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Resumen

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son un grupo de desordenes que afectan
al corazén y a los vasos sanguineos del sistema circulatorio. Las enfermedades refe-
rentes al sistema circulatorio constituyen un problema de salud de primer orden en
todo el mundo, tanto en los paises desarrollados como en paises en via de desarrollo.
Debido a su gran importancia, en el presente proyecto se estudiarédn las relaciones
que conforman el sistema cardiovascular, desarrollando diagramas causales a par-
tir de éstas, permitiendo hacer del modelo un diagrama mucho més comprensible e
intuitivo que el conjunto de ecuaciones que posteriormente se implementaran en el
software OpenModelica. Se describe el diseno e implementacion del modelo emplean-
do la libreria SystemDynamics, con el objetivo de someterlo a diferentes experiencias
fisiologicas. Ademés, se implementara un modulo de sistema de control a corto plazo
basado en el reflejo barorreceptor.

Los resultados obtenidos muestran la efectividad del sistema, contrastando asi los
modelos controlados y sin controlar.

Palabras clave: Sistema Cardiovascular, Control Barorreceptor, Diagrama Cau-
sal, Diagrama de Forrester, OpenModelica.

Abstract

Cardiovascular diseases are a group of diserders that affect heart and blood vessels
of the circulatory system. Diseases concerning the circulatory system are a major
health problem in the world, both in developed countries as well as developing coun-
tries.

Due to its great importance, this project studies the relationships that make up the
cardiovascular system, developing causal diagrams, allowing the model to be more
quickly and intuitively understandable than the set of equations that are going to
be implemented in OpenModelica software. The design and implementation of the
model are described using the SystemDynamics library, with the aim of subjecting
it into different physiological experiences. In addition, a short-term control system
based on the baroreceptor reflex is implemented.

Results obtained proves the efficacy of the system, contrasting the controlled and
uncontrolled models.

Keywords: Cardiovascular System, Baroreflex Control, Causal Diagram, Forrester
Diagram, OpenModelica, System Dynamics.
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1 Introduccién

Actualmente, en los paises industrializados, las innovaciones tecnolégicas se producen ca-
da vez de forma mas acelerada, participando en practicamente la totalidad de actividades
que realiza una persona en su dia a dia. Esto ocurre especialmente si nos centramos
en el area de la medicina, donde el progreso tecnolégico provee una serie de herramien-
tas capaces de resolver con mayor exactitud y fiabilidad los problemas presentados tanto
en diagnostico como en el tratamiento de los trastornos que tienen lugar en los seres vivos.

Desde que la tecnologia tiene un impacto tan importante, la medicina y la ingenieria
se han integrado cada vez més conjuntamente. El resultado de esta colaboracion ha pro-
piciado la aparicion de disciplinas como la ingenieria biomédica o la bioinformatica, siendo
estos los ambitos profesionales encargados de estudiar y analizar los problemas sanitarios
para brindarles las herramientas necesarias (tales como biosensores, biomateriales, pro-
cesado de imagenes e inteligencia artificial) a los profesionales sanitarios para una mejor
investigacion, diagnostico y tratamiento [1].

La ingenieria biomédica se basa en areas de la ciencia y la ingenieria que podriamos
etiquetar de “clasicas”, como la ingenieria mecanica, la ingenieria eléctrica, la quimica, la
ciencia de los materiales o la informatica. Se deben aplicar éstos y otros principios a la
resolucion de problemas que se dan en las ciencias de la salud, lo que significa que los
ingenieros biomédicos deben estar relacionados con la biologia, la anatomia y la fisiologia.

