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Zusammenfassung Die ,HumanLib” ist eine objektorien-
tiert aufgebaute Modellbibliothek bestehend aus Kom-
ponenten des Herz-Kreislauf-Systems sowie kdrpereigenen
Regelkreisen. Im Beitrag werden Aufbau und Modellie-
rungsmethodik beschrieben. Anhand zweier Testszenarien
werden Simulationsdaten mit Messdaten aus einem in
vivo Versuch am Kalb sowie physiologischen Normalwerten

Schlagwaorter
cardiovascular system, physiological control loops

1 Einleitung

Die objektorientiert aufgebaute Modellbibliothek
SJHumanLib“ wurde zum einfachen und flexiblen
Modellieren und Simulieren von dynamischen Zu-
sammenhingen im menschlichen Herz-Kreislauf-System
entwickelt [1]. Damit eine geeignete Simulationsplatt-
form fir die Entwicklung und den Test geregelter
Assist-Systeme (z.B. Kunstherz) zur Verfiigung steht,
wurde besonderer Wert auf die Abbildung verschiede-
ner korpereigener Regelkreise und ihrer Interaktionen
gelegt.

Neben dem Einsatz als Designplattform fiir Assist-
Systeme soll die ,HumanLib“ der Verbesserung des
Verstindnisses der komplexen Interaktionen verschiede-
ner physiologischer Regelungsmechanismen dienen.
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verglichen.  »»»  Summary “Humanlib” is an object-
oriented model library with components of the human
cardiovascular system and physiological control mechanisms.
In this paper, after specifying structure and modeling me-
thods, simulated data is compared to measured data of
an experimental calf model and to physiological textbook
data.

Modelling,

Die ,HumanLib® beinhaltet einen Katalog verschiede-
ner mathematischer Modelle fiir einzelne physiologische
Komponenten des Herz-Kreislauf-Systems bzw. fiir voll-
stindige Organe, die vom Anwender zum gewiinschten
Simulationsmodell zusammengestellt werden konnen.
Der Aufbau erfolgt nach den Prinzipien der objekt-
orientierten Programmierung in der offenen Sprache
Modelica in der Programmierungs- und Simulationsum-

gebung Dymola®. Die so erreichte graphische Darstellung

der Modelle erleichtert Menschen ohne ausgeprigt tech-

nische Sichtweise das Verstindnis und die Anwendung

der Modelle und verbessert so die interdisziplinire Zu-
sammenarbeit zwischen Medizinern und Ingenieuren.
Der Fokus der Modellbildung liegt im Bereich herz-

schlagauflosender fluidmechanischer Modelle, die tber
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korpereigene Regelkreise, z.B. den Barorezeptorreflex,
beeinflusst werden. Dabei werden zunichst kurzfristige,
d.h. im Sekundenbereich wirkende Mechanismen be-
riicksichtigt.

Dies unterscheidet den in der ,HumanLib® verfolgten
Modellierungsansatz von anderen umfassenden Model-
lierungsansitzen im Bereich physiologischer Regelkreise,
die zumeist direkt oder indirekt auf dem Kreislaufmo-
dell von Guyton [2] beruhen. Bei diesen Ansitzen wird
eine andere, lingere Zeitskala betrachtet. Die durch das
schlagende Herz resultierenden Druck- und Flusswellen
werden zeitlich nicht aufgelost und es werden stattdessen
Mittelwerte verwendet.

Direkt mit der ,HumanLib“ vergleichbare Model-
lierungsansitze finden sich in verschiedenen Multi-
Compartment-Modellen ([3-6]), die zum einen das
Gefiflsystem detailliert abbilden, und zum anderen
physiologische Regelkreise sowie die Dynamik einzel-
ner Herzschlige darstellen. Modelle fiir die einzelnen
Bibliothekskomponenten in der ,HumanLib®“ beruhen
unter anderem auf diesen Arbeiten. Eine weitergehen-
der Vergleich verschiedener Modellierungsmethoden des
Herz-Kreislauf-Systems wird in [7] vorgenommen.

