Relazione scientifica Short-Term Mobility (Anno 2013) — LIBERA FRESIELLO

L’attivita di ricerca in merito alla Short -Term Mdity & stata svolta presso ilNalecz Institute of
Biocybernetics, Polish Academy of Sciefiaed/arsavia, Polonia. Tale struttura e stata tsciel
guanto conduce da anni una attivita di ricercaavallo sviluppo di modelli cardiovascolari e

respiratori.

L’attivita svolta presso l'istituto polacco ha rgaato 'implementazione e la validazione di un
modello cardio-respiratorio volto alla simulaziahed!’attivita fisica. Il modello respiratorio
sviluppato dai colleghi polacchi comprende un modgér la rappresentazione della circolazione
polmonare, un modulo per la simulazione degli séajabsosi alveolo — capillare e per il trasporto
di ossigeno e anidride carbonica e nei vari distcetolatori, un modulo per la descrizione della
meccanica ventilatoria. Il sistema cardiocircolatpsviluppato da Libera Fresiello, comprende la
rappresentazione di vari distretti vascolari, urdmo per la simulazione del controllo metabolico e
un modulo per la descrizione dell’attivita del bdftesso.

L’unione e interazione di tutti i modelli qui eleatcha permesso di realizzare un simulatore cardio-
respiratorio in grado di rappresentare i princif@homeni della respirazione, del trasporto di
ossigeno, della produzione di anidrite carbonidaiecambiamenti emodinamici che si osservano
durante l'attivita fisica (cicloergometro). Uno grha a blocchi del modello finale € riportato nella

figura di seguito:
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Figura 1 Schema a blocchi del modello cardiorespiratorio (sopra). Dettagli dei componenti a parametri concentrati utilizzati per
rappresentare il sistema cardiocircolatorio. Il modello & diviso nei seguenti distretti: cure destro e sinistro, aorta ascendente e
discendente, braccia e testa, reni, circolazione splenica, gambe, vena cava inferiore e superiore.

Il modello sviluppato permette di rappresentaregugnti fenomeni:

* Fenomeno del “resetting” del controllo del bar@so durante I'attivita fisica con
conseguente effetto cronotropo e inotropo poseacuore. Il risultati del modello sono
stati confrontati con dei dati di letteratura [Ermliversi livelli di attivita fisica. Tale

confronto € mostrato in Figura 2
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Figura 2 Confronto tra dati di letteratura [1] e dati di simulazione. | dati mostrano I'effetto cronotropo sul cuore che si registra
per crescenti livelli di intensita dell’attivita fisica.
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Figura 3 Dati di simulazione dell’ effetto inotropo positivo sul cuore che si registra per crescenti livelli di intensita dell’attivita
fisica.

» Controllo metabolicagente sulle resistenze arteriose peche. Tale controllo dipenc
dalla saturazione di ossigeno nel tratto venosaidenato (Coy). Tale controllo va
combinarsi con il controllo del baroriflesso ageatehe esso sulle resistenze perifel

come mostrato in Figur
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Figura 4 Controllo della resistenza arteriosa periferica R(t) in funzione del controllo metabolico e del baroriflesso.

Il baroriflesso riceve come input la pressione’aettaPas(t) che vieneonfrontata con un
pressione di riferimento Pasl'attivita del barocettori Fas é rappretata mediante una funziol
sigmoide dipendente dalla differenza Pi-Pag:. Nel blocco successivo viene calcolata I'atti
del nervo efferente Fehe servira come input per il controllo della resigaARs. Tale controllo €
rappresentato da un sistema del primo ordine cayjuadagno 'sg, un ritardo [sg € una costante di
tempotsr.

Il controllo metabolicgresenta una struttura simile: in un primo blocieme calcolata la funzior
metabolica secondo unarizione sigmoide dipendente dalla differenza tisatarazione venosa
ossigeno nel tratto considerateoggy e un valore di saturazione di riferimentooz.
L’introduzione del controllo metabolice fondamentale per la rappresemae dela
vasodiatazione nei distretti circolatori in attivita iita ( in questo caso gli arti inferiori). Durante
test cicloergometral consumo di ossigeno nei muscoli delle garaumenta e di conseguenzz
saturazione di ossigeno nel tratto venoso dimieui€o provoca una vasodilatazione nei v
arteriosi degli arti inferiorin modo da aumentare I'apporto di sangue dove ©e.