Producto de estas nuevas disciplinas son las técnicas de modelado y simulacion. Cen-
trandonos en las tareas de modelado, se trata de un proceso mediante el cual el ingeniero
biomédico representa los principios fisicos, quimicos y biolégicos mediante formulaciones
matematicas que describen el fenémeno o sistema objeto de estudio. Un modelo matema-
tico es, al fin y al cabo, una serie de relaciones matemaéticas precisas que reflejan como un
sistema interactiia con su entorno, permitiendo la predicciéon sobre como el sistema reac-
cionara ante los cambios inducidos. Los modelos mateméaticos se basan en una o mas de
las cuatro areas matematicas como son el algebra, el calculo, las ecuaciones diferenciales y
la estadistica. Aparte de este tipo de modelado puramente matematico, se emplean otros
ambitos de la ingenieria como son el procesamiento de senales o el control que se imple-
menta en los sistemas informéticos. En estos casos se debe describir el comportamiento
algebraicamente, mediante ecuaciones diferenciales o analogias con comportamientos fisi-
cos con el desafio de obtener resultados precisos y estables computacionalmente hablando

2]

Por ello, partiendo de modelos mateméticos, que posteriormente son implementados en
un lenguaje de simulacion, se pueden representar las interacciones que intervienen en el
sistema a estudiar, en nuestro caso, el sistema cardiovascular.

Los métodos de simulaciéon permiten experimentar con el modelo como si lo estuviese
haciendo con el sistema cardiovascular, resolviendo aquellas dificultades representadas en
aquellos trabajos de investigacion que requirieran ser llevados a cabo directamente en un
ser vivo. Dada la complejidad de los sistemas fisioldgicos, en muchos casos no es posible
obtener la informacion deseada, ya sea por motivos de seguridad del paciente, imposibi-
lidad de sensado o baja fiabilidad en los resultados obtenidos, debido a la dificultad para



analizar ciertas variables de forma aislada. Mediante el uso de modelos matematicos y
su simulacion es posible obtener datos de forma no invasiva, de forma rapida y fiable.
Ademas, no sbélo se pueden repetir el ensayo cuantas veces se desee sino que es posible
someterlos a diferentes experimentos (cambiar periodos, esfuerzos, someter el modelo a
limites fisiologicamente extremos...), siendo la tnica restriccion nuestra capacidad para
implementarlos, no representando el peligro que supondria sobre un ser vivo.

Existen diversos estudios que modelan el sistema cardiovascular utilizando ecuaciones
diferenciales e implementaciones softwares, mayoritariamente basados en analogias de fe-
noémenos fisicos eléctricos, hidraulicos y quimicos [3, 4, 5, 6]. Cabe destacar el uso de
diagramas causales para caracterizar las interacciones en modelos fisiologicos como el que
se presenta debido a la facilidad que ofrece frente a los modelos matematicos para ser
comprendidos. Por ello, diversos softwares orientados a la educacion incluyen la metodo-
logia de la dinamica de sistemas, junto con simulaciones informaticas, con fines docentes,
debido a la claridad y la simplicidad que ofrece |7, §].

En base a los conceptos tratados, se expone en el presente trabajo un modelo que ana-
liza las relaciones que identifican el sistema cardiovascular (el cual se caracteriza por su
comportamiento hidrodinamico, como son los flujos, las presiones y los voliimenes) desde
el punto de vista de la dindamica de sistemas para el desarrollo de un modelo basado en
diagramas causales del sistema de control a corto plazo del sistema cardiovascular.

1.1 Objetivos
Objetivo General

El objetivo general en la realizacién de este trabajo es el estudio, mediante el uso de
diagramas causales, y simulaciéon de la dindmica del sistema cardiovascular empleando
el software OpenModelica. Una vez desarrollado el modelo y su control, el objetivo es
someterlo a estudio tanto en condiciones fisiologicas como patologicas.