Der Haupt-Unterschied zwischen den in der aufge-
fithrten Literatur beschriebenen Modellierungsansitzen
und der ,HumanLib“ besteht in der verwendeten
Modellierungsmethodik: Es wird kein sequentiell pro-
grammierter, signalorientierter Modellansatz verfolgt,
sondern es wird objektorientiert vorgegangen. Neben
der erhohten Flexibilitit und Strukturiertheit beim Auf-
bau und bei der Erweiterung von Modellen sind die
Vorteile dabei vor allem im Bereich der Datenkapse-
lung, der Verwendung von Vererbungsmechanismen und
der Hierarchisierung zu sehen [7]. Hinzu kommen eine
verbesserte Behandlung algebraischer Schleifen bei der Si-
mulation sowie eine grofiere strukturelle Ahnlichkeit zum
Aufbau im Korper als dies in signalorientiert aufgebauten
Modellen der Fall ist.

In anderen technischen Anwendungsfeldern, z.B. in
der Gebdudesimulation [8], hat sich der Modellie-
rungsansatz als objektorientierte Komponentenbibliothek
bereits bewihrt.

Dieser Beitrag gibt zunichst einen kurzen Uberblick
iiber den Aufbau der ,HumanLib®, bevor die Modell-
bildung an einem allgemeinen Beispiel erldutert wird.
Anschlieflend werden das im Weiteren verwendete Si-
mulationsmodell sowie die umgesetzten korpereigenen
Regelkreise vorgestellt. Anhand mehrerer Testszenarien
wird das Verhalten des Simulationsmodells untersucht
und mit Messdaten verglichen.

2 Die Modellbibliothek ,HumanLib®

2.1 Aufbau

In der ,HumanLib“ werden zahlreiche in der Literatur
beschriebene Ansitze zur Bildung von Compartment-
Modellen des Herz-Kreislauf-Systems des Menschen in
objektorientierter Form in einem Bibliotheksbrowser

zusammengefasst. Durch die Verwendung einheitli-
cher Schnittstellen (sog. Konnektoren) ist es moglich,
verschiedene Komponenten beliebig miteinander zu
kombinieren. So kann der Anwender einfach, schnell und
komfortabel ein Simulationsmodell zusammenstellen,
welches den spezifischen Anforderungen entspricht. Es
konnen z. B. einzelne Komponenten mit hoher Detailtiefe
modelliert werden, wihrend das restliche Kreislaufsystem
grober abgebildet wird. So lisst sich die Komplexitit des
Gesamtmodells skalieren.

Die Bibliothek ist in zwei Bereiche aufgeteilt. Im ers-
ten werden allgemeine Eigenschaften und Komponenten
definiert. Dies umfasst z. B. allgemeine Schnittstellen fiir
Blutaustausch, Nervensignale oder Luftstrome, oder me-
dizintypische Nicht-SI-Einheiten.

Der zweite Bereich besteht aus Unterpaketen, in de-
nen Modelle fiir verschiedene Klassen von Komponenten
des Herz-Kreislauf-Systems und zugehorige korpereigene
Regelkreise zusammengestellt sind. Die einzelnen Kom-
ponenten sind dabei jeweils mit Default-Datensitzen aus
aufeinander abgestimmten Parametern und Startwerten
fiir eine Simulation verlinkt und dadurch direkt verwend-
bar.

Gefiflimodelle, die auf dem elektrischen Analogon der
stromungsmechanischen Beschreibung eines Gefifiseg-
ments beruhen, bilden die Basis der Modelle. Je nach
abgebildetem GefifStyp konnen dabei lineare Zusammen-
hinge zwischen Blutdruck und Blutfluss zur Berechnung
von Stromungswiderstand und Compliance verwendet
werden oder es kann das nichtlineare Verhalten ei-
ner kollabierenden Vene berticksichtigt werden. Zudem
wird unterschieden zwischen in sich abgeschlossenen
Gefiflsegmenten und solchen, bei denen z. B. der Gefaf3-
widerstand extern beeinflusst werden kann.

Im Bereich der Organe bzw. Organsysteme wurden
bisher das Herz, die Lunge (Atemmechanik) sowie die
Niere und der Salz-Wasser-Haushalt in die Bibliothek in-
tegriert. Die korpereigenen Regelkreise umfassen den ar-
teriellen und den kardiopulmonalen Barorezeptorreflex,
den Lungendehnungsreflex, die chemische Atmungsregu-
lation sowie das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System
und die renale Volumenregulation.

