⎧
−=
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A resistência viscosa do ventrículo direito  fica: VDR

VDVDRVD PkR max,,=          (3-31) 
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sendo  a constante de proporcionalidade para o lado direito. A pressão instantânea no ventrícu-

lo  pode ser obtida por 

VDRk ,

VDP

sdirVDVDVD QRPP ,max,
&−=         (3-32) 

Finalmente, a relação pressão volume é dada por 

( ) ( ) ( ) ( )[ ] [ ] ( ) 101e1 ,
,0,max,max, ≤ϕ≤−ϕ−+−ϕ= tPtVVEttP VDVDE Vk
VDVDuVDVDVD  (3-33) 

A função de ativação do ventrículo ( )tϕ , descrita pelas Equações 3-23 e 3-24, é a mesma pa-

ra ambos os lados. 

Parâmetros 

Novamente, os parâmetros foram extraídos do trabalho de Ursino (1998). Os valores de com-

placência e volumes não distendidos para os átrios direito e esquerdo e de resistência para as válvulas 

tricúspide e mitral foram ajustados para atingir os padrões de tempo das pressões e volumes atriais 

descritos em Milnor10 (1982 apud URSINO, 1998). Os parâmetros  e , que descrevem as 

relações pressão-volume no fim da diástole para o ventrículo esquerdo, foram extraídos de Gaasch et 

al.

VEP ,0 VEEk ,

11 (1976 apud URSINO, 1998), enquanto os equivalentes para o lado direito,  e , foram 

obtidos de Janicki e Weber

VDP ,0 VDEk ,

12 (1980 apud URSINO, 1998). Os valores para viscosidade dos ventrículos, 

 e  foram extraídos de experimentos realizados em cachorros (CAMPBELL et al.VERk , VDRk ,
13, 1987; 

SCHROFF, JANICKI e WEBER14, 1985 apud URSINO, 1998), redimensionados para refletir as diferen-

ças entre o volume ventricular humano e o canino. 

1                                                                           
10 MILNOR, W. R. Hemodynamics. Baltimore: Williams & Wilkins, 1982. 
11 GAASCH, W. H.; LEVINE, H. J.; QUINONES, M. A.; ALEXANDER, J. K. Left ventricular compliance: Mechanisms and clinical 

implications. American Journal of Cardiology, v. 38, p. 645–653, 1976. 
12 JANICKI, J. S.; WEBER, K. T. The pericardium and ventricular interaction, distensibility, and function. American Journal of 

Physiology: Heart and Circulatory Physiology, v. 238, p. H494–H503, 1980. 
13 CAMPBELL, K. B.; RINGO, J. A.; WAKAO, Y.; KLAVANO, P. A.; ALEXANDER, J. E. Internal capacitance and resistance allow 

prediction of right ventricle outflow. American Journal of Physiology: Heart and Circulatory Physiology, v. 243, p. 
H99–H112, 1982. 

14 SCHROFF, S. G.; JANICKI, J. S.; WEBER, K. T. Evidence and quantitation of left ventricular systolic resistance. American 
Journal of Physiology: Heart and Circulatory Physiology, v. 249, p. H358–H370, 1985. 
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Os valores de  e , que descrevem a função pressão-volume no fim da sístole pa-

ra o ventrículo esquerdo, foram obtidos de Asanoi, Sasayama e Kameyama

VEEmax, VEuV ,

15 (1989) e Takeushi et 

al.16 (1991) apud Ursino, 1998. Os equivalentes para o lado direito,  e , foram deriva-

dos de valores reportados para cachorros por Janicki e Weber

VDEmax, VDuV ,

17 (1980) e Maughan, Sunagawa e Sa-

gawa18 (1987) apud Ursino, 1998. Segundo Ursino, as relações entre os mencionados parâmetros 

para os lados direito e esquerdo sugeridas nestes trabalhos (ver Tabela 3-2) mostraram-se válidas 

também para humanos. Os parâmetros  e , que fornecem a duração da sístole em função 

da freqüência cardíaca, bem como o valor de período cardíaco 

0,sisT sisk

T  em condições basais, foram extraí-

dos de Weissler, Harris e Schoenfeld19 (1968 apud URSINO, 1998). Os valores são resumidos na 

Tabela 3-2 abaixo. 

Tabela 3-2 Parâmetros referentes ao coração. 

 Coração Esquerdo Coração Direito  

=AER 2,5·10-3 mmHg·s/ml =ADR 2,5·10-3 mmHg·s/ml  

=AEC 19,23 ml/mmHg =ADC 31,25 ml/mmHg  

Át
rio

s 

=AEuV , 25 ml =ADuV , 25 ml  

=VEP ,0 1,5 mmHg =VDP ,0 1,5 mmHg  

=VEEk , 0,014 ml-1 =VDEk , 0,011 ml-1  

=VEuV , 16,77 ml =VDuV , 40,8 ml  

=VEEmax, 2,95 mmHg/ml =VDEmax, 1,75 mmHg/ml =VEVD EE max,max, 0,59 Ve
nt

ríc
ul

os
 

=VERk , 3,75·10-4 s/ml =VERk , 1,4·10-4 s/ml =VEuVDu VV ,, 2,45 

=T 0,833 s =FC 72 bpm* = 1,2 Hz   

=sisk 0,075 s2     

=0,sisT 0,5 s    

 * bpm – batimentos por minuto 

1                                                                           

UKU-

15 ASANOI, H. S.; SASAYAMA, S.; KAMEYAMA, T. Ventriculoarterial coupling in normal and failing heart in humans. Circulation 
Research, v. 56, p. 483–493, 1989. 

16 TAKEUCHI, M.; IGARASHI, Y.; TOMIMOTO, S.; ODAKE, M.; HAYASHI, T.; TSUKAMOTO, T.; HATA, K.; TAKAOKA, H.; F
ZAKI, H. Single-beat estimation of the slope of the end-systolic pressure-volume relation in the human left ventricle. Cir-
culation, v. 83, p. 202–212, 1991. 

17 JANICKI, J. S.; WEBER, K. T. The pericardium and ventricular interaction, distensibility, and function. American Journal of 
Physiology: Heart and Circulatory Physiology, v. 238, p. H494–H503, 1980. 

18 MAUGHAN, W. L.; SUNAGAWA, K.; SAGAWA, K. Ventricular systolic interdependence: volume elastance model in isolated 
canine hearts. American Journal of Physiology: Heart and Circulatory Physiology, v. 253, p. H1381–H1390, 1987. 

19 WEISSLER, A. M.; HARRIS, W. S.; SCHOENFELD, C. D. Systolic time intervals in heart failure in man. Circulation, v. 37, 
p.149–159, 1968. 
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3.2 Sistema de Controle – O Mecanismo Barorreflexo 

O principal mecanismo de controle da pressão arterial a curto prazo é o reflexo baroceptor, ou 

barorreflexo, que atua constantemente para mantê-la em seu nível normal ou próximo dele (GUYTON 

e HALL, 1996). Este reflexo é desencadeado pelos receptores sensíveis a pressão, encontrados nas 

paredes do arco aórtico e do seio carotídeo (dilatação próxima à ramificação da artéria carótida co-

mum em interna e externa), conforme Figura 3-6 abaixo (KAREMAKER, 1987). Há também sensores 

localizados em outras artérias e ainda nos átrios direito e esquerdo, mas em menor número e com 

atividade bastante reduzida em comparação aos anteriores (GUYTON e HALL, 1996; RHOADES e TAN-

NER, 2003). 

 
Figura 3-6 Anatomia dos vasos que possuem os mais importantes barorreceptores (vista frontal). Vasos san-

güíneos: a – arco aórtico, b – tronco pulmonar, c – artéria subclávica, d – artéria carótida comum, 
e – seio carotídeo, f – artéria carótida interna, g – artéria carótida externa. Vias nervosas: 1 – ner-
vo glossofaríngeo, 2 – nervo do seio carotídeo, 3 – nervo vago, 4 – nervo laríngeo superior, 5 – 
ramos vagos cardíacos (originados no arco aórtico e suas ramificações), 6 – nervo laríngeo recor-
rente, 7 – ramos vagos cardíacos (originados no tronco pulmonar e suas ramificações) (adaptado 
de Karemaker, 1987). 
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A regulação da pressão arterial é feita em decorrência das respostas transmitidas por estes 

receptores de pressão ao sistema nervoso central (mais especificamente, ao feixe solitário da região 

bulbar do tronco cerebral) através das vias aferentes representadas na Figura 3-6 acima (GUYTON e 

HALL, 1996). A ação dos barorreceptores se dá pela distensão das paredes arteriais devido ao aumen-

to da pressão, fazendo com que a freqüência de impulsos nervosos aumente (RHOADES e TANNER, 

2003). O inverso acontece no caso da queda de pressão, com a conseqüente contração das paredes e 

diminuição da freqüência dos impulsos enviados. Estas respostas são não lineares com relação à pres-

são, como pode ser visto na Figura 3-7 para os receptores do seio carotídeo, apresentando um valor 

máximo de sensibilidade (próximo ao centro da faixa de medição), com saturação superior e limiar 

inferior, onde a sensibilidade é reduzida ou inexistente. 

 
Figura 3-7 Resposta do barorreceptor carotídeo em diferentes níveis de pressão arterial (adaptado de Guyton 

e Hall, 1996). 

A variação da freqüência de impulsos recebidos pelo feixe solitário produz alterações na ativi-

dade nervosa simpática e parassimpática (vias eferentes), que por sua vez estimulam os atuadores. 

Os nervos simpáticos estão relacionados com o controle da resistência periférica sistêmica, dos volu-

mes venosos não distendidos e da contratilidade do coração (há também certa influência sobre a fre-

qüência cardíaca). Os nervos parassimpáticos (também denominados vagos) estão relacionados com o 

controle da freqüência cardíaca (GUYTON e HALL, 1996).  Os efeitos das alterações na freqüência de 

impulsos nas vias simpáticas e parassimpáticas serão discutidos nos itens seguintes. A Figura 3-8 a-
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baixo mostra o modelo hidráulico anteriormente apresentado acrescido dos elementos corresponden-

tes ao controle pelo mecanismo barorreflexo. 

 
Figura 3-8 Modelo hidráulico do sistema cardiovascular com os elementos componentes do controle pelo 

mecanismo barorreflexo, com os caminhos nervosos mostrados através das linhas pontilhadas. 

3.2.1 Vias Aferentes 

Os receptores carotídeos respondem a níveis de pressão sangüínea variando entre 60 e 180 

mmHg, apresentando sensibilidade máxima nas proximidades da pressão arterial média normal (para 

a maioria dos indivíduos), de cerca de 100 mmHg (GUYTON e HALL, 1996), conforme a Figura 3-7 

acima. Nesta região (destacada na Figura 3-7), mesmo a ocorrência de uma ligeira alteração de pres-

são produz uma forte alteração dos reflexos autonômicos (derivada máxima), reajustando a pressão 

arterial para os níveis normais. Os receptores aórticos não apenas respondem a níveis pelo menos 30 

mmHg maiores, como também são significativamente menos sensíveis que os carotídeos (GUYTON e 
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HALL, 1996; KLAUBUNDE, 2005). Por esses motivos, os receptores carotídeos são normalmente os 

dominantes no mecanismo barorreflexo para valores normais de pressão. Essa justificativa também 

vale para que apenas esses receptores sejam considerados na modelagem do sistema de controle. 

Ursino utilizou resultados experimentais relatados por Chappleau e Abboud20 (1987) e Kubota 

et al.21 (1992) apud Ursino (1998) para descrever a relação dinâmica entre a pressão e a atividade 

dos nervos no seio carotídeo. Além da relação sigmóide mencionada anteriormente e exibida na 

Figura 3-7, esses trabalhos indicam que os barorreceptores carotídeos são sensíveis não apenas à 

pressão intra-seio, mas também à taxa de sua variação. Desta forma, para reproduzir estes dois efei-

tos na representação da sensibilidade do receptor somada à atividade dos nervos de condução, foi 

utilizada uma equação diferencial linear de primeira ordem (que contabiliza as características dinâmi-

cas), cuja saída é utilizada na seqüência em uma função sigmóide estática. Assim, 

sc
sc

zp P
dt

dP
P
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Pd
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onde  e  são as constantes de tempo para o pólo e o zero reais da parte dinâmica linear (com pτ zτ

1>ττ pz ),  é a pressão no seio carotídeo,  é a pressão de saída da parte linear,  é a fre-

qüência de impulsos nas fibras aferentes,  e  são os limites de saturação respectivamente 

inferior e superior da freqüência de impulsos,  é o valor da pressão correspondente ao ponto cen-

tral da função sigmóide, e finalmente  é uma constante com dimensão de pressão relacionada com 

a inclinação da função sigmóide no mesmo ponto central da mesma. A 

scP P
~

scf

minf maxf

nP

ak

Figura 3-9 abaixo mostra a 

resposta simulada no seio carotídeo. 

1                                                                           

hysiol-

20 CHAPLEAU, M. W.; ABBOUD, F. M. Contrasting effects of static and pulsatile pressure on carotid baroreceptor activity in dogs. 
Circulation Research, v. 61, p. 648–658, 1987. 

21 KUBOTA, T.; CHISHAKI, H.; YOSHIDA, T.; SUNAGAWA, K.; TAKESHITA, A.; NOSE, Y. How to encode arterial pressure into 
carotid sinus nerve to invoke natural baroreflex. American Journal of Physiology: Heart and Circulatory P
ogy, v. 263, p. H307–H313, 1992. 



Capítulo 3 – Modelagem e Simulação do Sistema Cardiovascular Controlado 43 

 

 
Figura 3-9 Resposta simulada do barorreceptor carotídeo. 

Em condições de malha fechada, a pressão no seio carotídeo  fica igual à pressão sistêmi-

ca arterial . Em malha aberta  é considerada uma variável de entrada. 

scP

saP scP

Parâmetros 

Os parâmetros para as vias aferentes foram obtidos dos mesmos trabalhos consultados para a 

definição da dinâmica do barorreceptor (CHAPPLEAU e ABBOUD, 1987 e KUBOTA et al., 1992 apud 

URSINO, 1998), escalados para que o centro da sigmóide ficasse na em 92 mmHg. A Tabela 3-3 a 

seguir resume estes valores. 

Tabela 3-3 Parâmetros que caracterizam a resposta produzida no seio carotídeo. 

Parte Dinâmica Parte Estática (Sigmóide) 

=τz 6,37 s =minf 2,52 impulsos/s 

=τP 2,076 s =maxf 47,78 impulsos/s 

  =0,scf 25 impulsos/s 

  =ak 11,758 mmHg 

   =nP 92 mmHg 
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3.2.2 Vias Eferentes 

Os nervos simpáticos e parassimpáticos (vagos), que abundantemente inervam o coração, de-

sempenham papel fundamental no controle da eficácia do bombeamento cardíaco, podendo tanto 

aumentar o débito cardíaco por mais de 100% (através de estimulação simpática) quanto reduzi-lo a 

valores muito baixos (por meio de estimulação parassimpática) (GUYTON e HALL, 1996). 

Conforme explicado, uma elevação na pressão arterial (média, de pulso ou ambas) resulta em 

um aumento na freqüência de impulsos gerados nos barorreceptores. Conseqüentemente, o sistema 

nervoso central provoca uma redução na estimulação simpática e um aumento na estimulação paras-

simpática, ambos no sentido de reduzir a pressão sangüínea até seu nível normal. A inibição do siste-

ma nervoso simpático é capaz de diminuir o bombeamento cardíaco de forma moderada, em até 30% 

abaixo de seu nível normal, através da redução da contratilidade e do aumento da resistência periféri-

ca e do volume venoso não distendido (através do mecanismo de Frank-Starling). Isso acontece por-

que, sob condições normais, as fibras nervosas simpáticas estão continuamente ativas, com uma fre-

qüência suficiente para manter o débito cardíaco até 30% acima do que ocorreria sem a estimulação. 

Contrariamente, a estimulação do sistema parassimpático pode reduzir o débito cardíaco em mais de 

50% – as inervações vagas podem interromper os batimentos cardíacos por alguns segundos (man-

tendo uma média mínima de 20 a 40 batimentos por segundo), além de diminuir a força de contração 

ventricular em até 30% (GUYTON e HALL, 1996; RHOADES e TANNER, 2003; KLAUBUNDE, 2005). A 

Figura 3-10 abaixo ilustra os efeitos da elevação da pressão arterial. 