Objetivos Especificos

e Ampliar el conocimiento de la dinamica del flujo sanguineo en el sistema cardiovas-
cular.

e Diseno de diagramas causales a partir de relaciones entre variables que conforman
el sistema cardiovascular y el reflejo barorreceptor.

e Obtencion de un modelo del sistema cardiovascular a partir de diagramas causales.

e Permitir realizar predicciones del comportamiento de dicho sistema, tanto en condi-
ciones fisiologicas como patoldgicas. Para ello se sometera el modelo a experimentos
cambiando pardmetros y alterando el sistema de diferentes formas. Concretamente,
se someteré el sistema a cambios en los parametros circulatorios y en el volumen
sanguineo (simulando hemorragias, transfusiones...), para comprobar que el modulo
de control reacciona manteniendo la presion aértica dentro de los valores esperados.

e Estudio y anélisis del entorno de simulacién SystemDynamics en OpenModelica.



1.2 Antecedentes

El sistema cardiovascular es uno de los sistemas fisiologicos mas avanzados en lo que a
investigacion respecta. Sus variables y relaciones estan clara y precisamente definidas,
gracias a la disponibilidad de transductores para el sensado y cuantificaciéon de variables.
Es posible aplicar principios fisicos a partir de los cuales obtener modelos. La mayor mo-
tivacion para el estudio de este sistema es, probablemente, la gran variedad de patologias
que acompanan al sistema cardiovascular del ser humano.

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son un grupo de desordenes que afectan al
corazén y a los vasos sanguineos del sistema circulatorio. Las enfermedades referentes al
sistema circulatorio constituyen un problema de salud de primer orden en todo el mundo,
no solo debido a su gran importancia en los paises desarrollados sino también la creciente
relevancia en paises en via de desarrollo, ya que el aumento de la expectativa de vida
media ha hecho que este tipo de enfermedades se manifiesten con mayor notoriedad [9].
En concreto, en Espana, constituyen la primera causa de muerte en el conjunto de la
poblacion [10], tal y como se muestra en el siguiente grafico (fig. 1.1).

ENF. 5. CIRCULATORIO
33%

RESTO
150
TUMORES CAUSAS EXTERMAS
27% poy
ENF. 5. DIGESTIVO
3%
ENF. S. RESPIRATORIO

11%

Figura 1.1: Mortalidad proporcional por todas las causas en Espana, 2004.

Ademas, segun datos de la OMS (Organizacion Mundial de la Salud): las enfermedades
cardiovasculares son la principal causa de defunciéon en todo el mundo. Se calcula que
en 2012 murieron aproximadamente 17.5 millones de personas (lo cual representa el 30 %
de las defunciones registradas) y se estima que de aqui a 2030, sean casi 23.6 millones
de personas las victimas mortales de este tipo de patologias. Los principales factores de
riesgo son una dieta malsana, la inactividad fisica, el consumo de tabaco o el consumo
nocivo de alcohol, [11].

La busqueda de métodos para conocer més a fondo sistemas fisiologicos como el siste-
ma cardiovascular estd a la orden del dia. El uso de modelos matematicos que aporten
descripciones més profundas del sistema en una situacion muy concreta puede servir en
primera instancia tanto para ayudar a profesionales sanitarios a profundizar en los proble-
mas patologicos del sistema como para probar nuevos tratamientos o ver como reaccionan
los sistemas de control sin la necesidad de emplear sujetos vivos. Por ejemplo, el trabajo
realizado por D.Jaron [12]| consiste en el desarrollo de un modelo mateméatico del siste-
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ma cardiovascular con el objetivo de predecir los efectos de las fuerzas de aceleracion
que acttan en la circulaciéon sanguinea en los aviadores. Otros, como el desarrollado por
V.K.Sud [13] consiste en un modelo compartimental basado en ecuaciones hidrodinamicas
y su objetivo era el estudio tedrico de los efectos de las presiones negativas en el cuerpo
sobre el flujo sanguineo y la presion en diferentes compartimentos.