Sowohl bei Gefil- und Organmodellen als auch bei
den physiologischen Regelungen stehen jeweils mehrere
Alternativen mit unterschiedlichem Modell zur Verfii-
gung, die auf Grund der einheitlichen Schnittstellen
einfach gegeneinander ausgetauscht werden konnen.

2.2 Umsetzung der Modellbildung

Der Ablauf der objektorientierten Modellbildung soll
am Beispiel der Gefidlstruktur des Lungenkreislaufs
(s. Bild 1) erldutert werden.

Zunichst wird eine Klasse Basisgef&f definiert,
die die Compliance und den Stromungswiderstand als
Attribute enthilt. Blutfluss und Blutdruck werden mit
Hilfe dieser Groflen entsprechend dem elektrischen Ana-
logon (z.B. Ohmsches Gesetz) in Beziehung gesetzt.
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Bild 1 Prinzip der objektorientierten Modellbildung am Beispiel eines
Modells der Gefifistruktur im Lungenkreislauf.

Diese Verkniipfungen bilden die Methoden der Klasse
Basisgefdf, die zur Erhaltung der Ubersichtlichkeit
nicht abgebildet sind. Die Schnittstelle enthalt Blutdruck
und -fluss.

Das Gesamtmodell der pulmonalen Zirkulation ent-
hilt mit Pulmonales peripheres Gef&f und
Pulmonales vendses Gef&fR zwei Instanzen der
Klasse Basisgef&s, die sich lediglich in ihrer Para-
metrierung unterscheiden. Im Gegensatz dazu besteht die
Klasse Pulmonalarterie aus einem vererbten Objekt
der Basisklasse sowie einem zusitzlichen Attribut und ei-
ner Methode zur Abbildung der Trigheit der in jedem
Herzschlag zu beschleunigenden Blutmasse. Durch die
Wahl identischer Schnittstellen ist gewéhrleistet, dass die
Modelle untereinander verbunden und ausgetauscht wer-
den konnen.

3 Modell zur Simulation der Blutdruckregelung
Anhand eines ausgewdhlten Modells sollen im Folgen-
den die Simulation und die anschliefende Validierung
der Ergebnisse anhand von Messdaten erldutert wer-
den. Die Basis des verwendeten Modells sind die
in [1] beschriebenen Komponenten: stromungsmecha-
nische Gefifisegmente werden mit einem pulsatilen
Herzmodell und dem arteriellen Barorezeptorreflex kom-
biniert. Diese Komponenten basieren hauptsichlich auf
Arbeiten aus der Arbeitsgruppe von Ursino [3].

Angelehnt an [9] wurde die Gefdfistruktur im Korper-
kreislauf um drei Parallelzweige erweitert, die die
Versorgung der Organ(system)e mit hohen Anspriichen
an den Stoffwechsel beinhalten: Gehirn, Herz und Ske-
lettmuskulatur. In diesen Gefif3-Compartments bestehen
deswegen lokale Mechanismen, die den Gefiflwiderstand
entscheidend beeinflussen (z. B. Gefiflweitung bei Sauer-
stoffmangel).

Die Blutdruckregulation im menschlichen Korper
unterliegt einer Vielzahl von Mechanismen, die sich be-
ziiglich der Stirke des Effekts und seiner Dynamik stark
unterscheiden [10]. Neben dem Barorezeptorreflex hat
hier vor allem der Chemoreflex einen groflen Einfluss.

Aus diesem Grund wurden im verwendeten Modell
neben dem Barorezeptorreflex weitere Regelungsme-
chanismen ergdnzt. Basierend auf [11] wurden der
Chemoreflex (iiber zentrale und periphere Rezeptoren),
Mechanismen des zentralen Nervensystems zur Reaktion
auf verdnderte Werte der Partialdriicke von Sauerstoff
und Kohlenstoffdioxid im Blut (P, und Pco,) sowie die
Reaktion auf Anderungen des Atemzugvolumens iiber
Lungendehnungsrezeptoren umgesetzt.