Por sua vez, uma redução da pressão arterial provoca uma diminuição na freqüência de im-

pulsos aferentes, resultando em uma resposta do sistema nervoso central que aumenta a estimulação 

simpática e reduz a estimulação parassimpática – agora no sentido de elevar a pressão sangüínea. Os 

efeitos consistem no aumento da força de contração cardíaca e a redução da resistência periférica e 

do volume venoso não distendido por meio da ação simpática, e um aumento da freqüência cardíaca 

por meio das ações parassimpática e (principalmente) simpática (GUYTON e HALL, 1996; URSINO, 

1998). Os efeitos correspondem ao inverso dos mostrados na Figura 3-10 abaixo. 
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Figura 3-10 Efeitos do aumento da pressão arterial sobre as atividades simpática e parassimpática, resultando 

na alteração da freqüência cardíaca, da força de contração e da resistência vascular sistêmica (a-
daptado de Rhoades e Tanner, 2003). 

Ursino reproduziu estas relações utilizando uma curva exponencial monotonicamente decres-

cente para a atividade simpática (cf. WANG, BRÄNDLE e ZUCKER22, 1993 apud URSINO, 1998), e uma 

curva exponencial monotonicamente crescente com saturação superior para a atividade parassimpáti-

ca (cf. KATONA et al., 1970). Possíveis atrasos originados no sistema nervoso central não foram con-

siderados, sendo tratados como parte da resposta dinâmica dos atuadores. 

Atividade Eferente Simpática 

Conforme comentado acima, pode-se escrever a expressão que descreve a atividade simpáti-

ca. Define-se então a freqüência de impulsos nos nervos eferentes simpáticos, : esf

( ) sces fk
eseseses effff −

∞∞ −+= ,0,,        (3-36) 

1                                                                           
x-22 WANG, W.; BRÄNDLE, M.; ZUCKER, I. H. Influence of vagotomy on the baroreflex sensitivity in anesthetized dogs with e

perimental heart failure. American Journal of Physiology: Heart and Circulatory Physiology, v. 265, p. H1310–
H1317, 1993. 
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onde ,  e  são constantes (com , para a curva decrescente). A esk 0,esf ∞,esf ∞> ,0, eses ff Figura 3-11 

abaixo mostra o formato da curva utilizada. 

 
Figura 3-11 Função de atividade eferente simpática. 

Atividade Eferente Parassimpática (Vaga) 

 
Figura 3-12 Função de atividade eferente parassimpática (vaga). 
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Conforme comentado anteriormente, a atividade vaga  pode ser escrita com uma função 

monotonicamente crescente com limite superior de saturação, em uma forma sigmóide (

evf

Figura 3-12), 
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       (3-37) 

onde ,  e  são constantes (com , para a curva crescente), e  é o valor 

central da sigmóide referente à atividade eferente, descrita pela Equação 

evk 0,evf ∞,evf 0,, evev ff >∞ 0,scf

3-35. 

Parâmetros 

Os parâmetros para a atividade eferente simpática, extraídos de Ursino (1998), foram especi-

ficados para simular a queda porcentual na freqüência de impulsos no nervo renal canino em resposta 

a estimulação elétrica do nervo carotídeo, conforme medido por Wang, Brändle e Zucker23 (1993 apud 

URSINO, 1998). Devido à capacidade do nervo vago de transmitir tanto sinais aferentes quanto efe-

rentes, os parâmetros relacionados à atividade eferente parassimpática tiveram que ser determinados 

de forma indireta, de modo a reproduzir as variações da freqüência cardíaca medidas em humanos 

em resposta a certas manobras, conforme reportado por Eckberg24 (1980) e Eckberg e Sleight25 

(1992) apud Ursino, 1998. 

Tabela 3-4 Parâmetros relacionados à descrição dos impulsos eferentes. 

Vias Eferentes Simpáticas Vias Eferentes Parassimpáticas 

=∞,esf 2,10 impulsos/s =0,evf 3,2 impulsos/s 

=0,esf 16,11 impulsos/s =∞,evf 6,3 impulsos/s 

=min,esf 2,66 impulsos/s =0,scf 25 impulsos/s 

=esk 0,0675 s =evk 7,06 s 

Os subscritos 0 indicam ausência de inervação, ou seja, quando as atividades 
simpáticas ou parassimpáticas são nulas. 

1                                                                           
x-23 WANG, W.; BRÄNDLE, M.; ZUCKER, I. H. Influence of vagotomy on the baroreflex sensitivity in anesthetized dogs with e

perimental heart failure. American Journal of Physiology: Heart and Circulatory Physiology, v. 265, p. H1310–
H1317, 1993. 

24 ECKBERG, D. L. Nonlinearities of the human carotid baroreceptor-cardiac reflex. Circulation Research, v.47, p. 208–216, 
1980. 

25 ECKBERG, D. L.; SLEIGHT, P. Human baroreflexes in health and disease. Oxford: Oxford University Press, 1992. 
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3.2.3 Atuadores 

A relação qualitativa dos atuadores com as atividades simpáticas e parassimpáticas já foi des-

crita no item anterior. No modelo de Ursino, foram considerados como atuadores: a contratilidade do 

músculo cardíaco, a resistência periférica, o volume venoso não distendido e a freqüência cardíaca (na 

verdade, o período cardíaco). Todos estes quatro atuadores respondem a estímulos simpáticos, mas 

apenas o último responde à estimulação parassimpática. 

No caso da estimulação simpática, foi descrita uma resposta genérica válida para todos os a-

tuadores, e retratada por meio de um atraso, uma função estática logarítmica monotônica, e uma 

dinâmica linear de primeira ordem com constante de tempo real. A inclusão do atraso é justificada por 

diversos trabalhos (KATONA et al., 1970; DONALD e EDIS26, 1971; ROTHE27, 1983; SAGAWA28, 1983 

apud URSINO, 1998) e desempenha importante papel na margem de estabilidade geral do sistema. O 

uso de relações logarítmicas é justificado com a resposta estática dos atuadores, que exibe uma incli-

nação elevada nas freqüências simpáticas baixas e um achatamento progressivo nas freqüências mais 

altas (KARIM e HAINSWORTH29, 1976; LEVY e ZIESKE30, 1969 apud URSINO, 1998). Apesar de a 

descrição ser a mesma, a função estática é monotonicamente crescente para a resistência sistêmica 

periférica e para a elastância no fim da sístole, mas monotonicamente decrescente para o período 

cardíaco e para os volumes venosos não distendidos. A dinâmica de primeira ordem serve para simu-

lar o tempo requerido para que o atuador progressivamente complete sua ação. 

Assim, é possível escrever as equações gerais para os atuadores. Para evitar a repetição das 

equações, que são idênticas, será utilizada uma variável genérica, θ , que denota o parâmetro contro-

1                                                                           

ardio-

26 DONALD, D. E.; EDIS, A. J. Comparison of aortic and carotid baroreflexes in the dog. Journal of Physiology (London), v. 
215, p. 521–538, 1971. 

27 ROTHE, C. F. Venous system: physiology of the capacitance vessels. In: Handbook of physiology. The cardiovascular 
system: Peripheral circulation and organ blood flow. Bethesda: Am. Physiol. Soc., 1983, sect. 2, vol. III, pt. 1, chapt. 13, 
p. 397–452. 

28 SAGAWA, K. Baroreflex control of systemic arterial pressure and vascular bed. In: Handbook of physiology. The c
vascular system: Peripheral circulation and organ blood flow. Bethesda: Am. Physiol. Soc., 1983, sect. 2, vol. III, pt. 2, 
chapt. 14, p. 453–496. 

29 KARIM, F.; HAINSWORTH, R. Responses of abdominal vascular capacitance to stimulation of splanchnic nerves. American 
Journal of Physiology, v. 231, 434–440, 1976. 

30 LEVY, M. N.; ZIESKE, H. Autonomic control of cardiac pacemaker activity and atrioventricular transmission. Journal of Ap-
plied Physiology, v. 27, p. 465–470, 1969. 
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lado, podendo ser substituída pelo próprio. Os parâmetros associados a  são: , , 

, ,  e . Sendo  a saída da característica estática, temos 

θ VEEmax, VDEmax,

spR epR svuV , evuV , θσ

( ) ( )[ ]
min,

min,min,

 se

 se
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eseseses

ff
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⎨
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( ) ( ) ( )ttt
dt

d
θθ σ+θΔ−=

θΔ
τ         (3-39) 

( ) ( ) 0θ+θΔ=θ tt          (3-40) 

onde  e  são respectivamente a constante de tempo e o atraso do parâmetro controlado,  

é a estimulação simpática mínima, e 

θτ θD min,esf

θΔ  é a variação do parâmetro causada pela estimulação simpáti-

ca.  é um fator de ganho constante, positivo para a contratilidade e para as resistências periféri-

cas, e negativo para os volumes não distendidos. 

θG

Segundo Ursino, o período cardíaco está sujeito aos controles simpático e parassimpático, em 

ambos os casos através das mesmas características descritas para os demais atuadores – um atraso, 

uma função estática monotônica, e uma dinâmica linear de primeira ordem. No entanto, de acordo 

com Parker et al.31 (1984 apud URSINO, 1998) e Katona et al. (1970), foi assumido que a resposta 

vaga é linear, com o período cardíaco diretamente proporcional à estimulação parassimpática. O perí-

odo cardíaco final é determinado então pela soma das variações induzidas pelos estímulos eferentes 

(positivas para a estimulação parassimpática e negativas para a simpática) com um nível constante 

que representa o período na ausência de inervação. 

Assim, as variações no período cardíaco introduzidas pela estimulação simpática, , podem 

ser obtidas por equações análogas às Equações 

sTΔ

3-38 e 3-39, representando uma característica loga-

rítmica mononicamente decrescente, 
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( ) ( ) ( )ttTt
dt

Td
sTs

s
sT ,, σ+Δ−=

Δ
τ        (3-42) 

1                                                                           
-31 PARKER, P.; CELLER, B. G.; POTTER, E. K.; McCLOSKEY, D. I. Vagal stimulation and cardiac slowing. Journal of the Auto

nomic Nervous System, v. 11, p. 226–231, 1984. 
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onde  e  são respectivamente a constante de tempo e o atraso da componente simpática do 

período cardíaco,  é a estimulação simpática mínima, 

sT ,τ sTD ,

min,esf sTΔ  é a variação causada pela estimula-

ção simpática, e  é um fator de ganho constante negativo. sTG ,

A variação do período cardíaco em resposta aos estímulos vagos é então descrita através de 

uma relação linear, ou seja, 

( )( ) vTevvTvT DtfGt ,,, −=σ         (3-43) 

( ) ( ) ( )ttTt
dt

Td
vTv

v
vT ,, σ+Δ−=

Δ
τ        (3-44) 

onde ,  e vT ,τ vTD , vTΔ  são os equivalentes parassimpáticos dos parâmetros descritos para a respos-

ta simpática acima.  é um fator de ganho constante positivo, pois o período cardíaco cresce com 

o aumento da freqüência de impulsos eferentes no nervo vago. 

vTG ,

Finalmente, definindo  como o período na ausência de inervação cardíaca, obtém-se o pe-

ríodo cardíaco total 

0T

T , através da soma das parcelas anteriores: 

0TTTT vs +Δ+Δ=          (3-45) 

Parâmetros 

Os valores associados à contratilidade dos ventrículos foram baseados em dados relatados por 

Suga, Sagawa e Kostiuk32 (1976), Sheriff et al.33 (1989) e Sagawa et al.34 (1988) apud Ursino (1998), 

que sugerem que a inclinação da função pressão-volume no final da sístole varia cerca de 30% de seu 

valor normal quando a pressão no seio carotídeo é reduzida de 200 para 50 mmHg. A mesma porcen-

tagem foi assumida para o ventrículo direito. O atraso e a constante tempo foram ajustados para re-

1                                                                           

en-

32 SUGA, H.; SAGAWA, K.; KOSTIUK, D. P. Controls of ventricular contractility assessed by pressure-volume ratio Emax. Cardio-
vascular Research, v. 10, p. 582–592, 1976. 

33 SHERIFF, D. D.; KASS, D.; MacANESPIE-TUNIN, C.; SAGAWA, K. Influence of carotid sinus baroreceptor reflex on left v
tricular contractility in anesthetized dogs (Abstract). Circulation, v.80, suppl. II: II–553, 1989. 

34 SAGAWA, K. W.; MAUGHAN, H.; SUGA, H.; SUNAGAWA, K. Cardiac contraction and the pressure-volume relationship. 
New York: Oxford University Press, 1988. 
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1                                                                         

produzir a função de transferência em malha aberta entre a pressão carotídea e a elastância sistólica 

final, estimada por Kubota et al.35 (1992 apud URSINO, 1998). 

Para os ganhos das relações logarítmicas das resistências, foram utilizados os trabalhos de 

Shoukas e Brunner36 (1980 apud URSINO, 1998) e Potts, Hatanaka e Shoukas (1996), que indicam 

aumentos na resistência sistêmica total de cerca de 200% para quedas na pressão carotídea de 200 

para 50 mmHg. A separação entre as circulações esplâncnica e extra-esplâncnica foi feita com base 

em outros trabalhos (BRUNNER, SHOUKAS e MacANESPIE37, 1981 e COX e BAGSHAW38, 1975 apud 

URSINO, 1998), que sugerem que a primeira é bem mais fraca que a segunda. As constantes de tem-

po foram obtidas de Ursino, Antonucci e Belardinelli (1994) e os atrasos foram retirados de Donald e 

Edis39 (1971 apud URSINO, 1998). 

Os ganhos das relações logarítmicas dos volumes não distendidos foram ajustados para que a 

variação total devido ao reflexo fosse de aproximadamente 15 ml/kg, conforme sugerido por Shigemi, 

Brunner e Shoukas40 (1994), Shoukas e Brunner41 (1980) e Shoukas e Sagawa42 (1973) apud Ursino 

(1998). As constantes de tempo e os atrasos para os volumes não distendidos são maiores que aque-

les assumidos para as resistências, conforme sugerido por Rothe43 (1983) e Shoukas e Sagawa44 

(1973) apud Ursino (1998). 

  
35 KUBOTA, T.; ALEXANDER, J.; ITAYA, R.; TODAKA, K.; SUGIMACHI, M.; SUNAGAWA, K.; NOSE, Y.; TAKESHITA, A. Dynamic 

effects of carotid sinus baroreflex on ventriculoarterial coupling studied in anesthetized dogs. Circulation Research, v. 
70, p. 1044–1053, 1992. 

36 SHOUKAS, A. A.; BRUNNER, M. Epinephrine and the carotid sinus baroreceptor reflex: Influence on capacitive and resistive 
properties of the total systemic vascular bed of the dog. Circulation Research, v. 47, p. 249–257, 1980. 

37 BRUNNER, M. J.; SHOUKAS, A. A.; MacANESPIE, C. L. The effect of the carotid sinus baroreceptor reflex on blood flow and 
volume redistribution in the total systemic vascular bed. Circulation Research, v. 48, 274–285, 1981. 

38 COX, R. H.; BAGSHAW, R. J. Baroreceptor reflex control of arterial hemodynamics in the dog. Circulation Research, v. 37, 
p. 772–786, 1975. 

39 DONALD, D. E.; EDIS, A. J. Comparison of aortic and carotid baroreflexes in the dog. Journal of Physiology (London), v. 
215, p. 521–538, 1971. 

40 SHIGEMI, K.; BRUNNER, M. J.; SHOUKAS, A. A. α- e β-adrenergic mechanisms in the control of vascular capacitance by the 
carotid sinus baroreflex system. American Journal of Physiology: Heart and Circulatory Physiology, v. 267, p. 
H201–H210, 1994. 

41 SHOUKAS, A. A.; BRUNNER, M. Epinephrine and the carotid sinus baroreceptor reflex: Influence on capacitive and resistive 
properties of the total systemic vascular bed of the dog. Circulation Research, v. 47, p. 249–257, 1980. 

42 SHOUKAS, A. A.; SAGAWA, K. Control of total systemic vascular capacity by the carotid sinus baroreceptor reflex. Circula-
tion Research, v. 33, p. 22–32, 1973. 

43 ROTHE, C. F. Venous system: physiology of the capacitance vessels. In: Handbook of physiology. The cardiovascular 
system: Peripheral circulation and organ blood flow. Bethesda: Am. Physiol. Soc., 1983, sect. 2, vol. III, pt. 1, chapt. 13, 
p. 397–452. 