Varios modelos del sistema cardiovascular han sido propuestos hasta la fecha, algunos
de ellos orientados al estudio global del mismo [13| y otros al analisis concreto de aspectos
especificos [12]|. Estos modelos se expondran con mayor detalle en el proximo apartado, -
Estado del Arte -, justificando asi la motivacién que supone la utilizaciéon de diagramas
causales para la realizacion del presente trabajo. La utilizacion de dichos diagramas como
herramienta base para el modelado de sistemas fisiologicos puede presentarse como algo
innovador.

1.3 Estado del Arte

Tras lo visto en el apartado anterior, sabemos que existen diversos modelos que describen
el comportamiento del sistema cardiovascular [3, 4, 5, 12, 13| y diferentes herramientas
informaticas mediante las cuales simular dichos modelos, incluyendo los mecanismos de
control pertinentes [14, 15].

Estos modelos aportan un buen sistema para analizar como se comporta el sistema cardio-
vascular ante las diferentes situaciones a las que pueda ser sometido, asi como el estudio
de los mecanismos de control a corto, medio o largo plazo sobre la respuesta de la presion
arterial. Todos los modelos desarrollados del sistema arterial, venoso y cardiaco que con-
figuran el sistema cardiovascular se basan, en mayor o menor medida, en aproximaciones
basadas en las leyes de la mecénica de fluidos [16, 17].

Los modelos matemaéticos fisiologicos han sido, tradicionalmente, presentados a través de
conjuntos de ecuaciones diferenciales, pudiendose éstas representar mediante diagramas
de bloques. Existen herramientas software orientadas al modelado y control de sistemas
fisicos. Muchos de ellos siguen un enfoque de modelado causal, requiriendo o bien la pro-
gramacion de las ecuaciones correspondientes mediante codigo o la representacion de los
sistemas mediante diagramas de bloques [18].

El enfoque orientado a objetos ofrece multitud de ventajas en el modelado y control de
sistemas fisiologicos. Esto puede ser implementado usando lenguajes de modelado como
Modelica [19], Simscape [20] o Simulink [21], entre otros. Este enfoque permite abordar
el sistema desde un punto de vista compartimental, es decir, mediante subsistemas.

La dinamica de sistemas ha sido utilizada anteriormente para el analisis y solucion de
problemas complejos en diferentes areas, que van desde la politica ambiental o de po-
blaciones, la estrategia corporativa, la gestion de seguridad y operaciones o la toma de
decisiones de ambito sanitario [22], asi como su uso en modelos fisiologicos en el ambito
de las ciencias biomédicas [23, 24, 25|.



1.4 Contenidos
A continuacion se describiran brevemente los capitulos que conforman la memoria del
trabajo.

e Capitulo I, - Introduccion -, se presenta el tema a abordar, asi como la motivaciéon

para llevarlo a cabo.

Capitulo II, - Fundamento Fisiologico -, se realiza una exposicién de los fundamen-
tos fisiologicos del sistema objeto de estudio, el sistema cardiovascular y el reflejo
barorreceptor.

Capitulo III, - Metodologia -, explicacion de la metodologia de la dindmica de sis-
temas que se utilizara para abordar el problema, introduciendo el entorno de simu-
lacion utilizado.

Capitulo IV, - Modelado Causal del Sistema Cardiovascular -, obtenciéon del modelo
que representa al sistema cardiovascular mediante diagramas causales y su imple-
mentaciéon mediante diagramas de Forrester en el software OpenModelica.

Capitulo V, - Modelado Causal del sistema de control -, se realiza el estudio e im-
plementacion del sistema de control a corto plazo basado en el reflejo barorreceptor,
asi como su implementacion.

Capitulo VI, - Resultados -, se observan los resultados obtenidos al realizar los
diferentes casos experimentales.

Capitulo VII, - Conclusiones -, se extraen las conclusiones obtenidas durante el
transcurso del trabajo.

Capitulo VIII, - Lineas Futuras -, se enumeran aquellas posibles formas de mejorar
o avanzar en el presente trabajo fin de grado.

Finalmente, en el capitulo IX, - Bibliografia -, se recopilan todas las referencias
empleadas para la realizacion de la memoria.