» Effetto della meccanica ventilato sul ritorno venoso. Tale fenomeno € stato rapptate
simulando l'effetto della pressione intratoracitaui profilo € controllato nel modell
respiratorio, con i vasi del sistema cardiociramiiat siti nella cavita toracica. L'effetto
mostrato nka figura di seguito
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Figura 5 Effetto della pressione intratoracica sul ritorno venoso.

» Rappresentaziond diversi livelli di attivita fisica (cycling) espssa come potenza (W)
termini di aumento del consumo di ossigeno a lovkdtale. Dati di letteratural] sono stati



opportunamente analizzati al fine di ottenere wnaa che relazionasse il livello di attivita
fisica al livello di consumo di ossigeno.
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Figura 6 confronto tra dati di letteratura [2] e dati simulati. I livelli di attivita fisica si riferiscono a: 0 ( riposo), 1 (25 watt) , 2 (50
watt) , 3 (75 watt).

Il modello cardiorespiratorio fin qui descritto tat® utilizzato per rappresentare l'attivita fisioa
condizioni fisiologiche, patologiche e durante $is$enza ventricolare sinistra. A tal fine é stato
introdotto un modello di pompa a flusso continuolY £CircuLite’s Sinergy Micropump) in
connessione atrio-aortica.

Di seguito vengono riportati alcuni risultati dnmgilazioni in condizione fisiologica.
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Figura 7 Confronto tra dati di letteratura [2] e dati simulati per diversi livelli di attivita fisica. Vengono riportati in ordine: la
frequenza cardiaca, la differenza artero-venosa dell’ossigeno negli arti inferiori, la resistenza periferica totale, la resistenza negli
arti inferiori, il flusso sanguigno negli arti inferiori e il flusso sanguigno nei distretti circolatori non in esercizio.

Il confronto tra i dati di letteratura e i dati sitati mostra che il modello riesce a riprodurre gli
effetti dell’attivita fisica a livello respiratorie emodinamico. Durante I'attivita fisica la freqgaa
cardiaca a aumenta al fine di incrementare il lovdl cardiac output e di conseguenza I'apporto di
0ssigeno ai tessuti.

L’aumento del consumo di ossigeno negli arti irderé ben visibile a livello della differenza di
ossigeno artero-venosa negli arti inferiori che anta progressivamente con 'aumentare
dell'intensita dell’esercizio fisico. Cio induce efffetto vasodilatativo nei vasi degli arti infetial
fine di garantire un maggior flusso sanguigno eaiseguenza un maggior apporto di ossigeno ai
muscoli contraenti.

Gli ultimi esperimenti sono stati effettuati corsidndo una condizione patologica di
cardiomiopatia ischemica. Per rappresentare tatdqupa il modello e stato opportunamente
configurato riducendo la contrattilita del ventt@ainistro. In un secondo step un modello di VAD
e stato aggiunto al fine di valutare gli effettl despositivo di assistenza sull’emodinamica.
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Figura 8 Confronto tra condizione patologica e condizione assistita . | grafici mostrato i dati simulati per diversi livelli di attivita
fisica. Vengono riportati in ordine: la frequenza cardiaca, la differenza artero-venosa dell’ossigeno negli arti inferiori, il flusso
sanguigno negli arti inferiori e il flusso sanguigno nei distretti circolatori non in esercizio.

Da un rapido confronto tra i dati in Figura 7 (alazioni in condizione fisiologica) e in Figura 8
(simulazioni in condizione patologica) si nota theondizione patologica e caratterizzata da un
alto valore di frequenza cardiaca sia a riposodthrante I'esercizio fisico. Inoltre, la condizione
patologica ha un’aumentata differenza di ossigetey@venosa dovuta a un ridotto cardiac output.

Grazie al supporto della pompa si registra un n@adlisso sia nei distretti circolatori delle arae
esercizio fisico che nelle aree non contraenti.sCivaduce anche in una migliore ossigenazione dei
tessuti e di conseguenza in una diminuzione défierenza di ossigeno artero-venosa.

Il modello descritto sara oggetto di ulteriori statifine di analizzare in modo sistematico e
dettagliato I'interazione assistenza meccanicatesia cardiorespiratorio. Tale interazione
oggigiorno e di fondamentale importanza e interedseello clinico per la modulazione del livello
di supporto che il VAD deve fornire al pazientelelello cambia notevolmente durante I'attivita
fisica. Per tale motivo un modello cardiorespiratquo fornire un importate supporto per la
decisione clinica e per il management di quegio dii pazienti.
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