44 SHOUKAS, A. A.; SAGAWA, K. op. cit. 
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Finalmente, os valores para as características estáticas e dinâmicas do período cardíaco foram 

obtidos dos dados experimentais apresentados por Levy e Zieske45 (1969 apud URSINO, 1998). Os 

valores das constantes de tempo e dos atrasos foram especificados considerando que o controle vago 

é extremamente rápido, medido em décimos de segundo, enquanto o controle simpático atua em 

alguns segundos (KATONA et al., 1970). Os parâmetros são resumidos na Tabela 3-5 abaixo. 

Tabela 3-5 Parâmetros referentes aos atuadores. 

Ganhos Constantes de 
Tempo Atrasos Parâmetros na Ausência de 

Inervação 

=
VEEG

max,
=τ

VEEmax, 8 s =
VEED

max, 2 s 0,475 mmHg/ml·  υ =
0,max VE

E 2,392 mmHg/ml 

=
VDEG

max, 0,282 mmHg/ml·  υ =τ
VDEmax, 8 s =

VDED
max, 2 s =

0,maxVD
E 1,412 mmHg/ml 

=spRG , 0,695 mmHg·s/ml·  υ =τ spR , 6 s =spRD , 2 s =0,spR 2,49 mmHg·s/ml 

=epRG , 0,53 mmHg·s/ml·  υ =τ epR , 6 s =epRD , 2 s =0,epR 0,78 mmHg·s/ml 

=
svuVG

, –265,4 ml/ υ  =τ
svuV , 20 s =

svuVD
, 5 s =

0,svuV 1435,4 ml 

=
evuVG

, –132,5 ml/ υ  =τ
evuV , 20 s =

evuVD
, 5 s =

0,evuV 1537 ml 

=sTG , –0,13 impulsos =τ sT , 2 s =sTD , 2 s =0T 0,58 s 

=vTG , 0,09 impulsos =τ vT , 1,5 s =vTD ,
0,
2 s   

A efeito de simplificação, υ  indica impulsos por segundo. Os subscritos 0 (na última coluna) indicam parâmetros na ausência 
de atividade nervosa. 

3.3 Modelagem dos Átrios Ativos 

O modelo descrito na seção anterior foi simulado em Matlab e Simulink, conforme será mos-

trado no próximo capítulo. Os resultados obtidos nas simulações com tal modelo apresentaram eleva-

da proximidade com dados da literatura para quase todos os compartimentos, conforme será mostra-

do no Capítulo 4, com exceção dos átrios, cujas curvas (sobretudo de pressão) exibiram traçados com 

ausência de características qualitativas importantes (ondas a, c e v) – ver Figura 3-13 abaixo. Estas 

curvas são originadas, respectivamente, pela contração dos átrios (antes da sístole ventricular e da 

abertura das válvulas mitral e tricúspide), pela onda de pressão retrógrada provocada pela contração 

dos ventrículos, e pelo acúmulo de sangue vindo do retorno venoso (antes da abertura das válvulas). 

1                                                                           
45 LEVY, M. N.; ZIESKE, H. Autonomic control of cardiac pacemaker activity and atrioventricular transmission. Journal of Ap-

plied Physiology, v. 27, p. 465–470, 1969. 
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Figura 3-13 Ilustração das ondas a, c e v, para os lados direito e esquerdo do coração (adaptado de Antoni, 

1996b). 

A Figura 3-14 abaixo mostra um exemplo das simulações do modelo com átrios passivos men-

cionadas. Para a aplicação desejada, é de elevada importância que os átrios possuam um comporta-

mento mais próximo da realidade, de modo a fornecer maior embasamento didático para os usuários 

do simulador. Por estes motivos, decidiu-se pela adição de átrios ativos ao modelo, utilizando como 

base o trabalho de Goodwin et al. (2004). 

 
Figura 3-14 Simulação do ciclo cardíaco no modelo com átrios passivos, destacando as curvas de pressão atrial 

(direita e esquerda). Note que há apenas a formação da onda v, com ausência das ondas a e c (as 
letras entre parênteses indicam as posições onde estas ondas deveriam aparecer). Além disso, os 
valores estão mais baixos que o esperado (entre 10 e 15 mmHg). 
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Antes de ser mostrada a modelagem feita para os átrios, algumas considerações deverão ser 

feitas quanto aos aspectos que diferenciam seu comportamento daquele apresentado pelos ventrícu-

los. Estes aspectos estão relacionados com a função de elasticidade e com a ativação do mecanismo 

de contração. 

3.3.1 Função Mecânica dos Átrios 

Apesar de inicialmente ter-se considerado a utilização nos átrios de uma simples adaptação do 

modelo dos ventrículos, percebeu-se algumas diferenças fundamentais entre o comportamento dinâ-

mico dos mesmos. O trabalho de Goodwin et al. de 2004 apontava o uso de resistências constantes e 

elasticidades lineares tanto na sístole quanto na diástole atriais – diferentemente da relação exponen-

cial considerada na diástole ventricular. Lembrando que a função da elasticidade ventricular fora de-

terminada a partir da respectiva alça pressão-volume, passou-se à observação do mesmo tipo de cur-

va referente aos átrios. Não foi encontrada uma grande quantidade de publicações tratando da função 

mecânica dos átrios, mas alguns trabalhos na área de cardiologia e anestesiologia (e não de modela-

gem matemática) evidenciam o uso da alça pressão-volume na estimação dos valores de elasticidade 

(a estimação de parâmetros será tratada mais adiante). A relação pressão-volume atrial é bastante 

diferente da ventricular, descrevendo uma dupla alça, na forma de um algarismo oito deitado, con-

forme Figura 3-15 abaixo (painéis da direita). 

Antes de ser explicada a determinação das curvas de elasticidade atrial, passaremos à descri-

ção da função mecânica dos átrios, começando pelo lado esquerdo. 

Alça Pressão-Volume do Átrio Esquerdo 

 As figuras e a explanação a seguir referem-se ao átrio esquerdo, mas como será mostrado 

mais adiante, satisfazem também ao lado direito. A Figura 3-15 abaixo apresenta dois conjuntos de 

valores, identificados por (a) e (b). O painel (a), superior, apresenta curvas extraídas do trabalho de 

Pagel et al., de 2003, enquanto (b), o painel inferior, mostra valores obtidos de Matsuda et al., de 

1983. Ambos foram adaptados para compatibilização dimensional. Seria suficiente mostrar apenas um 

dos grupos de dados, mas deseja-se enfatizar aqui a dificuldade de medição destas grandezas, o que 
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acaba por gerar certa discrepância entre diferentes estudos. Devido ao difícil acesso, a maior parte 

dos trabalhos sobre o átrio esquerdo apresenta dados obtidos indiretamente, através de ecocardiogra-

fias com Doppler (PAGEL et al., 2003) ou angiocardiografias (HAWLEY, DODGE e GRAHAM, 1966), às 

vezes com o auxílio de cateteres inseridos através da artéria braquial (MATSUDA et al., 1983). Apesar 

de no átrio direito o uso de cateteres invasivos ser mais comum (como nas medições de débito cardí-

aco com cateteres de Swan-Ganz), ocorre a mesma variação entre diferentes publicações, conforme 

será mostrado mais adiante, devido à relativa imprecisão das medições. Observe, por exemplo, que 

apesar de ambos os resultados mostrados na Figura 3-15 abaixo corresponderem a pacientes em 

condições de normalidade, há algumas diferenças relevantes entre os dois, como a ordem de grande-

za dos volumes e os picos de pressão (a e v), que aparecem com intensidades máximas trocadas. 

 
(a) 

 
(b) 

Figura 3-15 Curvas de pressão e volume no átrio esquerdo, conforme mostrado por diferentes trabalhos. Os 
traçados de pressão e volume e a alça em (a) foram adaptados de Pagel et al. (2003), que utiliza-
ram ecocardiografias com Doppler para estimação dos valores. Os traçados em (b) foram adapta-
dos de Matsuda et al. (1983), que utilizaram angiocardiografias auxiliadas por cateteres com mi-
cro-manômetros. FVM significa o fechamento da válvula mitral, representado nas alças pelo pe-
queno círculo preto à esquerda do traçado, e AVM significa a abertura da mesma válvula. Nas alças 
pressão-volume, é representado um ciclo cardíaco, iniciado no fechamento da válvula mitral. As 
denominações das regiões dos gráficos são as encontradas na literatura (a, c e v nos traçados de 
pressão e A e V nas alças). 
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1                                                                         

Feitas estas ressalvas, pode-se prosseguir à descrição da função mecânica dos átrios. Con-

forme mencionado, apesar de ser utilizado o átrio esquerdo na explanação, o funcionamento é seme-

lhante para o lado direito. O início do ciclo é considerado no final da diástole, representada pelos cru-

zamentos nas alças da Figura 3-15 acima, pouco antes do fechamento da válvula mitral (ponto repre-

sentado pelo pequeno círculo à esquerda das alças). O traçado inicia descrevendo a componente ativa 

da função atrial (região A), em sentido anti-horário, a partir do início da contração do átrio (após a 

onda P de despolarização dos mesmos no eletrocardiograma). O sangue é ejetado pelo aumento de 

pressão (onda a nos traçados respectivos), provocando a queda do volume. Após o pico de pressão e 

o início do relaxamento do átrio, ocorre o fechamento da válvula mitral (linha tracejada identificada 

por FVM), devido à contração do ventrículo. Isso provoca a transmissão para o átrio de uma onda de 

pressão retrógrada, devida ao abaulamento da válvula mitral, causando um aumento na pressão atrial 

(caracterizado pela onda c dos traçados46). Desde o fechamento da válvula mitral o átrio já iniciara 

seu enchimento (com o sangue vindo das veias pulmonares), conforme observado nos traçados de 

volume, caracterizando também o segmento ascendente da componente passiva da função atrial (re-

gião V das alças, em sentido horário). Durante o final da contração ventricular isovolumétrica, da 

ejeção ventricular e da maior parte do relaxamento ventricular isovolúmico, ocorre um aumento gra-

dativo da pressão e do volume atriais, resultando na onda v dos traçados de pressão47. Com a abertu-

ra da válvula mitral, ocorre novo declínio na pressão, devido à queda de volume originada pela passa-

gem (passiva) do sangue para o ventrículo. Esta diminuição de pressão e volume descreve o segmen-

to descendente da alça V, fechando o ciclo completo (PAGEL et al. 2003; MANIAR et al., 2003; MIL-

LER et al., 1986; HAWLEY et al., 1966; GUYTON e HALL, 1997). 

Alça Pressão-Volume do Átrio Direito 

Conforme mencionado, a relação pressão-volume para o átrio direito é bastante semelhante à 

do lado esquerdo. Além dos traçados de pressão e volume serem semelhantes, a alça também se 

  
46 A onda c pode ser mais pronunciada na presença de prolapso da válvula mitral, que provoca abaulamento excessivo das 

cúspides (PAGEL et al, 2003). Este caso não será considerado na modelagem proposta. 
47 A onda v também pode ter sua intensidade acentuada, caso ocorra regurgitação valvular (PAGEL et al. 2003; MILLER et al., 

1986; GUYTON e HALL, 1996). Novamente, este caso não será considerado na modelagem aqui desenvolvida. 
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comporta da mesma forma, descrevendo a figura de um algarismo oito tombado, conforme Figura 

3-16 abaixo. A descrição do ciclo cardíaco para o lado direito é a mesma apresentada acima, trocan-

do-se apenas as estruturas anatômicas equivalentes – válvula tricúspide no lugar da válvula mitral, 

veias esplâncnicas e extra-esplâncnicas no lugar das veias pulmonares. As alças A e V continuam 

correspondendo às componentes ativa e passiva, respectivamente, da função atrial. 

 
(a) 

 
(b) 

Figura 3-16 Curvas de pressão e volume no átrio direito, conforme mostrado por diferentes trabalhos. Os grá-
ficos em (a) foram adaptados de Maniar et al. (2003), que utilizaram cateteres especificamente 
construídos para a estimação das pressões e volumes através da medição de condutância em ove-
lhas. Os traçados em (b) foram adaptados de Miller et al. (1986), que utilizaram cateteres de im-
pedância para estimação dos volumes e micro-manômetros para medição de pressão em porcos. 
Note que este trabalho utiliza unidades relativas de volume, pois o método é incapaz de fornecer 
uma estimativa dos valores absolutos. FVT significa o fechamento da válvula tricúspide, represen-
tado nas alças pelo pequeno círculo preto à esquerda do traçado, e AVT significa a abertura da 
mesma válvula. Nas alças pressão-volume, é representado um ciclo cardíaco, iniciado no fecha-
mento da válvula tricúspide. 
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Mais uma vez pode-se notar nas curvas, agora da Figura 3-16, que tanto a forma quanto os 

valores absolutos continuam variando bastante entre diferentes publicações. Esta figura mostra, utili-

zando a mesma compatibilização dimensional adotada na Figura 3-15, dados extraídos de Maniar et 

al. (2003) no painel superior (a), e dados obtidos de Miller et al. (1986) no painel (b), inferior. Isto 

reforça a colocação proposta anteriormente de inconsistência nos dados experimentais de diferentes 

fontes. 

Estimação das Funções de Elasticidade 

A estimação das elasticidades propriamente ditas é feita a partir da plotagem de uma seqüên-

cia de alças pressão-volume sobrepostas. A variação da pré-carga durante consecutivos ciclos cardía-

cos descreve, no caso dos átrios, duas retas, que caracterizam as elasticidades mínima (EMIN) e má-

xima (EMAX), conforme Figura 3-17 abaixo. Estas retas são formadas respectivamente pelo lugar 

geométrico da pressão diastólica final e da pressão sistólica final (PAGEL et al., 2003; MANIAR et al., 

2003; GOODWIN et al., 2004). 

 
Figura 3-17 Determinação das elastâncias para o átrio esquerdo. EMAX é a elastância máxima, obtida pela 

inclinação da reta que liga os pontos correspondentes ao fim da sístole atrial. EMIN é a elastância 
mínima, determinada através da inclinação da reta obtida pela união dos pontos correspondentes 
ao final da diástole atrial (adaptado de Pagel et al., 2003). 

As funções de elasticidade são determinadas a partir da inclinação destas retas (PAGEL et al. 

2003; MANIAR et al., 2003), cujo cruzamento com o eixo das abscissas delimita o volume não disten-

dido do respectivo átrio. No caso dos ventrículos, os trabalhos de modelagem consultados (URSINO, 

1998; GOODWIN et al., 2004) indicavam a utilização do cruzamento da reta de elasticidade máxima, 
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formada pelos pontos de pressão sistólica final, para a determinação do volume não distendido. Ao 

utilizarem uma reta também para a elasticidade mínima (diferentemente de Ursino, 1998), Goodwin et 

al. (2004) assumem que as duas retas se cruzam sobre o eixo horizontal, definindo aí o volume não 

distendido do ventrículo. Baseado no trabalho de Maniar et al. de 2003, relacionado à função mecâni-

ca do átrio direito, foi assumida uma característica semelhante à utilizada por Goodwin et al. (2004), 

ou seja, foram escolhidas elasticidades que fizessem com que o volume não distendido se localizasse 

efetivamente sobre o cruzamento das duas retas com o eixo dos volumes. A estimação dos parâme-

tros será descrita mais adiante. 

A Figura 3-18 abaixo mostra curvas de elasticidade do átrio direito extraídas do referido traba-

lho de Maniar et al. (2003). Neste estudo foram utilizadas ovelhas para a avaliação da função mecâni-

ca do átrio direito em dependência de variações de carga. Os dados correspondem a uma seqüência 

típica de alças pressão-volume para variadas pré-cargas em um animal em condições de normalidade. 

É interessante observar que neste trabalho a elasticidade máxima, correspondente aos pontos de fim 

da sístole, é denotada simplesmente por elasticidade do átrio, enquanto a elasticidade mínima, cor-

respondente aos pontos de fim da diástole, é denotada por rigidez do átrio. Esta notação não será 

aqui adotada, no entanto, para manter-se a consistência com a modelagem dos ventrículos. 

 
Figura 3-18 Determinação das elastâncias do átrio direito. (adaptado de Maniar et al., 2003). 