También se dispondréa de una serie de anexos, con el fin de consultar ciertos aspectos del
trabajo de manera mas clara y sencilla:

El Anexo I hace referencia a la nomenclatura empleada para la realizacion de la
memoria, asi como para la implementacion del modelo.

El Anexo II es una relacion de todas las ecuaciones que componen el modelo utilizado
para simular el sistema cardiovascular.

En el Anexo III se recopila la nomenclatura y las ecuaciones empleadas para imple-
mentar el sistema de control pertinente.

En el Anexo IV se muestran para su 6ptima visualizacion los diagramas causales
pertenecientes al sistema cardiovascular con y sin la intervencion del reflejo baro-
rreceptor.

Por ultimo, en el Anexo V se presenta la implementaciéon del modelo controlado y
sin controlar en el software MATLAB-SIMULINK.



1.5 Herramientas utilizadas

La memoria ha sido escrita mediante el sistema de composicion de textos KTEX [26], em-
pleando la plataforma de escritura y publicacion online Overleaf [27, 28|.

El principal software a utilizar sera OpenModelica, el cual se definié segtn el IEEE Inter-
national Confererence on Control Application como “un lenguaje moderno, fuertemente
tipificado, declarativo y orientado a objetos para el modelado y simulacién de sistemas
complejos” [19].

A pesar de tratarse de un software bastante reciente, éste es capaz de modelar y simular
amplios modelos jerarquicos, con variables multidimensionales. La estructura del modelo
y los resultados de simulacién pueden ser analizados mediante herramientas visuales y la
creacion de interfaces. Los modelos son creados mediante una interfaz de usuario gréfica
con diagramas de flujo y causales. En concreto, se utilizara la libreria “SystemDynamics”
para dindmica de sistemas, la cual permite describir de manera sencilla modelos de siste-
mas dinamicos eventualmente complejos [29].

También se empleara la herramienta de modelado VENSIM. Esta consiste en una he-
rramienta grafica que permite desarrollar, conceptualizar, documentar, simular, analizar
y optimizar modelos de dinamica de sistemas. Proporciona una forma simple y flexible de
crear modelos de simulacién, ya sean con diagramas causales o con diagramas de Forrester
(flujos). Fue creada con el objetivo de aumentar la productividad del diseno de modelos,
aunque ofrece muy buenos resultados también en el campo de la ensenanza [30].
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2 Fundamento Fisiologico

En el presente capitulo se trataran los conceptos y fundamentos biol6gicos necesarios para
una mejor comprension del trabajo que se presenta. Es muy importante conocer el sistema
que se esté estudiando tanto para la realizacion del modelo como para su implementacion
o la interpretacion de los resultados obtenidos. Por ello, debemos centrarnos en el estudio
del sistema cardiovascular, en el estudio de las fuerzas que participan en él y en el control
realizado a corto plazo por el reflejo barorreceptor sobre el mismo.

2.1 Introduccién al sistema cardiovascular

El sistema cardiovascular se compone por el corazén y el aparato circulatorio. El corazon
actiia como una bomba que impulsa la sangre hacia los érganos, tejidos y células del or-
ganismo. Las principales funciones del sistema cardiovascular son el transporte de gases,
el aporte de nutrientes y la eliminaciéon de desechos. Dichas funciones se realizan a través
de la circulaciéon de la sangre [31].

El sistema cardiovascular estda formado por el corazén, los vasos sanguineos y la san-
gre. La circulacion se puede definir en general como una serie de circuitos (fig. 2.1, [32]),
en los cuales:

e La sangre oxigenada es bombeada por el ventriculo izquierdo hacia la circulacion
sistémica arterial.

e La sangre desoxigenada vuelve hacia la auricula derecha a través de las venas sisté-
micas.

e El ventriculo derecho bombea esta sangre hacia la circulaciéon pulmonar.

e Y la sangre reoxigenada vuelve de nuevo hacia la auricula izquierda a través de las
venas pulmonares.