Eine schematische Ubersicht iiber die wichtigsten
Regelungsmechanismen im Herz-Kreislauf-System sowie
iiber die Wirkweise der im betrachteten Modell umge-
setzten Zusammenhinge ist in Bild 2 gegeben.

Die Parametrierung des Modells erfolgte anhand von
Literaturdaten fiir den Menschen, die bei Bedarf auf ein
Korpergewicht von 70 kg skaliert wurden.

Zur Umsetzung als Bibliothekskomponenten in
Dymola® werden die in Abschnitt 2 beschriebenen
Methoden verwendet: Ahnliche Strukturen in der mathe-
matischen Beschreibung werden durch Abstraktion und
Vererbung von Modellteilen und/oder Methoden von
Redundanzen befreit. Bereits bestehende Komponenten
werden weiterhin genutzt, entweder durch Vererbung als
Basis erweiterter Komponenten oder wie im Beispiel des
Bus-Konnektors fiir Nervensignale automatisch durch
dynamische Erweiterung wihrend der Modellerstellung.

Bild 3 zeigt das resultierende Modell auf der obers-
ten Ebene. Der zentrale Teil enthilt das Herz, sowie die
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Bild2 Ubersicht iiber die wichtigsten Mechanismen in der kar-
diopulmonalen Regelung. Die im verwendeten Modell umgesetzten
Regelungsmechanismen sind grau hinterlegt.
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Bild3 Ansicht des Simulationsmodells in Dymola®: Kreislaufsystem
mit Barorezeptorreflex, Chemoreflex und Lungendehnungsreflex sowie
zusitzlichen Eingidngen fiir Simulationsszenarien.

Gefil-Compartments des Korper- und des Lungenkreis-
laufs. Der Lungenkreislauf ist dabei auf der nichstunteren
Ebene entsprechend der in Bild 1 dargestellten Struktur
aufgebaut. Analog dazu setzt sich das Herzmodell aus
Modellen fiir die Vorhéfe, die Herzkammern und die
Klappen zusammen. Der Korperkreislauf besteht aus ei-
nem separaten Compartment fiir die Aorta sowie aus
einem Block, der die oben beschriebenen Parallelzweige
der Organversorgung beinhaltet.

Im einem weiteren Block werden die Funktionen des
zentralen Nervensystems (ZNS) im Bezug auf die abge-
bildeten korpereigenen Regelkreise zusammengefasst. Die
Eingénge sind die an verschiedenen Stellen des Korpers
gemessenen Blutdriicke bzw. Blutgas-Partialdriicke, die
Ausginge sind die Nervensignale, die zu den jeweiligen
Endeffektoren geleitet werden, sowie die Atemfrequenz.
Aus diesen Nervensignalen werden im Herzen und in
den jeweiligen Gefid-Compartments die Anderungen der
einzelnen Stellgrofen (Spannungszustand der Gefdflimus-
kulatur, Herzfrequenz und -kontraktionskraft) berechnet.

Aus der Atemfrequenz werden zunichst die Zeit-
dauern (T) von Ein- und Ausatmung berechnet. Aus
diesen Groflen werden anschlieffend die resultierenden
Driicke (P) in Thorax und Abdomen berechnet und als
extravasale Driicke an die Gefifl-Compartments weiter-
geleitet (s. auch [1]).

Die Einginge des Modells sind zum einen die Blutgase
(Po, und Pco,), zum anderen eine Senke fir den Blut-
Volumenstrom, um einen Blutverlust zu simulieren.

Die Initialisierungsdaten fiir die Simulation werden in
einem Block zusammengefasst.

Fir das im folgenden Abschnitt beschriebene Test-
szenario eines Schrittmachereinsatzes wird zu einen

vorgegebenen Zeitpunkt die Nervenriickfithrung, die auf
die Herzfrequenz wirkt, aufgetrennt und stattdessen ein
fester Wert vorgegeben. Die anderen korpereigenen Re-
gelkreise bleiben intakt. Nach Beendigung des Versuchs
wird die Vorgabe der Herzfrequenz wieder vom zentralen
Nervensystem tibernommen.