Tanto as elasticidades quanto o volume não distendido podem variar devido a diversos fato-

res, como os mencionados prolapso das válvulas (mais comum na válvula mitral) e regurgitação val-

vular, ou ainda devido à administração de drogas (PAGEL et al. 2003; MANIAR et al., 2003; MILLER et 

al., 1986; HAWLEY et al., 1966). 



Capítulo 3 – Modelagem e Simulação do Sistema Cardiovascular Controlado 60 

 

3.3.2 Função de Ativação 

A modelagem dos átrios ativos requer ainda mais uma diferenciação em relação à dos ventrí-

culos. Observando alguns resultados preliminares, foi possível perceber que a função de ativação dos 

átrios não pode ser a mesma utilizada nos ventrículos. A diferença mais evidente (e já contabilizada 

no modelo) está no momento em que se inicia a contração. Segundo Guyton e Hall (1997), a contra-

ção dos átrios ocorre 160 ms antes da contração dos ventrículos, devendo-se este atraso à propaga-

ção do estímulo elétrico do Nodo Sinoatrial (ou Nodo SA) ao Nodo Atrioventricular (ou Nodo AV). A 

Figura 3-19 mostra estes nodos, bem como os demais feixes por onde o estímulo é conduzido. 

 
Figura 3-19 Propagação do estímulo elétrico pelo músculo cardíaco (a seta vermelha indica o sentido de con-

dução). O impulso rítmico normal é gerado no Nodo SA, ou sinoatrial (ou ainda sinusal) e conduzi-
do até o Nodo AV, ou Atrioventricular, sofrendo um retardo de 160 ms. O impulso continua pelo 
Feixe AV e é conduzido para os feixes esquerdo e direito das fibras de Purkinje, que distribuem o 
impulso por todas as partes dos ventrículos. (Adaptado de Rhoades e Tanner, 2003 e 
3DScience.com, com base em Guyton e Hall, 1997). 

Assim que o impulso rítmico normal é gerado no Nodo SA, inicia-se a contração dos átrios. 

Após o mencionado retardo no Nodo AV, o impulso continua pelo Feixe Atrioventricular (ou Feixe AV), 

que se divide nos dois ramos principais (esquerdo e direito) do sistema de fibras de Purkinje. Este 

sistema de fibras estende-se sobre os ventrículos, levando o impulso quase que simultaneamente48 a 

todas as fibras musculares, iniciando-se então a contração dos ventrículos (GUYTON e HALL, 1997). 

1                                                                           
48 A diferença de tempo máxima , correspondente às fibras mais distantes, é de aproximadamente 60 ms (GUYTON e HALL, 

1997; FOX, 2006). 
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Além do atraso de propagação, há um segundo fator diferenciador na função de ativação dos 

átrios. A duração de sua contração é menor que a duração da contração dos ventrículos, conforme 

mostra a Figura 3-20 abaixo. A figura, correspondente a medições feitas em coelhos, indica que os 

potenciais de ação dos átrios e dos ventrículos são mantidos por durações diferentes (ANTONI, 

1996a). Desta forma, a duração das contrações também é diferente. 

 
Figura 3-20 Diferenças na duração da contração dos átrios e dos ventrículos. Antoni (1996) mostra as dura-

ções dos potenciais de ação em um coelho. (Adaptado de Antoni, 1996a). 

Segundo Fox (2006), para uma freqüência de 75 batimentos por minuto, a sístole e a diástole 

ventriculares duram respectivamente 0,3 e 0,5 segundos, enquanto a sístole e a diástole atriais duram 

respectivamente 0,1 e 0,7 segundos (a contração dura 0,1 segundo e o relaxamento dura 0,3 segun-

dos). O diagrama da Figura 3-21 abaixo ilustra melhor a relação entre as durações dos eventos de 

contração e relaxamento das câmaras do coração. 

 
Figura 3-21 Temporização dos eventos do ciclo cardíaco. A sístole atrial é iniciada no final da diástole ventricu-

lar. A diástole atrial ocorre durante a sístole ventricular, permanecendo os átrios relaxados duran-
te o restante do ciclo. As durações mostradas são relativas a uma freqüência cardíaca de 75 bati-
mentos por minuto. (Adaptado de Fox, 2006). 
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Desta forma, a função de ativação dos átrios precisou não apenas ser adiantada como tam-

bém estreitada, reduzindo a duração de sua contração em relação à dos ventrículos. Foi selecionado 

um fator tal que a duração da contração atrial ficasse três vezes menor que a duração da contração 

ventricular, conforme a Figura 3-22 abaixo. 

 
Figura 3-22 Função de ativação dos átrios (azul) e dos ventrículos (tracejado verde). 

3.3.3 Modelagem 

A modelagem dos átrios ativos foi feita então com base no referido modelo de Goodwin et al. 

de 2004 e nos trabalhos sobre a função mecânica atrial, sobretudo no apresentado por Maniar et al. 

de 2003. As resistências atriais foram consideradas constantes (GOODWIN et al., 2004), diferente-

mente das resistências variáveis utilizadas anteriormente na modelagem dos ventrículos. Conforme 

previamente descrito, as elastâncias também foram consideradas constantes, obedecendo a funções 

lineares tanto para a contração quanto para o relaxamento. Não foi incluída, portanto, atuação nervo-

sa sobre os átrios (contrariamente ao caso dos ventrículos). A descrição do modelo será iniciada pelo 

lado esquerdo do coração. 

Lado Esquerdo 

Com base nas considerações feitas acima, foi assumido que a atividade contrátil dos átrios é 

caracterizada por um arranjo em série de uma resistência constante e uma elastância variável. A elas-

tância varia durante o ciclo cardíaco em função da atividade contrátil do átrio, e contabiliza a relação 

isométrica entre pressão e volume. 

Definindo  como sendo o fluxo de entrada no ventrículo esquerdo (e conseqüentemen-

te o fluxo de saída do átrio esquerdo), e sendo  o fluxo de entrada no átrio esquerdo, vindo das 

eesqQ ,
&

AEQ&



Capítulo 3 – Modelagem e Simulação do Sistema Cardiovascular Controlado 63 

 

veias pulmonares, pode-se escrever a equação da conservação de massa de modo a se obter o volu-

me no átrio esquerdo : AEV

e,esqAE
AE QQ

dt
dV && −=          (3-46) 

com  dado por AEQ&

pv

AEpv
AE R

PP
Q

−
=&          (3-47) 

O fluxo de entrada no ventrículo esquerdo, , depende da abertura da válvula mitral, e 

pode ser descrito por 
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onde  é a função de elasticidade do átrio esquerdo, e  é a respectiva resistência viscosa, 

considerada constante. Desta forma, a pressão instantânea no átrio esquerdo  resulta da diferen-

ça entre a pressão isométrica e as perdas resistivas, de modo a contabilizar os efeitos da contratilida-

de do músculo e da resistência à passagem do sangue. Assim, 

AEPmax, AER

AEP

eesqAEAEAE QRPP ,max,
&−=         (3-49) 

A função pressão-volume dos átrios depende de duas componentes – uma para o enchimento 

e outra para o relaxamento. Segundo Maniar et al. (2003), a seguinte equação rege a elasticidade do 

átrio durante seu enchimento49: 

( )AEuAEsisAEAEsis VVEP ,,max,, −=        (3-50) 

sendo que o índice sis se refere aos valores no fim da sístole atrial. A elasticidade máxima, , é 

a mesma descrita anteriormente como EMAX, na Seção 

AEEmax,

3.3.1. De forma semelhante, escreve-se a 

equação do relaxamento do átrio, com o subscrito dia referindo-se aos valores no fim da diástole: 

( )AEuAEdiaAEAEdia VVEP ,,min,, −=        (3-51) 

1                                                                           
49 No trabalho de Maniar et al. (2003), as Equações  e  referem-se originalmente ao átrio direito, mas foram aqui 

adaptadas também ao átrio esquerdo. 
3-50 3-51
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onde  é a elasticidade mínima, conforme descrita anteriormente na Seção AEEmin, 3.3.1 com o nome 

de EMIN. Note que o volume não distendido  é o mesmo nas duas equações, concordando com 

a proposição anterior de que as duas retas se cruzariam sobre o eixo dos volumes na alça pressão-

volume. 

AEuV ,

Finalmente, pode-se escrever a função pressão-volume completa, utilizando as Equações 3-50 

e 3-51: 

( ) ( )[ ] (( ) ( ) )
( ) 10

1 ,min,,max,max,

≤ϕ≤

−ϕ−+−ϕ=

t

VVEtVVEttP

a

AEuAEAEaAEuAEAEaAE   (3-52) 

Note que  é o mesmo nas duas parcelas, pois as componentes sistólica e diastólica são 

agora reguladas pela função de ativação 

AEV

( )taϕ , tornando os índices sis e dia desnecessários. A fun-

ção de ativação pulsante dos átrios ( )taϕ , que governa a transição entre sístole e diástole, utiliza o 

mesmo período  considerado na função de ativação dos ventrículos (agora rebatizada como T ( )tvϕ ), 

e igual ao período cardíaco (que corresponde ao inverso da freqüência cardíaca). Da mesma forma 

que nos ventrículos, foi utilizada uma senóide quadrada para a descrição de , possuindo valor 1 

na máxima contração e valor 0 no máximo relaxamento, 
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A diferença aqui está na duração da sístole atrial , menor que a duração da sístole ven-

tricular, rebatizada como 50

sisaT ,

sisvT , . O adimensional u é o mesmo utilizado nos ventrículos, variando 

entre 1 e 0, representando a fração do ciclo cardíaco. A equação é transcrita abaixo. 
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⎤
⎢
⎣
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= ∫ 0

0

1
rem tud

T
tu

t

t
        (3-54) 

O valor  foi convenientemente ajustado para o início da sístole atrial. O atraso da ativa-

ção ventricular em relação à ativação atrial 

0=u

avTΔ  foi dado no cálculo de ( )tvϕ , mantendo-se assim o 

mesmo adimensional u para as duas funções. Por isto, a Equação 3-23 deve ser reescrita, 

1                                                                           
50 Conforme mencionado, foi escolhido para a sístole atrial um valor igual a um terço da duração da sístole ventricular. 
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A Figura 3-23 a seguir mostra as funções de ativação resultantes. 

A duração da sístole atrial  decai linearmente com a freqüência cardíaca, da mesma 

forma que a ventricular, podendo-se escrever 

asisT ,

T
kTT asisasisasis

1
,0,,, −=         (3-56) 

sendo  e  parâmetros constantes. Note que  não é o mesmo utilizado para os ven-

trículos. 

0,,asisT asisk , asisk ,

 

Figura 3-23 Função de ativação dos átrios φa(t), em azul, e dos ventrículos φv(t), em tracejado verde. Note que 
a fração do ciclo cardíaco u(t) é a mesma para ambas. 

As demais equações do lado esquerdo, referentes aos ventrículos, são mantidas as mesmas. 

Lado Direito 

São poucas as diferenças entre os lados direito e esquerdo, quase que restritas apenas aos 

valores dos parâmetros. De qualquer forma, serão apresentadas a seguir todas as equações relevan-

tes à sua compreensão. 
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Definindo  como o fluxo de entrada no ventrículo direito (e conseqüentemente o fluxo 

de saída do átrio direito), e sendo  o fluxo de entrada no átrio direito, vindo das veias esplâncni-

cas e extra-esplâncnicas, pode-se escrever a conservação de massa de modo a se obter o volume no 

átrio direito : 

edirQ ,
&

ADQ&

ADV

edirAD
AD QQ

dt
dV

,
&& −=          (3-57) 

sendo  dado por ADQ&

ev

ADev

sv

ADsv
AD R

PP
R

PP
Q

−
+

−
=&         (3-58) 

O fluxo de entrada no ventrículo direito, , depende da abertura da válvula tricúspide, e 

pode ser descrito por 

edirQ ,
&

VDAD

VDAD

AD

VDADedir PP
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R

PPQ
>

≤

⎪
⎩

⎪
⎨
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max,
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max,,  se

 se0
&      (3-59) 

onde  é a função de elasticidade do átrio direito, e  é a respectiva resistência viscosa, 

considerada constante. A pressão instantânea no átrio direito  resulta da diferença entre a pres-

são isométrica e as perdas resistivas. Desta forma, 

ADPmax, ADR

ADP

edirADADAD QRPP ,max,
&−=         (3-60) 

Por fim, pode-se escrever a relação pressão-volume do átrio direito: 

( ) ( )[ ] (( ) ( ) )
( ) 10

1 ,min,,max,max,

≤ϕ≤

−ϕ−+−ϕ=

t

VVEtVVEttP

a

ADuADADaADuADADaAD   (3-61) 

A função de ativação dos átrios ( )taϕ , descrita pelas Equações 3-53 e 3-54, é a mesma para 

ambos os lados. 

3.3.4 Estimação de Parâmetros 

Visto que o modelo dos átrios não foi extraído de uma única fonte, ficou também inaplicável a 

obtenção dos valores para os parâmetros a partir de uma única fonte. A tentativa natural de adaptar 

os parâmetros sugeridos pelo único modelo disponível com átrios ativos, proposto por Goodwin et al. 
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(2003), apresentou resultados inadequados. Foi então estabelecido como objetivo principal da estima-

ção dos parâmetros a adequação dos valores simulados a valores teóricos encontrados na literatura. 

Apesar de esta escolha parecer evidente, conforme mencionado anteriormente, existe certa escassez 

de material relacionado à mecânica dos átrios. Além disso, os poucos trabalhos disponíveis, apresen-

tam certa disparidade de resultados, não apenas quantitativos como também qualitativos. Por este 

motivo, a estimação foi feita com alvo principalmente em semelhanças qualitativas. Vale lembrar tam-

bém que no presente trabalho não se pretendia realizar uma validação quantitativa do modelo ou de 

seus parâmetros, mas sim uma verificação qualitativa dos mesmos. 

Os valores resultantes estão resumidos na Tabela 3-6 abaixo. Foram repetidos os parâmetros 

referentes aos ventrículos devido às alterações de símbolos ocorridas na descrição do modelo dos 

átrios. Os resultados obtidos através da simulação do modelo com a aplicação destes parâmetros são 

mostrados no capítulo seguinte. 

Tabela 3-6 Parâmetros estimados para o modelo com átrios ativos. 

 Coração Esquerdo Coração Direito Relações D/E 

=AER 2,5·10-3 mmHg·s/ml =ADR 2,5·10-3 mmHg·s/ml  

=AEuV , 25 ml =ADuV , 15 ml =VEuVDu VV ,, 0,60 

=AEEmax, 0,46 mmHg/ml =ADEmax, 0,28 mmHg/ml =AEAD EE max,max, 0,61 

=AEEmin, 0,16 mmHg/ml =ADEmin, 0,10 mmHg/ml =AEAD EE min,min, 0,62 

=0,sisT 0,5 s   

Át
rio

s 

=sisk 0,075 s2   

=VEP ,0 1,5 mmHg =VDP ,0 1,5 mmHg  

=VEEk , 0,014 ml-1 =VDEk , 0,011 ml-1  

=VEuV , 16,77 ml =VDuV , 40,8 ml =VEuVDu VV ,, 2,45 

=VEEmax, 2,95 mmHg/ml =VDEmax, 1,75 mmHg/ml =VEVD EE max,max, 0,59 

=VERk , 3,75·10-4 s/ml =VERk , 1,4·10-4 s/ml  

=0,sisT 0,5 s   

Ve
nt

ríc
ul

os
 

=sisk 0,075 s2   

 =T 0,833 s =FC 72 bpm* = 1,2 Hz   

 * bpm – batimentos por minuto 

Os resultados das simulações realizadas são mostrados no Capítulo 4 a seguir. 
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4 RReessuullttaaddooss  ddaass  SSiimmuullaaççõõeess  NNuumméérriiccaass  

Serão apresentados aqui alguns resultados obtidos através das simulações numéricas do mo-

delo detalhado no Capítulo 3. Conforme será descrito, estas simulações foram realizadas em softwares 

comerciais, previamente ao desenvolvimento do simulador proprietário (descrito no próximo capítulo). 