Por tanto, toda la sangre oxigenada que regresa al lado izquierdo del corazén desde los
pulmones fluye a través de la circulacion sistémica y toda la sangre desoxigenada que
regresa al lado derecho del corazén es bombeada hacia la circulaciéon pulmonar para su
reoxigenacion [32].

2.2 Estructura del corazon

El corazon humano (fig. 2.2, [33]) consta de cuatro camaras: dos ventriculos y dos auri-
culas. La eyeccion de la sangre con una presion elevada hacia la circulacion sistémica se
consigue por la accion del misculo del ventriculo izquierdo. El ventriculo derecho expulsa
la sangre a una presion mas baja hacia la circulaciéon pulmonar.

En el corazon izquierdo, el flujo retrogrado de sangre en las auriculas se ve impedido
por la valvula mitral entre el ventriculo y la auricula izquierdos. El ventriculo y la auricu-
la derechos estén separados por la valvula trictispide. Las cuerdas tendinosas son tendones
que conectan los musculos papilares de las valvulas mitral y trictspide. Las cuerdas ten-
dinosas y los misculos papilares actiian impidiendo que protruyan demasiado hacia las
auriculas durante la contraccion ventricular, por lo que se impide el retroceso de la sangre
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hacia esas camaras. Durante la eyeccion, las valvulas aortica y pulmonar estan abiertas,
cuando se cierran impiden el flujo retrégrado hacia los ventriculos durante el llenado car-
diaco. La abertura y el cierre de las valvulas son consecuencia de mecanismos pasivos por
los gradientes de presion [32].

Circulacion
coronaria

Higado y tubo

digestivo

Sistema de alta
presién
{funcién

de suministro)

Sistema de baja
presién
{funcién

de reservorio)

Musculo
esquelético

Piel y otros organos
: J. Perkins
MS, MFA

Figura 2.1: Esquema general de la circulacion.
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Figura 2.2: Estructura del corazon.

2.3 Flujo, presion y resistencia

La hemodinamica es el estudio de las fuerzas que participan en la circulacion de la sangre.
A la hora de entender los fenémenos que se pueden dar en el sistema cardiovascular es
esencial conocer el estado hemodindmico general en el que se encuentra el modelo.

La velocidad del flujo a través de la circulacion estd determinada por el gradiente de
presion en la circulacion y por la resistencia que se ofrece a la misma. La presion se define
como fuerza por unidad de superficie, el gradiente de presion del flujo es igual a la presion
arterial menos la presion venosa y la resistencia es la impedancia al flujo.

Presion Arterial

A continuacién se enumeran algunas definiciones importantes relacionadas con la presion
arterial [32]:

e Presion sistolica: presion arterial méxima que se alcanza durante la eyeccion de
sangre por el corazon.

e Presion diastoélica: presion arterial minima que se alcanza durante la diastole, mien-
tras el corazon esta relajado llenandose.

e Presion arterial del pulso o diferencial: diferencia entre las presiones sistolica y dias-
tolica. Depende del volumen sistolico (volumen de eyecciéon de un ventriculo durante
una contraccion) y de la distensibilidad arterial.

e Presion arterial media (PAM): media de presion durante un ciclo cardiaco comple-
to de sistole y diastole. Depende de la resistencia periférica y del gasto cardiaco
(volumen eyectado por un ventriculo por unidad de tiempo).
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A continuacion, para analizar el ciclo cardiaco se toma como modelo el corazoén (auricula
y ventriculo) izquierdo, aunque todas las fases se reproducen en el corazon derecho. La
figura 2.3 muestra los cambios en las presiones del corazén izquierdo y en la aorta, en
el volumen ventricular y en el electrocardiograma (ECG), asi como los ruidos cardiacos
que se pueden auscultar durante el ciclo cardiaco. En un individuo sano cuya frecuencia
cardiaca en reposo es de 75 latidos/minuto, el ciclo cardiaco dura unos 800 ms, de los
cuales 300 ms corresponden a la sistole y 500 ms a la didstole [34].