4 Betrachtung verschiedener Testszenarien
Im Folgenden werden anhand zweier Testszenarien Simu-
lationsdaten mit Messdaten verglichen. Die Messdaten
stammen von einem in vivo Akutversuch am anisthe-
sierten, beatmeten Kalb (Korpergewicht ca. 90 kg). Sie
wurden {iber einen Patientenmonitor (Datex-Ohmeda
Patientenmonitor der Firm GE Healthcare) sowie ein
PiCCO plus Messsystem (PULSION Medical Systems)
zum hiamodynamischen Monitoring aufgezeichnet.

Die Simulationsdaten sind mit dem im vorange-
gangenen Abschnitt beschriebenen Modell und einer
Parametrierung fiir den Menschen erzeugt worden.

4.1 Herzfrequenzerh6hung per Schrittmacher
Zunichst wird eine kiinstliche Herzfrequenzerh6hung
mittels eines in den rechten Vorhof eingeschwemm-
ten Schrittmachers betrachtet. Dieser wurde bei
t =14:03:30 auf einen Wert von 150 Schlidgen/min ein-
geschaltet.

Bild 4 zeigt die aufgezeichneten Daten fiir Herzfre-
quenz, Schlagvolumen, Herzzeitvolumen und arteriellen
Blutdruck. In Reaktion auf die Erhéhung der Herz-
frequenz (HF) sinkt das Schlagvolumen (SV). Das
Herzzeitvolumen (HZV, Produkt aus HF und SV) steigt
auf Grund der hohen Herzfrequenz an. Der arterielle
Blutdruck steigt an. Bei t = 14 : 04 : 45 wird der Schritt-
macher wieder ausgeschaltet und die gemessenen Grofien
kehren auf ihren Ausgangswert zuriick.

Bild 5 zeigt die gleichen Grofien in der Simulation.
Hier wurde zum Zeitpunkt = 200sec umgeschal-
tet von der Vorgabe der Herzfrequenz durch das
zentrale Nervensystem und die korpereigenen Regulati-
onsmechanismen auf den fest vorgegebenen Wert von

Herzfrequenz [Schlage/min] Schlagvolumen [ml]
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Bild4 Messung im Akutversuch am Kalb: Erhéhung der Herzfrequenz
per Schrittmacher.
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Bild5 Simulation: Erhohung der Herzfrequenz per Schrittmacher.

150 Schligen/min. Auch in der Simulation zeigt sich ein
Abfall des Schlagvolumens, wihrend Herzzeitvolumen
und arterieller Blutdruck ansteigen. Bei t = 315 sec wird
wieder zuriickgeschaltet auf die korpereigene Vorgabe
und Regelung der Herzfrequenz und die Werte kehren
auf die Ruhewerte zuriick.

4.2 Blutverlust und Retransfusion
Als zweites Testszenario wurde ein Blutverlust mit an-
schliefender Retransfusion des Blutvolumens gewdhlt.
Eine solche Stérung des Blutdrucks wird typischerweise
kurzfristig durch den Barorezeptorreflex abgefangen.

Beginnend bei t = 15: 08 : 00 werden wihrend 150 sec
2200 ml Blut entnommen. Nach einer Pause von 180 sec
beginnt die Retransfusion, die nach weiteren 120 sec
abgeschlossen ist. Bild 6 zeigt, dass trotz aller physiolo-
gischen Regelungsmechanismen der arterielle Blutdruck
stark sinkt und dass die Differenz zwischen systolischem
und diastolischem Wert geringer wird. Auch das Herz-
zeitvolumen und das Schlagvolumen sinken. Uber den
Barorezeptorreflex steigt die Herzfrequenz stark an. Am
Ende gehen die Werte langsam wieder auf ihre Ausgangs-
werte zuriick.

Fiir die Simulation (s. Bild 7) wurde das entnommene
Blutvolumen an das gesamte Volumen angepasst, so dass
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Bild6 Messung im Akutversuch am Kalb: Blutverlust von 2200 ml und
Retransfusion.
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Bild 7 Simulation: Blutverlust und anschliefende Retransfusion.

die prozentuale Anderung der in der Messung erfolgten
entspricht. Es zeigt sich auch hier ein starkes Absin-
ken von arteriellem Blutdruck, Herzzeitvolumen und
Schlagvolumen. Die Herzfrequenz steigt. Auch in der Si-
mulation verringert sich bei geringerem Blutvolumen die
Druckamplitude des arteriellen Blutdrucks.