O presente capítulo está organizado em duas grandes partes. Na primeira, são mostrados resultados 

referentes ao modelo sem os átrios ativos, reproduzido do trabalho de Ursino (1998). Na segunda, 

são exibidos os resultados obtidos com as simulações do modelo com átrios ativos. Ambas as partes 

são subdivididas em duas outras seções. Na primeira subseção foram selecionadas algumas curvas 

específicas, utilizadas no estudo de fisiologia e na avaliação da função cardíaca, com o intuito de veri-

ficar a adequação do modelo aos propósitos do simulador em desenvolvimento. Na segunda são mos-

trados os resultados referentes às simulações de alguns parâmetros individuais, a partir dos quais 

foram feitas considerações sobre o desempenho e a viabilidade da utilização do modelo em uma apli-

cação em tempo real. 

4.1 Malhas de Simulação 

O modelo completo, com átrios ativos, foi simulado numericamente nos softwares Matlab e 

Simulink. As equações foram colocadas diretamente no Simulink, por meio de diagramas de blocos, 

aproveitando-se dos solvers disponíveis no software. Foi utilizado o solver ode45 (Dormand-Prince) 

com intervalo de tempo variável. Para enfatizar as contribuições proporcionadas pela adição dos átrios 

ativos, em alguns momentos foram utilizados resultados do modelo com átrios ativos, reproduzido 

com base no trabalho de Ursino (1998), anteriormente ao desenvolvimento do modelo completo. Fo-

ram utilizados os mesmos procedimentos para as simulações deste modelo, incluindo o mesmo solver 

do Simulink. 

O diagrama de blocos de nível mais alto, referente ao modelo com átrios ativos, é apresenta-

do na Figura 4-1 abaixo, sendo que os cinco blocos visíveis consistem em agrupamentos de outros 

blocos menores (estes diagramas podem ser visualizados no Apêndice B). Neste nível é possível ob-
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servar as principais vias de tráfego de informação (alguns dos sinais, como phi e Atuadores conduzem 

mais de um parâmetro simultaneamente). O diagrama de blocos correspondente para o modelo com 

átrios passivos é mostrado a seguir, na Figura 4-2. 

 
Figura 4-1 Malha de simulação em Simulink para o modelo com átrios ativos. 

 
Figura 4-2 Malha de simulação em Simulink para o modelo com átrios passivos. 
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1                                                                         

4.2 Simulações Numéricas 

Esta seção apresenta resultados obtidos a partir de diversas simulações numéricas realizadas 

com os modelos apresentados no Capítulo 3. A menção a "modelos" foi feita no plural pois serão a-

presentados resultados de ambos os modelos, com átrios passivos e com átrios ativos, quando a 

comparação for pertinente. O objetivo é comparar, de forma mais qualitativa, os resultados da simu-

lação com curvas típicas disponíveis na literatura, de modo a avaliar o nível de adequação do modelo 

aos requisitos estabelecidos para o simulador. As comparações também serão estendidas aos resulta-

dos apresentados no trabalho de Ursino, para verificar os benefícios da inclusão dos átrios ativos. Para 

todas as situações simuladas foram consideradas situações de regime, com o sistema em malha fe-

chada. 

Para as comparações com dados fisiológicos reais foi utilizado o banco de dados PhysioBank, 

disponível no site PhysioNet1, ligado à Harvard Medical School e ao Massachussets Institute of Tech-

nology (MIT). O PhysioBank contém conjuntos de dados fisiológicos coletados em tempo real de paci-

entes em Unidades de Tratamento Intensivo (UTIs), servindo como referência para pesquisas na área 

biomédica. O banco de dados específico utilizado nas comparações deste trabalho foi o MIMIC, que 

contém informações obtidas de monitores multiparamétricos, incluindo curvas de pressão arterial sis-

têmica e pulmonar e de pressão venosa central (grande parte dos bancos de dados do PhysioBank 

contempla apenas informações de Eletrocardiografia). Dentro do MIMIC existem atualmente dados 

referentes a 72 pacientes (a meta divulgada para o projeto são 90 pacientes), sendo aqui utilizados 

apenas conjuntos contendo ao menos os três parâmetros de pressão citados (ABP, PAP e CVP2).  

Os resultados estão organizados em tipos de parâmetros (como pressão, volume e débito car-

díaco), em curvas de função cardíaca (tipicamente observadas em análises do sistema cardiovascu-

lar), e ainda em resultados da atuação do sistema de controle do reflexo baroceptor. 

  
1 O Physionet é um serviço pertencente ao Research Resource for Complex Physiologic Signals, sob a responsabilidade do 

National Center for Research Resources, do National Institutes of Health, do governo norte-americano. Consiste em um 
projeto cooperativo iniciado por pesquisadores do Beth Israel Deaconess Medical Center/Harvard Medical School de Bos-
ton, da Boston University, da McGill University, e do MIT. 

2 Estas são siglas comumente utilizadas em monitores de paciente, sendo que ABP significa Pressão Sangüínea Arterial (sistêmi-
ca), PAP significa Pressão Pulmonar Arterial e CVP significa Pressão Venosa Central. 
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4.2.1 Curvas de Pressão 

Os resultados apresentados a seguir correspondem a simulações realizadas com os parâme-

tros mostrados no Capítulo 3, conforme sugeridos por Ursino (1998). Em apenas alguns casos, que 

serão devidamente mencionados, certos parâmetros foram modificados para aproximar os resultados 

aos valores experimentais extraídos do PhysioBank. Foram consideradas, para os gráficos aqui expos-

tos, situações de regime, com o sistema em malha fechada. 

Pressões Arteriais 

A Figura 4-3 abaixo mostra uma simulação das pressões ventricular esquerda e arterial sistê-

mica, obtidas a partir do modelo com átrios passivos apresentado na Seção 3.1, em uma situação de 

regime (após 50 segundos de acomodação, com condições iniciais nulas). A efeito de comparação, foi 

colocado à direita da figura um gráfico extraído diretamente do trabalho de Ursino (1998). Note que, 

apesar de os parâmetros utilizados na simulação numérica em Matlab serem idênticos aos valores 

declarados no artigo citado, a amplitude das curvas é diferente. Isso pode ser devido (1) à utilização, 

no trabalho de Ursino, de parâmetros diferentes dos mencionados nas tabelas, ou (2) a duas situa-

ções de regime diferentes, em momentos distintos da atuação do barorreflexo. 

 
Figura 4-3 Simulação do modelo com átrios passivos. O gráfico da esquerda mostra os resultados da simula-

ção em Matlab do modelo apresentado na Seção 3.1, com os parâmetros extraídos do trabalho de 
Ursino (1998). O gráfico da direita foi extraído diretamente do trabalho citado. 

Uma comparação com valores obtidos do banco de dados MIMIC 055/055 do PhysioBank 

mostra significativa aderência do modelo (átrios passivos) aos valores experimentais. A Figura 4-4 

abaixo apresenta uma simulação lado a lado com um gráfico do paciente real. Apesar da pequena 

diferença na freqüência cardíaca e da ausência do segundo pico de pressão, nota-se importante se-

melhança nos valores de amplitude. 
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Figura 4-4 Comparação da pressão arterial sistêmica do modelo com átrios passivos e do paciente 055 do 

MIMIC. 

O modelo com átrios ativos, mostrado à direita da Figura 4-5 abaixo, acrescenta, no caso da 

pressão sistêmica arterial, apenas uma sutil variação na amplitude dos valores, como já era esperado 

(a inclusão da atividade dos átrios reflete mais significativamente nos compartimentos cardíacos). No 

entanto, um aumento do parâmetro de inércia das artérias sistêmicas resulta em uma significativa 

aproximação aos valores reais, conforme mostrado na Figura 4-6 a seguir, onde nota-se o apareci-

mento dos picos de menor amplitude. Foi utilizado um valor de  igual a 0.001 mmHg·ml/ssaL 2, ao 

invés dos 0.00022 mmHg·ml/s2 sugeridos por Ursino (1998). 

 
Figura 4-5 Comparação da simulação da pressão arterial sistêmica dos modelos com átrios passivos e com 

átrios ativos. 
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Figura 4-6 Pressões no ventrículo esquerdo e nas artérias sistêmicas para o modelo com átrios ativos, com 

valor de inércia aumentado (para 0.001 mmHg·ml/s2). 

Os resultados para a pressão pulmonar arterial não se mostraram tão próximos dos valores 

reais quanto os da pressão sistêmica. A Figura 4-7 abaixo mostra uma comparação entre a simulação 

do modelo com átrios ativos e o paciente 231 do MIMIC. Note que os valores simulados estão signifi-

cativamente afastados dos valores reais, restando uma semelhança apenas qualitativa, suficiente para 

a aplicação desejada. É provável que estas diferenças possam ter sido provocadas pela escolha dos 

parâmetros do modelo, ou mesmo por decisões feitas na modelagem, como a consideração de resis-

tência constante nos átrios ativos. De qualquer forma, estas diferenças não influem no comportamen-

to global do sistema. 

 
Figura 4-7 Comparação entre a pressão pulmonar arterial simulada com o modelo com átrios ativos e o banco 

de dados MIMIC 231/231. Foram mantidos os símbolos originais, tanto do modelo, na figura da 
esquerda, quanto do paciente (símbolo usual no meio médico), apesar de ambos representarem a 
mesma pressão. 
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Diversas combinações de parâmetros foram testadas para aproximar os valores simulados dos 

valores reais, mas todas resultaram em algum compromisso em outro parâmetro. A única alteração 

utilizada na simulação acima foi novamente a inércia arterial , passada de 0.00018 para 0.0007 

mmHg·ml/s

paL

2 – o que provocou o surgimento dos picos de pressão de intensidade menor observados 

na Figura 4-7 acima. 

 
Figura 4-8 Exemplo de alteração de parâmetros inadequada, provocando deformações na pressão ventricular 

direita. Os parâmetros do gráfico da esquerda são os mesmos sugeridos por Ursino (com exceção 
da indutância), ou seja, Cpa = 0.76 ml/mmHg, Rpa = 0.023 mmHg·s/ml e Lpa = 0.0007 mmHg·ml/s2. 
No gráfico da direita foram utilizados Cpa = 1.76 ml/mmHg, Rpa = 0.45 mmHg·s/ml e Lpa = 0.0018 
mmHg·ml/s2. 

A Figura 4-8 acima mostra os resultados de um dos testes de variação de parâmetros, que 

apesar de ter corrigido a intensidade da pressão pulmonar arterial, acabou provocando enorme de-

formação na curva de pressão ventricular. 

Pressão Venosa Central 

Uma última comparação com dados de monitoração do MIMIC pode ser feita para a pressão 

venosa central (CVP)3, medida nas veias imediatamente anteriores ao átrio direito. A Figura 4-9 abai-

xo compara o resultado obtido para a pressão esplâncnica venosa no modelo com átrios ativos com 

uma curva obtida da monitoração da pressão venosa central do paciente 474 do MIMIC. Note que a 

semelhança de forma entre as curvas permanece, como na pressão pulmonar arterial, mas aqui a 

diferença de amplitude é bastante acentuada. Os parâmetros de simulação utilizados foram os mes-

1                                                                           
3 Ambas as medições de CVP e de PAP são feitas com cateteres de Swan-Ganz (ou cateteres de artéria pulmonar), comumente 

utilizados na determinação do débito cardíaco e da pressão de oclusão da artéria pulmonar. 
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mos utilizados por Ursino (1998), com exceção das resistências venosas esplâncnica ( ) e extra-

esplâncnica ( ) – que foram alteradas, respectivamente, de 0.038 para 0.060 mmHg·s/ml, e de 

0.016 para 0.030 mmHg·s/ml. Estas alterações proporcionaram um pequeno aumento de amplitude e 

uma maior aproximação no formato da curva. 

svR

evR

 
Figura 4-9 Comparação entre a pressão venosa central simulada com o modelo com átrios ativos e o banco de 

dados MIMIC 474/474. 

Pressões Cardíacas 

Os próximos resultados referem-se às pressões internas ao coração, para as quais não foram 

encontrados dados de monitoração de pacientes reais, e nem mesmo figuras de referência no traba-

lho de Ursino (1998). As comparações aqui serão feitas diretamente entre os modelos, com átrios 

passivos e com átrios ativos, para ressaltar as contribuições proporcionadas pelo último. Quando dis-

poníveis, serão utilizadas figuras extraídas da literatura para maior embasamento teórico. 

 
Figura 4-10 Comparação entre a pressão atrial esquerda no modelo com átrios ativos (à esquerda) e com á-

trios passivos (à direita). 



Capítulo 4 – Resultados das Simulações Numéricas 76 

 

A Figura 4-10 acima mostra uma comparação entre a pressão atrial esquerda nos modelos 

com átrios passivos e ativos. Evidentemente, há uma enorme diferença entre as duas curvas, devido à 

inclusão da atividade contrátil. Pode-se notar, na figura da esquerda (átrios ativos), a formação das 

ondas características do traçado de pressão atrial, vistas na Figura 4-11 abaixo. Conforme menciona-

do anteriormente, pode-se notar que, por se tratar de uma medição de difícil acesso, há variação 

mesmo entre os valores experimentais, inclusive de caráter qualitativo (variações de amplitude seriam 

normais). Percebe-se, no entanto, que persistem algumas diferenças fundamentais entre os valores 

simulados e os valores experimentais, que não puderam ser eliminadas mesmo após alguns testes de 

variação de parâmetros. O formato da curva simulada aproxima-se mais da curva inferior da Figura 

4-11, extraída de Pagel et al. (2003), com a amplitude da onda a menor que a da onda v. A onda c 

simulada aparece menos pronunciada que a mostrada por Pagel et al., mas também não se asseme-

lha à onda c vista em Matsuda et al. (1983), no traçado superior da figura. Ainda em relação ao for-

mato da curva, percebe-se que a queda de pressão após a onda v é bastante acentuada no traçado 

simulado, diferentemente dos experimentais. Por fim, pode-se notar uma grande diferença entre as 

amplitudes das curvas – os resultados da simulação mostram valores entre 1 e 4 mmHg, enquanto os 

dados experimentais ficam entre 6 e 14 mmHg. Ainda não é possível afirmar que estas diferenças 

sejam devidas a erros no modelo; o mais provável é que uma sintonia nos parâmetros possa vir a 

resolvê-las, visto que os parâmetros utilizados foram extraídos de um trabalho externo. 

 
Figura 4-11 Traçados experimentais de pressão atrial esquerda, adaptados, respectivamente de cima para 

baixo, de Matsuda et al. (1983) e de Pagel et al. (2003). 

A Figura 4-12 abaixo mostra uma comparação similar para o átrio direito. Novamente, nota-se 

uma grande variação entre as curvas, devido à contratilidade incluída no modelo com átrios ativos. 
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Figura 4-12 Comparação entre a pressão atrial direita no modelo com átrios ativos (à esquerda) e com átrios 

passivos (à direita). 

Como é possível observar na Figura 4-13 abaixo, as considerações feitas para o átrio esquerdo 

permanecem válidas para o lado direito. Vale ressaltar novamente a variação de valores nos dados 

experimentais, que ocorre mesmo com um parâmetro de acesso mais fácil (a pressão no átrio direito 

é comumente medida através do procedimento de Swan-Ganz, amplamente utilizado em hospitais). 

Observam-se assim as semelhanças entre a curva simulada e as experimentais. Quanto às amplitudes, 

os valores simulados assemelham-se mais ao traçado experimental de Maniar et al. (2003), na parte 

inferior esquerda da Figura 4-13. No caso do formato, a semelhança é maior com relação aos resulta-

dos do trabalho de Miller et al. (1986), que exibe transições mais suaves entre as ondas a, c e v. Per-

cebe-se que para o átrio direito os valores extremos da curva simulada se aproximaram consideravel-

mente dos experimentais – os resultados da simulação ficaram entre 0.5 e 2.5 mmHg, enquanto os 

experimentais mostram-se entre 2.5 e 7.5 mmHg. 

 
Figura 4-13 Traçados experimentais de pressão no átrio direito, adaptados, respectivamente de cima para 

baixo, de Miller et al. (1986) e de Maniar et al. (2003). 
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O traçado de pressão ventricular esquerda já se mostrava satisfatório no modelo com átrios 

passivos, mantendo-se praticamente o mesmo após a inclusão da atividade atrial contrátil. Isso pode 

ser visto na Figura 4-14 abaixo, onde nota-se apenas uma pequena elevação de pressão máxima no 

caso dos átrios ativos. 

 
Figura 4-14 Comparação entre os traçados de pressão no ventrículo esquerdo resultantes da simulação do 

modelo com átrios ativos (à esquerda) e com átrios passivos (à direita). 

