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Einleitung
Die objektorientierte Modellbibliothek „HumanLib“ wur-

de zum komfortablen und flexiblen Modellieren und Si-
mulieren von dynamischen Zusammenhängen im mensch-
lichen Herz-Kreislaufsystem entwickelt [1]. Damit eine ge-
eignete Simulationsplattform für die Entwicklung geregel-
ter Assist-Systeme (z. B. Kunstherz) zur Verfügung steht,
wurde besonderer Wert auf die Abbildung verschiedener
körpereigener Regelkreise und ihrer Kopplungen gelegt. Die
Bibliothek umfasst verschiedene Modelle für einzelne Kom-
ponenten bzw. Organe des Kreislaufsystems, die durch ein-
heitliche, fest definierte Schnittstellen zum gewünschten
Simulationsmodell zusammengestellt werden können.

Die „HumanLib“ ist nach den Prinzipien der objektori-
entierten Programmierung in der offenen Sprache Mode-
lica in der Programmierungs- und Simulationsumgebung
Dymola R© umgesetzt. Dies bringt eine Reihe von Vorteilen
mit sich [2]. Neben der erhöhten Flexibilität beim Model-
laufbau sind dies vor allem Datenkapselung, Vererbungs-
mechanismen und Hierarchisierung. Hinzu kommen eine
verbesserte Behandlung algebraischer Schleifen bei der Si-
mulation sowie eine größere strukturelle Ähnlichkeit zum
Aufbau im Körper als in signalorientiert aufgebauten Mo-
dellen.

Dieser Beitrag befasst sich mit der Regelung des arteriel-
len Blutdrucks bei kurzfristigen Störungen. Die Blutdruck-
regulation unterliegt einer Vielzahl von Mechanismen, die
sich bezüglich der Stärke des Effekts und seiner Dynamik
stark unterscheiden. Im Bereich kurzfristiger Störungen ha-
ben der Barorezeptor- und der Chemoreflex den stärksten
Einfluss [3].

Methoden und Materialien
Modell

Basis des Modells sind die in [1] beschriebenen strömungs-
mechanischen Gefäßsegmente kombiniert mit einem pul-
satilen Herzmodell und dem arteriellen Barorezeptorreflex.
Beides basiert hauptsächlich auf Arbeiten aus der Arbeits-
gruppe von Ursino [4].

Angelehnt an [5] wurde die Gefäßstruktur im Körperkreis-
lauf um drei Parallelzweige erweitert, die die Versorgung
der Organ(system)e mit großen Ansprüchen an den Stoff-
wechsel beinhalten: Gehirn, Herz und Skelettmuskulatur.
Dies ist notwendig, da in diesen Gefäß-Compartments lo-
kale Mechanismen den Gefäßwiderstand entscheidend be-
einflussen (z. B. Gefäßweitung bei Sauerstoffmangel). Zu-
dem wurden basierend auf [6] der Chemoreflex (zentra-

Abb. 1: Autonome und lokale Regulationsmechanismen
für den arteriellen Blutdruck basierend auf den Arbeiten
von Ursino [4, 5] und Magosso [6].

Abb. 2: Simulationsmodell des Kreislaufsystems mit Baro-
rezeptorreflex, Chemoreflex und Lungendehnungsreflex in
Dymola R©

le und periphere Rezeptoren), Mechanismen des zentralen
Nervensystems zur Reaktion auf veränderte Werte von PO2
und PCO2 sowie die Reaktion auf Änderungen des Atem-
zugvolumens über Lungendehnungsrezeptoren umgesetzt.
Zusammen mit dem Barorezeptorenreflex tragen sie zur Re-
gulation des arteriellen Blutdrucks bei. Eine schematische
Übersicht über die Wirkzusammenhänge ist in Abb. 1 ge-
geben.

Umsetzung in der „HumanLib“

Zur Umsetzung als Bibliothekskomponenten in Dymola R©

werden die Methoden der objektorientierten Programmie-
rung ausgenutzt. Ähnliche Strukturen in der Modellbeschrei-
bung werden durch Abstraktion und Vererbung von Mo-



Abb. 3: Simulation eines Blutverlustes (VBlut ohne Abbil-
dung) von 530ml innerhalb von 10sec ab t = 1000sec. An-
schließend wurde bei t = 2000sec der PCO2 innerhalb von
60sec um 10mmHg erhöht.

dellteilen oder Methoden von Redundanzen befreit. Bereits
bestehende Komponenten werden weiterhin genutzt: ent-
weder durch Vererbung als Basis erweiterter Komponenten
oder wie im Beispiel des Bus-Konnektors für Nervensigna-
le automatisch durch dynamische Erweiterung während der
Modellerstellung. Abb. 2 zeigt das vollständige Modell auf
der obersten Ebene.

Ergebnisse
Zum Test des Modells wurde eine Simulation mit Blut-

verlust als typisches Beispiel für eine Störung, die kurzfris-
tig durch den Barorezeptorreflex abgefangen wird, durch-
geführt. Anschließend wurde ein starker Anstieg des PCO2
als Modelleingang gewählt, um die Blutgas-basierten Re-
gulationsmechanismen zu testen.

Abb. 3 zeigt den Verlauf der Eingangsgrößen und der Re-
gelgröße (arterieller Blutdruck), sowie einiger relevanter
Systemgrößen. „Autoregulated Flow“ fasst den Blutfluss
in den drei Gefäß-Compartments mit lokalen Autoregula-
tionsmechanismen zusammen (Hirn, Herz und Skelettmus-
kulatur), „Non-Autoregulated Flow“ ist der restliche Blut-
fluss im Körperkreislauf.

Nach dem Blutverlust fällt der arterielle Blutdruck kaum.
Erhöhung der Herzfrequenz und des Gefäßwiderstands in
Splanchnicus, Extrasplanchnicus und Skelettmuskulatur sta-
bilisieren ihn. Aus diesem Grund ist der Abfall des autore-

gulierten Flows geringer als der des nicht-autoregulierten
Flows.

Der Anstieg des PCO2 führt zu einer Verstärkung des Flows
in den Regionen mit hohen Anforderungen an den Stoff-
wechsel. Parallel dazu erhöhen sich das Tidalvolumen und
die Herzfrequenz. In der Folge steigt der Blutdruck leicht
an.

Diskussion
Die Simulationen zeigen, dass sich die relevanten Effek-

te gut abbilden lassen. Zudem erhöht die Umsetzung als
objektorientierte Bibliothek die Übersichtlichkeit der Mo-
dellstrukturen und des Modellcodes.

Momentan sind die Blutgase die Eingangsgrößen des Sys-
tems, auch das Tidalvolumen berechnet sich indirekt. In
Zukunft sollen weitere Komponenten in die Bibliothek in-
tegriert werden, die die Atemmechanik und den Gasaus-
tausch umsetzen.

Schlussfolgerungen
Für den Einsatz als Entwurfs-Hilfsmittel für Assist Devi-

ces sind die umgesetzten Regelungsmechanismen von großer
Bedeutung. Es müssen jedoch in Zukunft auch längerfristi-
ge Effekte wie z. B. die Setpoint Anpassung im Barorezep-
torreflex oder die Regulation des Salz-Wasser-Haushalts über
die Niere abgebildet werden.
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