Zusitzlich wurde hier ein Vergleich zwischen Blut-
fluss durch Gefifle mit bzw. ohne lokale Autoregulation
abgebildet. Es zeigt sich, dass der autoregulierte Fluss
weniger stark sinkt, und damit die Versorgung dieser
Gebiete mit hohem Anspruch an den Stoffwechsel besser
erhalten bleibt.

Zum Ende der Simulation sind die Groflen auf ihren
Anfangswert zuriickgekehrt.

5 Diskussion der Ergebnisse

Im vorangegangenen Abschnitt wurde gezeigt, dass die
simulierten Ergebnisse in den betrachteten Testszenarien
die gemessenen Werte qualitativ gut abbilden. Im Folgen-
den werden gemessene und simulierte Daten miteinander
und mit Normalwerten aus der Literatur verglichen, um
weitere Aussagen beziiglich der Qualitit der Simulations-
daten machen zu kénnen.

Tabelle 1 zeigt eine Ubersicht der wichtigsten hiamo-
dynamischen Kenngroflen. Dabei werden Daten des
Modells, Normalwerte des Menschen aus der Litera-
tur [12] sowie Daten des anisthesierten Kalbs [13]
verglichen.

Mit Ausnahme des Blutdrucks stimmen die Modell-
werte gut mit den Normalwerten des Menschen iiberein.
Die Werte des Kalbs weichen von denen des Menschen
ab, liegen aber nahe genug, um zu rechtfertigen, wieso
das Kalb das typische Tiermodell im Bereich des Tests
von Herz-Assist-Systemen ist. Vergleicht man die Nor-
malwerte des Kalbs mit den Messdaten aus Bild 4, so
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Tabelle 1 Vergleich der Ruhewerte im verwendeten Modell mit Nor-
malwerten vom Menschen und vom anisthesierten Kalb.

Parameter Modell Mensch [12] anisthesiertes
Kalb [13]

HZV [1/min] 6 5-6 8

SV [ml] 89 80 123

AP syst. [mmHg] 146 120 129

AP diast. [mmHg] 96 80 96

HF [Schlige/min] 68 70 65

HZV: Herzzeitvolumen, SV: Schlagvolumen, AP: Aortendruck, HF:
Herzfrequenz

zeigt sich, dass auch hier eine gute Ubereinstimmung
herrscht. Lediglich der Blutdruck weicht in der Messung
nach unten ab.

Bild 8 zeigt einen Vergleich der Verteilung des Blut-
volumens in die einzelnen Gebiete des Korpers. Diese
Daten konnten in der Messung nicht ermittelt werden,
so dass hier nur Modell und Normalwerte des Menschen
verglichen werden. Die Verteilung wird vom Modell gut
abgebildet, lediglich zwischen der Volumenverteilung auf
Arterien und Kapillaren sowie auf das Herz besteht ein
Ungleichgewicht.

Um die Daten der beiden Testszenarien quantitativ
vergleichbar zu machen, werden im Folgenden die pro-
zentualen Anderungen betrachtet.

Bild 9 zeigt dies fiir den Schrittmachereinsatz. Es zeigt
sich, dass das Schlagvolumen in Simulation und Messung
eine dhnlich starke Anderung erfihrt. Bei Herzzeitvo-

Prozentualer Anteil am gesamten Blutvolumen
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Bild8 Vergleich der Volumenverteilung in die einzelnen Gebiete des
Korpers zwischen Modell und physiologischen Normalwerten [12].

Prozentuale Anderung bei Schrittmachereinsatz
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Bild9 Vergleich zwischen Simulation und Messung beim Schrittma-
chereinsatz (prozentuale Anderungen).

Prozentuale Anderung bei Blutverlust
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Bild 10 Vergleich zwischen Simulation und Messung beim Blutverlust
(prozentuale Anderungen).

lumen und Blutdruck sind die Abweichungen stirker,
wobei bei letzterem die Ausgangswerte im Modell nach
oben und in der Messung nach unten von den jeweiligen
Normalwerten abweichen und dadurch auch ein grofSer
Unterschied in der prozentualen Anderung zu erwarten
ist.