Uma comparação com dados da literatura mostra que estes resultados estão bastante aderen-

tes com a teoria, conforme é possível observar na Figura 4-15 abaixo. Como diferenças, podem-se 

ressaltar o formato mais pontudo da curva simulada e a aparente ausência da curva a da pressão 

atrial. Conforme comentado anteriormente, os valores de pressão atrial ficaram muito abaixo dos va-

lores teóricos, fazendo com que a curva pareça reta. 

 
Figura 4-15 Curva de pressão ventricular esquerda adaptada de Guyton e Hall (1996). O período do ciclo foi 

estimado entre 0.8 e 1 s, a partir de comentários dos autores. 

O detalhe apresentado na Figura 4-16 mostra a forma da onda a no traçado da pressão ven-

tricular. Note que a elevação de fato ocorre, mas possui uma amplitude bastante reduzida, devido à 

baixa amplitude da pressão atrial. 
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Figura 4-16 Ampliação da região em que aparece a elevação causada pela onda a da pressão atrial no traçado 

de pressão ventricular. 

No caso do ventrículo direito, a diferença entre a pressão simulada no modelo com átrios ati-

vos e no modelo com átrios passivos é mais pronunciada, como mostra a Figura 4-17 abaixo. A com-

paração com dados da literatura mostra que a adição da atividade contrátil aos átrios tornou o modelo 

mais realista. Os valores extremos de pressão estão dentro das faixas de normalidade comumente 

recomendadas para a monitoração de pacientes – os valores mínimos variam entre 0 e 8 mmHg e os 

valores máximos vão de 15 a 25 mmHg (QUICK..., 2002). 

 
Figura 4-17 Comparação entre a pressão no ventrículo direito originada da simulação do modelo com átrios 

ativos (à esquerda) e passivos (à direita). 

Ainda em comparação com dados teóricos, a Figura 4-18 mostra um conjunto de curvas ex-

traído de Antoni (1996b), onde se nota semelhança de forma e amplitude com a simulação do modelo 

com átrios ativos. Assim como do lado esquerdo, a elevação de pressão ventricular devida à onda a 

da pressão atrial é pouco aparente, por causa de sua baixa amplitude. 
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Figura 4-18 Pressões no lado direito do coração. A linha azul representa a pressão no ventrículo direito. Po-

dem-se notar, através da linha pontilhada, as ondas a, c e v da pressão atrial, e a influência da 
primeira delas na pressão ventricular (adaptado de Antoni, 1996b). 

4.2.2 Curvas de Volume 

Por serem de difícil determinação prática, as medições de volume não são comumente utiliza-

das em ambientes clínicos. De forma experimental, a maior parte dos trabalhos consultados menciona 

apenas o volume nas câmaras cardíacas. Adicionalmente, pode-se afirmar que as contribuições mais 

significativas para as curvas de volume, em decorrência da adição da atividade contrátil aos átrios, 

podem ser percebidas nos compartimentos do coração. Considera-se novamente o sistema em malha 

fechada e em regime. 

Mantendo a mesma seqüência de compartimentos utilizada na apresentação dos resultados de 

pressão, a Figura 4-19 abaixo mostra uma comparação entre o volume atrial esquerdo simulado no 

modelo com átrios ativos e no modelo com átrios passivos. 

 
Figura 4-19 Comparação entre o volume atrial esquerdo no modelo com átrios ativos (à esquerda) e com átrios 

passivos (à direita). 

Percebe-se que a inclusão da atividade dos átrios foi responsável por tornar o formato da cur-

va mais fisiológico, conforme visto no traçado inferior da Figura 4-20. Mais uma vez, podem-se repetir 

as considerações sobre a variabilidade dos dados experimentais, que no caso do volume, é agravada 
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pelas imprecisões inerentes aos métodos de medição. Desta forma, a variação das amplitudes pode 

ser considerada satisfatória. A diferença de fase entre as duas curvas não deve ser considerada, pois 

os momentos simulados são arbitrários, não havendo relação entre eles. 

 
Figura 4-20 Traçados experimentais de volume atrial esquerdo. O traçado superior foi adaptado de Matsuda et 

al. (1983), e o inferior, de Pagel et al. (2003). 

Os resultados de volume atrial direito são apresentados na Figura 4-21 abaixo. Note a enorme 

variação entre as amplitudes das duas curvas, além de sua grande diferença de forma. Percebe-se 

também a formação mais pronunciada de um platô (que também aparecera na curva do átrio esquer-

do) durante o esvaziamento passivo do átrio, quando o sangue passa diretamente das veias para o 

ventrículo, mas ainda antes da contração atrial. 

 
Figura 4-21 Comparação entre os resultados de volume atrial direito calculados a partir do modelo com ativi-

dade atrial (à esquerda) e do modelo sem atividade atrial (à direita). 

Em comparação com curvas obtidas experimentalmente, mostradas na Figura 4-22 abaixo, 

observa-se uma maior proximidade quantitativa, além de uma fase de enchimento atrial (onde ocorre 

a onda v de pressão) bastante semelhante. No entanto, não ocorre nestas curvas o platô mencionado 

acima. 
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Figura 4-22 Curvas de volume no átrio direito, obtidas experimentalmente por Maniar et al. (2003) e por Miller 

et al. (1986). 

O traçado de volume no ventrículo esquerdo, mostrado na Figura 4-23, sofreu melhoria signi-

ficativa com a inclusão da contratilidade dos átrios. Aparece, agora, a curva decorrente da contração 

atrial, que proporciona um maior enchimento do ventrículo antes da sístole. A curva de volume teórica 

pode ser vista na Figura 4-24, extraída de Guyton e Hall (1996). 

 
Figura 4-23 Volume no ventrículo esquerdo após (gráfico à esquerda) e antes (gráfico á direita) da inclusão da 

contratilidade atrial. 

É possível afirmar que o formato da curva simulada está fisiologicamente adequado, apesar 

das diferenças de amplitude, tanto em valor entre extremos quanto em offset. Conforme mencionado, 

espera-se que uma sintonia de parâmetros mais aprofundada possa sanar estas variações, pois a 

representação fisiológica está bastante aderente. 

 
Figura 4-24 Curva de volume ventricular esquerdo adaptada de Guyton e Hall (1996). 
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Finalmente, a Figura 4-25 mostra as curvas de volume no ventrículo direito. Novamente, nota-

se o surgimento da onda de volume adicional devida à contração atrial, pouco antes da sístole ventri-

cular. 

 
Figura 4-25 Curvas de volume no ventrículo direito, antes (gráfico da direita) e depois (gráfico da esquerda) 

da inclusão dos átrios ativos. 

4.2.3 Vazão Instantânea 

Adotando os parâmetros modificados mostrados no início deste capítulo, são apresentadas a 

seguir algumas curvas de vazão instantânea de saída dos ventrículos. Estes não são os valores de 

débito cardíaco, pois este é um parâmetro numérico obtido através da multiplicação do volume de 

deslocamento pela freqüência cardíaca. Como não há curvas de pacientes reais disponíveis, serão 

realizadas apenas algumas comparações com dados do trabalho de Ursino (1998). Mantém-se aqui a 

situação de regime, com o sistema em malha fechada. 

 
Figura 4-26 O gráfico da esquerda mostra a curva de débito cardíaco resultante da simulação em Matlab do 

modelo com átrios passivos, utilizando os mesmos parâmetros sugeridos no trabalho de Ursino 
(1998). O gráfico da direita foi obtido diretamente do trabalho mencionado. 

A Figura 4-26 acima mostra uma curva de débito cardíaco do ventrículo esquerdo resultante 

de uma simulação do modelo com átrios passivos. À direita desta figura foi colocado um gráfico extra-
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ído do trabalho de Ursino (1998), a efeito de comparação. Note que, apesar de aqui terem sido utili-

zados os mesmos parâmetros relatados no citado trabalho, a diferença de amplitude entre as duas 

curvas é bastante acentuada, mesmo que sua forma seja praticamente idêntica. Isso sugere que a 

simulação retratada na figura presente no artigo possa ser resultante de um conjunto de parâmetros 

diferente daquele listado por Ursino, e não necessariamente um erro de implementação. 

Abaixo é mostrada uma segunda comparação de resultados de simulação com o mesmo gráfi-

co da figura acima. Agora foi utilizado o modelo com átrios ativos, e nota-se novamente uma diferen-

ça considerável entre as duas curvas. Comparando os dois gráficos à esquerda da Figura 4-26 e da 

Figura 4-27, percebe-se também um aumento no débito cardíaco resultante da inclusão dos átrios 

ativos. 

 
Figura 4-27 Simulação do débito cardíaco do ventrículo esquerdo do modelo com átrios ativos, em comparação 

com o mesmo gráfico extraído de Ursino (1998), mostrado na Figura 4-26 acima. 

Apesar de não haver dados teóricos disponíveis para comparação, a Figura 4-28 abaixo mos-

tra as curvas de débito cardíaco para o lado direito do coração. 

 
Figura 4-28 Comparação das curvas de débito cardíaco do lado direito do coração após (gráfico da esquerda) e 

antes (gráfico da direita) da inclusão da contratilidade dos átrios. 
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4.2.4 Ciclo Cardíaco 

O estudo da chamada bomba cardíaca é normalmente ilustrado pelo diagrama do ciclo cardía-

co, composto por gráficos de pressão e volume do lado esquerdo do coração em função do tempo. A 

Figura 4-29 abaixo, extraída de Guyton e Hall (1996), exibe os eventos típicos que caracterizam o 

ciclo cardíaco (apesar de não serem de interesse para este trabalho, as curvas de eletrocardiograma e 

fonocardiograma foram deixadas como referência para o leitor). 

 
Figura 4-29 Ciclo cardíaco, mostrando as pressões aórtica, atrial e ventricular e o volume ventricular do lado 

esquerdo, bem como o eletro e o fonocardiograma (GUYTON e HALL, 1996). Assim como na Figura 
4-15, estima-se o período cardíaco do gráfico entre 0.8 e 1 s. 

A simulação mostrada na Figura 4-30 foi feita com base nas mesmas curvas de pressão e vo-

lume contidas no diagrama do ciclo cardíaco, para comparação de algumas características do modelo, 

tendo sido adicionada apenas a curva de volume atrial. Conforme já comentado individualmente, per-

cebe-se nos resultados que a simulação apresenta boa aderência para a pressão ventricular e para a 

pressão arterial, tanto na forma das ondas quanto nos valores numéricos. A pressão atrial, no entan-

to, ficou com amplitude muito baixa, mal aparecendo no gráfico comparativo. Em contrapartida, o 
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volume ventricular passou a exibir a descontinuidade observada no terceiro terço da diástole do dia-

grama teórico, apesar de ainda não terem sido atingidos os valores por ela sugeridos. A curva de vo-

lume atrial acrescentada auxilia na compreensão geral do ciclo, para que sejam devidamente obser-

vados seus eventos característicos. 

 
Figura 4-30 Simulação do ciclo cardíaco para o modelo com átrios ativos. 

Para comparação, a Figura 4-31 abaixo mostra o mesmo ciclo cardíaco simulado no modelo 

com átrios passivos. Valem aqui todos os comentários feitos anteriormente na apresentação das cur-

vas individuais de pressão e volume. Na pressão arterial, pode-se notar o efeito da inércia do sangue 

menos pronunciado, apesar de os valores estarem próximos. No caso da pressão atrial, devido às 

baixas amplitudes conseguidas nos átrios ativos, a aparência no ciclo é praticamente a mesma, ou 

seja, quase não se vê oscilação. É nas curvas de volume que as diferenças se tornam mais evidentes. 

A elevação do volume ventricular devida à sístole atrial está completamente ausente no caso do mo-

delo com átrios passivos, por razões óbvias (se não há sístole atrial, é impossível que aconteça a res-

pectiva elevação de volume). A curva de volume atrial fica bastante característica de um comporta-
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mento passivo, de enchimento e esvaziamento elástico do compartimento em função da passagem do 

sangue. 

 
Figura 4-31 Simulação do ciclo cardíaco para o modelo com átrios passivos. 

4.2.5 Alças Pressão-Volume 

As alças (loops) pressão-volume, mostradas anteriormente no Capítulo 3 durante a explicação 

dos parâmetros ventriculares e na determinação dos parâmetros atriais, são muito utilizadas na expli-

cação e estudo das fases do ciclo cardíaco e também na caracterização das alterações mecânicas pro-

vocadas por certos eventos e patologias. Serão apresentados aqui alguns resultados referentes às 

alças obtidas para os ventrículos e também para os átrios, para ambos os lados do coração, sempre 

que possível em comparação com dados da literatura. 

A Figura 4-32 abaixo, adaptada de Antoni (1996a), conceitualiza de uma forma mais visual a 

determinação de uma alça pressão volume (a figura retrata o ventrículo esquerdo). O autor utiliza a 

analogia de um espelho para associar a transformação de eixo do volume. Desta forma, fica mais 
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clara a relação entre as fases do ciclo cardíaco e as laterais da forma da alça. Evidentemente, esta 

mesma analogia é válida para os demais compartimentos do coração. 

 
Figura 4-32 Determinação da alça pressão-volume do ventrículo esquerdo (adaptado de Antoni, 1996a). 

Ventrículos 

A Figura 4-33 mostra um exemplo de alça pressão-volume para o ventrículo esquerdo corres-

pondente a valores normais de pressão e volume (RHOADES; TANNER, 2003). O painel superior direi-

to da Figura 4-32 também mostra valores de normalidade para o mesmo ventrículo. 

 
Figura 4-33 Alça pressão-volume do ventrículo esquerdo (RHOADES e TANNER, 2003). 

A Figura 4-34 mostra a mesma curva, agora como resultado da simulação numérica do mode-

lo com átrios ativos. Qualitativamente, a curva está bastante adequada, com os trechos de contração 
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(2–3) e relaxamento (4–1) isovolúmicos, de enchimento (1–2), e de ejeção (3–4) devidamente carac-

terizados. Nota-se, no entanto, que a alça encontra-se deslocada cerca de 20 ml para a esquerda em 

relação aos dados de Rhoades e Tanner (2003), mostrados na Figura 4-33, e de Antoni (1996a), mos-

trados na Figura 4-32. Além disso, o volume de deslocamento (stroke volume), que consiste na dis-

tância entre as duas fases isovolumétricas (segmentos 2–3 e 4–1), é cerca de 20 ml menor que os 

valores teóricos. Observando-se as considerações feitas para as curvas de volume, esse deslocamento 

já era esperado, e deve-se aos parâmetros utilizados nas simulações. 

 
Figura 4-34 Alça pressão-volume calculada para o ventrículo esquerdo (modelo com átrios ativos). 

A alça correspondente ao modelo com átrios passivos é mostrada na Figura 4-35. Para este 

compartimento, a adição dos átrios ativos provocou alterações mínimas de comportamento. 

 
Figura 4-35 Alça pressão-volume calculada para o ventrículo esquerdo (modelo com átrios passivos). 
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Para a alça pressão-volume do ventrículo direito poderão ser feitas apenas comparações entre 

os modelos com átrios ativos e passivos, pois não foram encontradas curvas para este compartimento 

na literatura. A Figura 4-36 mostra a alça P-V do ventrículo direito para o modelo com átrios ativos. 

Em comparação com a Figura 4-37, correspondente aos átrios passivos, nota-se uma enorme diferen-

ça, tanto em forma quanto em valores numéricos. Considerando que o comportamento dos dois lados 

do coração deveria ser semelhante, apenas com proporções diferentes, a primeira alça parece ser 

mais adequada, devido à sua maior proximidade de forma com a alça do ventrículo esquerdo. Infeliz-

mente, nada além do que foi mencionado na apresentação das curvas de pressão e volume pode ser 

acrescentado com relação aos valores, pois não há uma alça teórica para comparação. 

 
Figura 4-36 Alça pressão volume calculada para o ventrículo direito (modelo com átrios ativos). 

 
Figura 4-37 Alça pressão volume calculada para o ventrículo direito (modelo com átrios passivos). 
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Átrios 

As alças pressão volume tiveram papel fundamental na modelagem dos ventrículos (no traba-

lho de Ursino, 1998) e também dos átrios ativos, conforme mostrado no Capítulo 3. Conforme então 

mencionado, as curvas disponíveis na literatura para as alças atriais são experimentais, e apresentam 

elevada variabilidade numérica em decorrência das dificuldades de medição. Mesmo assim, sabe-se 

que o ciclo sempre descreve a forma de um algarismo oito deitado, como visto na Figura 4-38 para o 

átrio esquerdo. 