In Bild 10 sind die prozentualen Anderungen beim
Blutverlust dargestellt. Hier zeigen sich deutlich groflere
Abweichungen. Insbesondere die Herzfrequenz steigt im
Experiment deutlich stirker an. Die Griinde fiir diese
starken Unterschiede konnen darin begriindet sein, dass
auch vor Beginn dieses Versuchs die Werte des Kalbs
deutlich vom Normalbereich abgewichen sind, wihrend
das Modell sich in Ruhe befand.

Im Bereich der dynamischen Anderungen zeigen sich
bei den meisten Parametern groflere Abweichungen zwi-
schen Messung und Simulation.

Es ist Gegenstand der aktuellen Arbeiten, zu un-
tersuchen, inwieweit die Griinde fiir die Unterschiede
zwischen Modell und Messung im Modell selber oder
im verwendeten Versuchssetup liegen; oder ob sie durch
weitere, im Modell bisher nicht beriicksichtigte korperei-
gene Mechanismen verursacht werden.



6 Zusammenfassung und Ausblick

Die ,HumanLib“ bietet eine neue, flexible und komfor-
table Form der Modellerstellung im Bereich des mensch-
lichen Herz-Kreislauf-Systems. Durch die Umsetzung als
objektorientierte Bibliothek werden die Ubersichtlichkeit
der Modellstrukturen und des Modellcodes erhoht, sowie
Redundanzen vermieden. Weiterhin erleichtern die resul-
tierenden anschaulichen und physikalischen Modelle die
interdisziplindre Zusammenarbeit mit technisch wenig
vorgepragten Personen und ermoglichen beispielsweise
einen Einsatz in der studentischen Lehre.

Der Vergleich zwischen Simulation, Normalwerten
und Messdaten zeigt, dass die relevanten Effekte bereits
gut abgebildet werden konnen. Weitere Untersuchungen
der Abweichungen und Anpassungen des Modells sind
Thema der aktuellen Arbeiten.

Momentan sind die abgebildeten physiologischen
Mechanismen hauptsichlich aus dem Bereich der
kurzfristigen (d.h. im Sekunden- bis Minutenbereich
liegenden) Regelung. Andere Effekte, wie z. B. die lang-
fristige Regulation des Salz-Wasser-Haushalts tiber die
Niere existieren zwar bereits als Bibliothekskomponen-
ten, es muss jedoch noch ihre Interaktion mit den
kurzfristig wirkenden Prozessen im Korper abgebildet
werden. Weiterhin sind momentan die Blutgase die
Eingangsgrofien des Systems, auch das Tidalvolumen
berechnet sich indirekt. In Zukunft sollen weitere Kom-
ponenten in die Bibliothek integriert werden, die die
Atemmechanik und den Gasaustausch kombiniert um-
setzen.

Um eine umfassende Design- und Testplattform fiir
Assist-Systeme zu bilden, miissen in Zukunft typi-
sche Krankheitsbilder, ebenso wie die einzusetzenden
Herz- bzw. Lungen-Assist-Systeme, modelliert und in
die Bibliothek integriert werden. Bisher sind Modelle
von pathologischen Veranderungen auf reine Stenosen
(z.B. einer Herzklappe) durch Verinderung des Stro-
mungswiderstandes beschrinkt.

Zudem sind die Modellparameter zum aktuellen Zeit-
punkt fest fiir einen Menschen mit einem Korpergewicht
von 70 kg ausgelegt. Abweichende Daten aus der Litera-
tur wurden entsprechend umgerechnet. Fiir den Einsatz
als Design- und Testplattform ist in Zukunft jedoch
eine gewisse Individualisierung notwendig. Dies kann
einerseits iiber eine Anpassung des Korpergewichts ge-
schehen, andererseits konnen anhand der Korpergrofie
die Langen einzelner Gefifisegmente und damit auch ihre
stromungsmechanischen Ersatzparameter (Stromungswi-
derstand, Compliance) skaliert werden.

Die ,HumanLib* soll in Zukunft allgemein zuginglich
gemacht werden. Interessenten konnen bei den Autoren
weitere Informationen erhalten.
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