 
(a) (b) 

Figura 4-38 Alças pressão-volume experimentais determinadas para o átrio esquerdo, adaptadas de (a) Mat-
suda et al. (1983), e de (b) Pagel et al. (2003). 

 
Figura 4-39 Alça pressão-volume calculada para o átrio esquerdo (modelo com átrios ativos). 

A Figura 4-39 acima mostra a alça pressão-volume do átrio esquerdo resultante da simulação 

do modelo com átrios ativos. Observe que o formato de oito foi de fato descrito, apesar de ligeira-
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mente deformado. Como as alças de referência também não constituem unanimidade, pode-se consi-

derar satisfatória a forma simulada. Os valores de pressão, como anteriormente comentado, estão 

bastante inferiores aos esperados, mas o volume está adequado. A Figura 4-40 abaixo mostra a forma 

descrita pelo modelo com átrios passivos. Como não há atividade atrial, não se forma uma figura fe-

chada. 

 
Figura 4-40 Relação pressão-volume para o átrio esquerdo (modelo com átrios passivos). 

Para o átrio direito também foram encontrados na literatura apenas resultados experimentais, 

repetindo-se as considerações sobre a variabilidade das medições. A Figura 4-41 abaixo mostra resul-

tados de dois trabalhos sobre o comportamento mecânico do átrio direito. 

 

(a) (b) 

Figura 4-41 Alças pressão-volume experimentais determinadas para o átrio direito, adaptadas de (a) Maniar et 
al. (2003), e de (b) Miller et al. (1986). 
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A Figura 4-42 abaixo mostra a alça P-V para o átrio direito resultante da simulação do modelo 

com átrios ativos. Novamente, é possível identificar a forma de oito, porém desta vez bastante defor-

mada. Durante os testes de ajustes de parâmetros a forma da figura variou bastante, sendo que a 

configuração utilizada nos demais resultados apresentados até aqui foi a mais satisfatória. Conforme 

comentado anteriormente, os valores de pressão ficaram muito abaixo dos valores esperados, mas a 

faixa de variação do volume está dentro dos valores mostrados na Figura 4-41. 

 
Figura 4-42 Alça pressão-volume calculada para o átrio direito (modelo com átrios ativos). 

A alça do átrio direito resultante do modelo com átrios passivos é mostrada na Figura 4-43 

abaixo. Novamente, a relação é linear, devido à ausência de atividade contrátil no átrio. 

 
Figura 4-43 Relação pressão-volume para o átrio direito (modelo com átrios passivos). 
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4.2.6 Resposta do Mecanismo Barorreflexo 

Para demonstrar o funcionamento do sistema de controle pelo mecanismo barorreflexo, prin-

cipalmente com relação a características de desempenho, foram feitas algumas simulações. Nas figu-

ras a seguir foi utilizado um período de 100 segundos, mantendo o mesmo solver ode45 (Dormand-

Prince) com intervalo de tempo variável. A pressão no ventrículo esquerdo foi escolhida como parâme-

tro de comparação, sendo mostrada na Figura 4-44 abaixo em uma simulação partindo de condições 

iniciais não nulas (extraídas da situação final de uma simulação anterior) até o atingimento da situa-

ção de regime. 

 
Figura 4-44 Pressão no ventrículo esquerdo. A curva mais clara corresponde à pressão pulsátil, efetiva no 

ventrículo, e a linha mais escura representa apenas o envelope da curva, para maior clareza. 

Apesar de este gráfico não mostrar muito sobre a adequação do modelo em relação à fisiolo-

gia (mesmo que os valores extremos estejam corretamente dimensionados), pode-se perceber que 

ele leva pouco mais de 20 segundos para atingir a condição de regime, com o sistema estabilizado. 

Foi realizada também uma simulação de perda de sangue, para verificar a atuação do sistema 

de controle em resposta a uma entrada degrau aplicada no volume sangüíneo total. O degrau foi inse-

rido após 50 segundos de simulação, com o sistema em regime, consistindo em uma queda de 500 ml 

(quase 10%) no volume de sangue contido no sistema (que era de 5300 ml) – o que corresponde a 
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uma hemorragia acentuada. O tempo de acomodação foi de cerca de 20 segundos, conforme obser-

vado na Figura 4-45. 

 
Figura 4-45 Simulação de perda de um volume de sangue de 500 ml (~10% do volume total considerado). 

Novamente, a curva mais clara corresponde à pressão pulsátil e a linha mais escura representa o 
envelope da curva. 
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5 DDeesseennvvoollvviimmeennttoo  ddoo  SSiimmuullaaddoorr  DDiiddááttiiccoo    

5.1 Proposta 

A análise da literatura atual deixou evidente a falta de trabalhos que explorem a simulação di-

dática do sistema cardiovascular humano. Existem muitos trabalhos ressaltando os benefícios da si-

mulação no ensino de fisiologia, mas quase todos são focados nos simuladores em escala natural, 

baseados em bonecos. Apesar de essenciais para o treinamento clínico, estes equipamentos são bas-

tante caros, dependentes de um ambiente hospitalar, e voltados para estudantes em nível de residên-

cia e profissionais com experiência. Trabalhos como o de Michael (2001) apontam que a simulação é 

uma ferramenta extremamente eficiente na formação dos conceitos básicos de fisiologia, em especial 

nos primeiros anos de estudo. Os experimentos de Michael ressaltam que mesmo o uso de simulado-

res extremamente simples já consegue promover nos alunos uma maior capacidade investigativa, 

estimulando-os a compreender as causas e conseqüências dos sistemas fisiológicos e a abandonar a 

tradicional memorização excessiva de conceitos prontos. 

Um trabalho anterior (LONARDONI; IWATA, 2002), voltado para a simulação do sistema respi-

ratório (ver Figura 5-1), indicou grande receptividade por parte dos usuários a aplicativos acessíveis e 

fáceis de utilizar. Acessíveis, pois estes programas devem ser facilmente distribuídos e capazes de 

rodar em computadores com baixa capacidade de processamento. Fáceis de utilizar, pois o usuário 

não pode se sentir intimidado pelo programa, ou incapaz de encontrar as funções e parâmetros dese-

jados. 

No caso do sistema cardiovascular, foram encontrados na literatura poucos trabalhos que se 

aproximam destes requisitos. Os trabalhos citados por Michael não estavam disponíveis – com exce-

ção do projeto CIRCSIM-Tutor, que ainda está em fase de desenvolvimento. O simulador apresentado 

por Rothe e Gersting (2002), baseado em um modelo simples, de cinco compartimentos (ver Item 

2.3.3 acima), possui recursos interessantes, como os tutoriais e sua distribuição (em CDs), mas peca 

na usabilidade. A interface é pouco amigável, com muitos valores numéricos simultâneos, e seus cál-

culos são baseados em ciclos estáticos, não em tempo real. 



Capítulo 5 – Desenvolvimento do Simulador Didático 97 

 

 
Figura 5-1 Simulador do sistema respiratório desenvolvido em trabalho anterior (LONARDONI e IWATA, 

2002). 

Motivada pelo (inesperado) sucesso do trabalho de 2002 e pelas pesquisas didáticas de Mi-

chael (2001), esta dissertação propõe o desenvolvimento de um simulador do sistema cardiovascular 

humano que cumpra os requisitos mencionados. A idéia é que o aplicativo represente o sistema de 

forma realista, além de ser cognitivamente ergonômico e de fácil distribuição. Estes tópicos serão 

abordados a seguir. 

5.2 Seleção do Modelo 

Para que o sistema cardiovascular seja representado de forma realista, deve ser utilizado um 

modelo capaz de conferir às simulações resultados qualitativos que se aproximem dos valores espera-

dos. Além disso, com a finalidade de oferecer um alto nível de interatividade (para melhor compreen-

são de mecanismos de causa e efeito), espera-se que o simulador seja capaz de reagir em tempo real 

às intervenções do usuário. O primeiro requisito poderia ser conseguido com o uso de roteiros e valo-

res gravados, atingindo os valores mais acurados possíveis (afinal, eles teriam sido extraídos de casos 

reais). No entanto, haveria enorme perda de interatividade, com alterações limitadas a valores discre-

tos, contidos nos conjuntos de dados armazenados. 
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Desta forma, a melhor saída seria a utilização de um modelo matemático rodando por trás da 

interface do aplicativo, fornecendo em tempo real as saídas correspondentes às requisições do usuá-

rio. O modelo de Ursino (1998) acrescido da atividade atrial contrátil, apresentado no Capítulo 3, foi 

selecionado por apresentar respostas bastante fiéis (qualitativa e quantitativamente) à literatura. O 

modelo é complexo, incluindo uma quantidade razoável de compartimentos e uma representação do 

mecanismo barorreflexo, suficientes para contabilizar os efeitos fisiológicos mais relevantes. Ainda 

assim, as simulações numéricas realizadas se mostraram rápidas, ao menos no ambiente do Simulink. 

5.3 Discretização e Algoritmo de Integração 

Para o desenvolvimento do simulador, foi necessária a discretização do modelo, para que as 

etapas de cálculo fossem executadas passo a passo. Por simplicidade, optou-se pelo uso de um inte-

grador trapezoidal com intervalo de tempo fixo, utilizando-se nas equações a diferença entre o valor 

da variável no passo atual e no passo anterior. As equações escritas desta forma foram colocadas em 

um arquivo M do Matlab, e simuladas para a determinação do intervalo de tempo mínimo necessário. 

Testes indicaram que o sistema se comportava da mesma forma que o modelo em Simulink (rodando 

algoritmo de passo variável e integrador ode45) a partir de um intervalo menor que 0.001 s. 

5.4 Linguagens de Programação 

No desenvolvimento anterior (LONARDONI; IWATA, 2002) foi utilizado como ambiente de 

programação o Macromedia Flash MX (com linguagem Actionscript 1.0). Esta escolha foi feita devido a 

dois aspectos principais: a usabilidade e a portabilidade. O primeiro se refere, na verdade, à facilidade 

em se desenvolver aplicações interativas, que ofereçam variados recursos multimídia. O segundo se 

refere à quantidade de plataformas capazes de rodar o plugin do Flash sem que haja a necessidade 

de recompilação do código. 

No entanto, no final deste processo de desenvolvimento anterior, foi detectado um problema 

de desempenho. O Flash, e mais especificamente a linguagem Actionscript em sua implementação 

(retroativamente denominada) 1.0, não é uma linguagem de programação otimizada para executar 

cálculos. Como o desenvolvimento do simulador cardiovascular envolve cálculos significativamente 
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1                                                                         

mais complexos que os anteriores, surgiu o receio de que o Flash não seria capaz de, sozinho, prover 

o desempenho esperado. Por este motivo, foram estudadas algumas alternativas de integração de 

linguagens, além da análise da chamada versão 2.0 da linguagem Actionscript, incorporada ao Flash 

MX 2004 e Flash 8. 

5.4.1 Actionscript 2.0 

Antes de testar qualquer alternativa mais trabalhosa, optou-se pela verificação do desempe-

nho da linguagem Actionscript 2.0, supostamente mais rápida1 que a versão 1.0. Apesar dos proble-

mas de desempenho experimentados anteriormente (percebido apenas em máquinas mais antigas), o 

Flash continuava apresentando o menor tempo de desenvolvimento, justificando ao menos alguns 

testes antes de uma decisão mais definitiva. 

Foi inicialmente desenvolvida uma classe para desenho de gráficos no interior de uma janela 

de pop-up, e incluídos alguns controles básicos para interação com o modelo, conforme mostrado na 

Figura 5-2. As equações escritas no arquivo M mencionado acima foram traduzidas para a linguagem 

Actionscript, e colocadas no aplicativo em duas etapas – inicialmente sem e depois com o sistema de 

controle por barorreflexo. A primeira etapa indicava um desempenho satisfatório, apesar de já de-

mandar uma estratégia de compensação do tempo de execução do programa, capaz de fazer o tempo 

de desenho passar mais lentamente que o tempo de cálculo, de modo a fornecer tempo hábil para o 

processamento de um passo completo. Antes da inclusão do sistema de controle, o fator de tempo 

utilizado nesta estratégia era igual a 10, ou seja, o tempo do simulador era dez vezes mais lento que 

o tempo real. 

Apesar de provocar certo desconforto por ter-se que aguardar muito tempo pelo traçado dos 

gráficos, passou-se à etapa de inclusão das equações de controle. O resultado foi a necessidade de 

  
1 A linguagem Actionscript original está formalmente presente no Macromedia Flash desde sua versão 5, recebendo maiores 

avanços na versão MX (também conhecida como 6). Esta foi a versão utilizada no desenvolvimento anterior, e que apre-
sentava problemas de desempenho em certas máquinas. Desde o lançamento da versão MX 2004 (também conhecida 
como 7), o Macromedia Flash passou a incorporar a nova implementação da linguagem Actionscript, denominada de 2.0 
(a partir deste momento, a primeira implementação da linguagem Actionscript foi retroativamente denominada Actions-
cript 1.0, por motivo de diferenciação), com sintaxe de orientação a objetos baseada no padrão ECMAScript 4. Isso impli-
ca na incorporação formal de uma sintaxe e metodologia de programação orientada a objetos à linguagem Actionscript, 
proporcionando maior desempenho. 
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um aumento do fator de tempo de 10 para 100, e ainda com alguns travamentos durante a alteração 

de parâmetros. Tamanho desconforto para o usuário inviabilizaria o uso prático do aplicativo, o que 

motivou a busca por alternativas mais robustas. 

 
Figura 5-2 Simulador preliminar desenvolvido apenas em Flash e Actionscript 2.0. 

5.4.2 Integração com Matlab/Simulink 

A primeira possibilidade de integração de linguagens considerada foi entre a linguagem C++ 

(com a qual existe maior familiaridade) e a API do Matlab, para facilitar e otimizar a realização de 

cálculos. Antes mesmo de testar a viabilidade técnica desta alternativa, a mesma foi desfavorecida 

pela descoberta de que seria necessário que o usuário final do programa possuísse o Matlab instalado 

em sua máquina para poder funcionar (contrariando uma das premissas estabelecidas para o simula-

dor). 

No mesmo sentido, as tentativas de integração entre Flash e Matlab/Simulink foram desesti-

muladas por também exigirem o Matlab no computador do usuário final. A idéia seria utilizar como 
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base o aplicativo GUIDE (Graphical User Interface Development Environment) do Matlab, com a inclu-

são de componentes ActiveX para o uso de elementos criados em Flash. 

5.4.3 Integração entre Flash e C++ 

Com a finalidade de reduzir a carga computacional exigida no simulador final foram estudadas 

as possibilidades de integração entre o Macromedia Flash e a linguagem C++. A comunicação entre 

os dois ambientes permite que se use código em C++ com elementos de interface em Flash. A inte-

gração é feita através de um componente ActiveX disponível para o Microsoft Windows (Shockwave 

Flash component) colocado em uma janela criada em C++. A comunicação entre estes dois ambientes 

é realizada através de um único comando, capaz de passar apenas um parâmetro por chamada. Desta 

forma, como o fluxo de informações necessário para a plotagem dos gráficos em tempo real é muito 

grande, poderia haver certo comprometimento do desempenho do programa. 

5.4.4 Integração entre C++ e Qt 

Ainda utilizando o C++ como base, foi considerado o uso da biblioteca gráfica Qt para o de-

senho dos gráficos e demais elementos de interface. Esta biblioteca, de código aberto, é independente 

de plataforma, permitindo que um mesmo código possa ser compilado em qualquer um dos principais 

sistemas operacionais da atualidade (Windows, Linux, MacOS). A linguagem utilizada nativamente 

pela biblioteca é C++, resolvendo de imediato os problemas de integração entre ambientes. 

Alguns testes foram realizados, inclusive com a implementação do modelo completo, com to-

das as equações da dinâmica e do controle, e o ambiente se mostrou bastante eficiente. No entanto, 

a biblioteca apresenta apenas elementos de interface comuns, limitando o resultado desejado. 

5.4.5 Integração entre Flash e C# 

Diferentemente do caso anterior, a comunicação entre Flash e C# pode ser feita através de 

uma API especial da Macromedia (Flash External API), desenvolvida originalmente para uso com Ja-

vascript. Esta API, apesar de utilizar o mesmo controle ActiveX mencionado acima, permite a passa-

gem de uma maior quantidade de parâmetros simultâneos entre os aplicativos, além de possibilitar a 

chamada de funções de um ambiente para o outro. 
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Alguns testes foram executados, resultando em um ambiente básico para o simulador capaz 

de efetuar todos os cálculos envolvidos, incluindo as equações de controle, além de plotar gráficos em 

Flash em tempo real. Além disso, com o Flash é possível desenvolver todos os elementos de interface 

desejados para o simulador final. Pela versatilidade, esta foi a ferramenta selecionada para a imple-

mentação do simulador. 

5.5 Interface e Arquitetura Funcional 

O desenvolvimento da interface de simulação procurou priorizar os conceitos de Ergonomia 

Cognitiva, conceito utilizado no desenvolvimento de interfaces homem-máquina. Através destes con-

ceitos, procura-se otimizar as interfaces para que sua utilização seja a mais intuitiva possível e para 

que qualquer usuário seja capaz de operá-la com um mínimo de conhecimento específico ou treina-

mentos prévios. 

A interface do programa foi desenvolvida com base em dois modos de operação, um básico 

(mostrado na Figura 5-3), com uma interface mais simplificada e recursos mais limitados, e um avan-

çado (mostrado na Figura 5-5), com visualização simultânea de diversas variáveis e possibilidade de 

controle de todos os parâmetros. Em ambos os modos, podem-se visualizar gráficos de qualquer vari-

ável sendo traçados em tempo real, da mesma forma que ocorre em um monitor de pacientes hospi-

talar. Nas figuras abaixo, que mostram a tela principal do programa em seus dois modos de operação, 

pode-se notar as duas abas responsáveis pela alternância entre os modos, posicionadas na parte su-

perior da janela, logo abaixo da barra de título. 

Também é possível observar nas figuras abaixo o nome dado ao simulador, CVBSim (com 

subtítulo Simulador do Sistema Cardiovascular controlado pelo Mecanismo Barorreflexo) – CV repre-

senta cardiovascular e B representa o Barorreflexo. Este nome foi selecionado por ser representativo 

tanto em português quanto em inglês, pois se planeja uma eventual tradução do aplicativo para este 

último idioma. 
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Figura 5-3 Interface do simulador no modo básico de operação. 

A visualização de gráficos no modo básico é feita através do mouse, clicando-se diretamente 

sobre os compartimentos da figura – uma janela de exemplo pode ser vista na Figura 5-4. Os únicos 

monitores permanentes neste modo são de pressão arterial média e de débito cardíaco, mais comuns 

em monitores de paciente. O controle de hemorragia permite a simulação de perda de sangue no 

paciente simulado, para que se verifique a atuação do controle em função da queda de pressão san-

güínea. Um degrau de volume igual ao valor ajustado na caixa numérica é aplicado ao volume total de 

sangue assim que a caixa de seleção é habilitada. 

No modo avançado, são visualizados permanentemente os valores instantâneos de pressão, 

fluxo e volume de todos os compartimentos. A visualização dos respectivos gráficos é feita através das 

caixas de seleção ao lado das caixas de visualização dos valores numéricos. Ao desabilitar as caixas de 

seleção, os gráficos correspondentes são ocultados. Os parâmetros são alterados através do botão 

Parâmetros, disponível para todos os compartimentos. Através deste botão, é acessada a respectiva 

janela de configuração de parâmetros, visualizada na Figura 5-6 a seguir para as artérias sistêmicas, 
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para periferia pulmonar e para o coração direito. O controle de hemorragia continua disponível, com 

função idêntica à do modo básico. 

 
Figura 5-4 Janela de plotagem do modo básico, onde pode-se observar as três curvas (pressão, vazão e vo-

lume) simultaneamente. 

 
Figura 5-5 Interface do simulador no modo avançado de operação. 
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Observe que, na Figura 5-5, a cor do fundo do controle de hemorragia é diferenciada em rela-

ção aos monitores, assim como acontece com os corações direito e esquerdo. O motivo destas dife-

renciações é facilitar a associação cognitiva entre as cores e as funções – perceba que as cores dos 

dois lados do coração são as mesmas utilizadas no modo básico. Apesar de no momento existir ape-

nas o controle de hemorragia como função especial, a intenção é permitir a inclusão de novas fun-

ções, fazendo este tipo de associação mais importante no sentido de manter a clareza da interface. 

 
Figura 5-6 Exemplos de janelas de configuração de parâmetros, para artérias pulmonares (figura à esquerda) 

e para a periferia esplâncnica (figura à direita). 

Uma janela de gráfico para o modo avançado é mostrada na Figura 5-7 abaixo, exemplifican-

do a pressão nas artérias sistêmicas. O valor mostrado na caixa numérica à esquerda do eixo ordena-

do corresponde ao valor instantâneo do parâmetro plotado. Pode-se perceber na figura que foram 

utilizadas janelas do Windows com conteúdo desenhado através de código C# para a plotagem dos 

gráficos. Isso foi feito para evitar a transmissão de dados entre as linguagens, potencializando o me-

lhor desempenho da linguagem C# em relação ao Actionscript. 
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Figura 5-7 Janela de plotagem da curva de pressão ventricular esquerda. 
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6 CCoonncclluussõõeess  

O objetivo original deste trabalho consistia no desenvolvimento de um simulador da fisiologia 

cardiovascular, que funcionaria com base em um modelo selecionado da literatura capaz de contabili-

zar todos os efeitos e parâmetros desejados e de representar de forma satisfatória o funcionamento 

do sistema. No entanto, como foi descrito ao longo do trabalho, o modelo inicialmente selecionado 

não atendia a todas as características especificadas, conforme indicaram as simulações numéricas 

realizadas. Percebendo que estas limitações relacionavam-se com a falta de atividade contrátil dos 

átrios, decidiu-se pela inclusão de um segundo objetivo neste trabalho, partindo-se para a modelagem 

da atividade atrial. É importante ressaltar que esta tarefa de modelagem acabou assumindo uma rele-

vância equivalente à do simulador, não apenas para a finalização do trabalho, mas também como 

contribuição científica. Recorrendo novamente à literatura, foi selecionado como referência para o 

novo modelo um trabalho que já incluía os átrios ativos, mas que não fora anteriormente utilizado por 

não descrever os mecanismos de controle por barorreflexo, considerados necessários para a aplicação 

desejada. 

De fato, a observação dos resultados obtidos permite que se conclua que as limitações encon-

tradas no modelo inicial deviam-se à ausência de contratilidade nos átrios. A inclusão da atividade 

contrátil proporcionou significativa melhoria nos resultados, aproximando o modelo da teoria e de 

dados empíricos disponíveis. Ainda assim, algumas ressalvas precisam ser feitas, principalmente com 

relação às pressões atriais e às pressões venosas. Considerando como referência os dados extraídos 

da literatura mostrados no Capítulo 4 (Resultados das Simulações Numéricas), os valores de pressão 

obtidos nos átrios atingiram apenas cerca de 30% dos valores esperados, enquanto os resultados de 

pressão venosa central não chegaram aos 20%. No entanto, a maior parte dos valores de referência 

apresenta variações, devido aos métodos de medição ou mesmo à fisiologia do próprio sistema, o que 

de certa forma compromete as comparações. Ainda assim, pode-se considerar que a origem das dife-

renças entre os resultados e a literatura está relacionada com os parâmetros utilizados. Por terem sido 

diretamente extraídos de trabalhos de terceiros, acredita-se que uma sintonia mais aprofundada possa 
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sanar estes problemas, até porque as formas dos traçados resultantes estão bastante semelhantes 

aos teóricos. Além disso, na inclusão da contratilidade dos átrios, foram consideradas resistências 

constantes, e não foi considerada a atuação do sistema de controle por barorreflexo sobre os parâme-

tros atriais, como fora feito para os ventrículos. Estas decisões foram tomadas para simplificar o ajus-

te de parâmetros, por reduzir a quantidade de variáveis no sistema, mas sua alteração pode auxiliar 

na solução dos problemas mencionados. De qualquer forma, como já foi mencionado, pode-se consi-

derar que o presente trabalho apresenta uma significativa contribuição na modelagem do sistema 

cardiovascular humano. 

O modelo do mecanismo reflexo baroceptor foi utilizado conforme extraído da literatura, sem 

alterações de equações ou de parâmetros. Por este motivo, não foi executada uma verificação qualita-

tiva muito rigorosa, pois o modelo original já mostrava resultados satisfatórios para a aplicação dese-

jada (URSINO, 1998).  

O desenvolvimento do simulador do sistema cardiovascular também enfrentou algumas ad-

versidades, originadas da complexidade do próprio sistema simulado. Em comparação com o modelo 

utilizado anteriormente no simulador do sistema respiratório com ventilação forçada (LONARDONI; 

IWATA, 2002), o número de compartimentos cresceu de dois para 12, além das equações do sistema 

de controle por barorreflexo. Se antes já fora experimentada alguma lentidão com a plataforma sele-

cionada – o Macromedia Flash – constatou-se que seu uso se torna inviável para um sistema de ta-

manha complexidade. Esta limitação motivou a busca por novas linguagens, isoladas ou combinadas 

entre si, no sentido de utilizar uma linguagem de maior desempenho (mais baixo nível) para os cálcu-

los e outra de mais alto nível para a interface gráfica. Por fim, chegou-se a duas soluções com viabili-

dade técnica para uso no simulador – código em linguagem C++ com interface em Qt (biblioteca grá-

fica multiplataforma) e código em C# com interface em Macromedia Flash. Devido às vantagens pro-

porcionadas pelo Flash em comparação ao Qt para o desenvolvimento de elementos gráficos, a última 

solução (C# com Macromedia Flash) prevaleceu sobre as demais, sendo a selecionada para a aplica-

ção. 

Devido à versatilidade destas combinações, o simulador resultante é capaz de receber a inclu-

são de uma enorme quantidade de eventuais recursos e melhorias, bem como ser adaptado para 



Capítulo 6 – Conclusões 109 

 

simulações diversas, em sistemas de complexidade relativamente elevada. A limitação fica por conta 

do algoritmo de integração utilizado, trapezoidal com intervalo de tempo fixo. O uso de um integrador 

mais eficiente poderia reduzir a carga computacional e aumentar o desempenho do simulador. 

6.1 Sugestões para trabalhos futuros 

O modelo do sistema cardiovascular apresentado neste trabalho permite evoluções de diver-

sas formas, tanto no sentido do aumento no número de compartimentos quanto da inclusão de efeitos 

adicionais e sistemas de controle não considerados. No primeiro caso, é possível citar a individualiza-

ção dos órgãos periféricos (para avaliação de efeitos mais localizados); a inclusão de rins, estômago e 

outros órgãos capazes de alterar a quantidade de sangue em circulação; a inclusão de circulações 

especiais, como a coronária e a cerebral. Para auxiliar pesquisas de dispositivos de auxílio à circulação 

sangüínea, pode-se mencionar, por exemplo, a verificação da influência da adição de uma bomba 

entre o ventrículo esquerdo e a aorta, para avaliação das alterações de vazão e pressão, ou ainda a 

inclusão de shunts entre os ventrículos. No caso do sistema de controle, existem ainda diversos me-

canismos de regulação da pressão, seja em curto, médio ou longo prazo. Em um nível mais distante, 

pode-se até mesmo considerar a adição de trocas gasosas e de consumo de nutrientes. Além disso, 

antes mesmo da inclusão de novos efeitos, pode-se considerar a sintonia dos parâmetros do modelo e 

a inclusão de resistência variável e atuação neural nos átrios. 

O simulador CVBSim também oferece diversas possibilidades de evolução, considerando-se 

como mais relevante para o uso didático, o desenvolvimento de tutoriais interativos que reajam às 

intervenções do operador. Pode-se ainda citar o desenvolvimento de conjuntos de pré-ajustes para 

patologias e casos clínicos, para eventual uso em salas de aula. Além disso, qualquer acréscimo ao 

modelo pode ser refletido no simulador, de modo a aumentar sua capacidade de representação da 

realidade. Com relação ao desempenho, a mencionada troca do integrador poderia proporcionar maior 

robustez ao aplicativo, possibilitando a inclusão de recursos mais pesados (como som e vídeo) sem 

comprometimento da carga computacional ou do desempenho das funções prioritárias. 
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AAppêênnddiiccee  AA..  CCllaassssiiffiiccaaççõõeess  ddaa  SSiimmuullaaççããoo  

A.1 As 11 Dimensões da Simulação 

Gaba introduziu em 2004 uma classificação que enquadra dentro de 11 dimensões todas as 

aplicações da simulação, atuais ou futuras. Apenas algumas destas dimensões se aplicam ao presente 

trabalho, mas todas serão descritas, em caráter informativo. 

1) A finalidade e os objetivos da atividade de simulação. 

a) Educação. Ênfase nos conceitos fundamentais, no conhecimento e nas competências básicos; 

serve de introdução ao objeto real de trabalho. 

b) Treinamento. Foca nas tarefas e no trabalho reais. 

c) Avaliação de desempenho e competência de equipes e clínicos individuais. 

d) Ensaios clínicos. Ênfase na prática de procedimentos complexos. 

e) Pesquisa e investigação de fatores humanos e usabilidade. 

2) A unidade de participação na simulação. 

a) Individual. 

b) Em grupos de indivíduos, sem delimitação específica de funções. 

c) Em equipes, com delimitação específica de funções. 

d) Em unidades de trabalho, compostas por equipes, como em uma UTI. 

e) Organizacional. Inclui participantes de esferas não apenas clínicas, mas também organizacio-

nais. 

3) O nível de experiência dos participantes da simulação. 

a) Escola. Primária ou secundária. 

b) Universidade. 

c) Educação profissional inicial. 

d) Residência ou treinamento em serviço. 
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e) Educação continuada e treinamento. 

4) O escopo clínico em que a simulação é aplicada. 

a) Imagem. Interpretação de diagnósticos. 

b) Cuidados básicos, psiquiatria. 

c) Hospitalar. 

d) Procedural. Cirurgias. 

e) Dinâmico, de alto risco. UTI, primeiros socorros. 

5) A categoria profissional dos participantes. 

a) Auxiliares. 

b) Técnicos. 

c) Enfermeiras. 

d) Médicos. 

e) Gerentes, executivos. 

f) Governantes, legisladores. 

6) O tipo de conhecimento, habilidade ou comportamento alvo da simulação. 

a) Compreensão de conceitos. 

b) Habilidades técnicas. 

c) Tomada de decisão. 

d) Atitudes e comportamentos. Para trabalhos em equipe. 

7) A idade do paciente simulado. 

a) Neonatos. 

b) Pediátricos. 

c) Adolescentes. 

d) Adultos. 

e) Idosos. 
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8) As tecnologias aplicadas ou requeridas. 

a) Verbal, representação de papéis. 

b) Pacientes padronizados. Atores. 

c) Realidade virtual. 

d) Paciente computacional. Simulação baseada em telas. 

e) Paciente eletrônico. Simulação em escala natural. 

9) O local de participação. 

a) Domicílio ou escritório. Simulação baseada em telas. 

b) Escola ou biblioteca. Simulação baseada em telas. 

c) Laboratório dedicado. Realidade virtual. 

d) Réplica de ambiente clínico. 

e) O próprio local de aplicação. 

10) A extensão da participação direta na simulação. 

a) Observação remota. Não interativa. 

b) Observação remota com interação verbal. 

c) Observação remota com interação simulada. 

d) Interação direta. 

e) Participação imersiva. 

11) O método de acompanhamento da simulação. 

a) Nenhum. 

b) Crítica automática pelo simulador. 

c) Crítica pré-armazenada. 

d) Crítica em tempo de simulação. 

e) Avaliação posterior por vídeo. 
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AAppêênnddiiccee  BB..  DDiiaaggrraammaass  ddee  BBllooccooss  ddoo  MMooddeelloo  ccoomm  ÁÁ--
ttrriiooss  AAttiivvooss  

 
Apêndice B 1  Diagrama de blocos principal. 
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Apêndice B 2  Subconjunto do Coração Esquerdo. 
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Apêndice B 3  Subconjunto do Coração Direito 
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Apêndice B 4  Subconjunto da Circulação Sistêmica 
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Apêndice B 5  Subconjunto da Circulação Pulmonar. 

 
Apêndice B 6  Subconjunto do Barorreflexo Carotídeo. 
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Apêndice B 7  Subconjunto para determinação do Período Cardíaco. 

 
Apêndice B 8  Subconjunto da função de ativação. 
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