Contraccidn isovolumétrica
Relajacion isovolumétrica

S
=3
[ < =
& = 2
Cierre de la
Apertura de valvula adrtica
120 5 lavalvula /
adrtica
100 - Ei~_
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T gpd T~<_Af =~ _ _ _Presidn adrtica
E ) -
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(=
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v
- i !:;’H\%
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" |
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Q
Ta. 2a. 3a.
\N‘« m 1( Fonocardiograma
Didstole Didstole

Figura 2.3: Cambios en la funcién del ventriculo izquierdo durante el ciclo cardiaco.

Esta curva seré esencial para la verificacion del modelo que se pretende disenar, teniendo
asi una serie de curvas de referencia. Por ello, y para su mejor entendimiento, se procede
a explicar detenidamente, en base a la figura anterior, los cambios en las presiones del
corazon izquierdo y en la aorta, asi como en el volumen ventricular.
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Presion Ventricular

El ciclo cardiaco se inicia con la onda P en el electrocardiograma (ECG). La despolariza-
cion de las auriculas da lugar a la contraccion auricular y al llenado final de los ventriculos,
que es el responsable del ligero incremento de la presion en el ventriculo izquierdo (PVI).
Cuando la onda de despolarizacion alcanza el ventriculo (complejo QRS del ECG) y se
inicia la contraccién ventricular, la PVI aumenta por encima de la presiéon en la auricula
izquierda (PAI), provocando el cierre de la valvula mitral y marcando el comienzo de la
contraccion isovolumétrica. Cuando la PVI aumenta por encima de la presion adrtica, la
valvula aortica se abre, marcando el final de la contraccion isovolumétrica y el comienzo
de la eyecciéon ventricular. La PVI contintia aumentando un breve periodo, pero alcanza
su maximo cuando tiene lugar la eyeccion y después comienza a descender. La PVI cae
por debajo de la presion en la aorta, pero el cierre de la valvula aértica no es inmediato,
debido al momento asociado a la eyeccion ventricular en sistole. El cierre de la valvula
adrtica marca el final de la eyecciéon y el comienzo de la relajacion isovolumétrica. Durante
este periodo, el ventriculo estd comenzando a relajarse, pero las valvulas estan cerradas,
causando un rapido descenso de la PVI. Cuando la PVI cae por debajo de la PAI la
valvula mitral se abre y comienza el llenado ventricular. Durante el resto de la diastole,
la PVI se mantiene ligeramente por debajo de la PAI, lo que concuerda con la direccion
del flujo sanguineo durante el llenado ventricular [32].

Presion Aortica

La curva de presion aortica desciende durante la didstole, cuando la sangre fluye hacia
la circulacion periférica. La pendiente ascendente de esta curva comienza con la abertura
de la valvula adrtica, aumentando la presion sistolica en la aorta a medida que avanza la
eyeccion y después comienza a descender. El flujo aértico alcanza su maximo durante la
eyeccion rapida. Tras el cierre de la valvula adrtica comienza a descender progresivamente

32].

Volumen Ventricular

La curva del volumen ventricular izquierdo muestra el llenado y vaciado del ventriculo. En
el momento en que aparece la onda P, el llenado ventricular es casi completo pero tiene
lugar después del llenado final por la contracciéon auricular. El llenado ventricular termina
cuando la valvula mitral se cierra. El volumen ventricular se mantiene constante durante
la contraccion isovolumétrica. La eyeccion rapida de la sangre comienza con la abertura
de la valvula adrtica y el volumen ventricular desciende rapidamente. A continuacion, se
sucede un periodo de eyecciéon reducida que termina con el cierre de la valvula aoértica.
La abertura de la valvula mitral inicia un periodo de llenado pasivo rapido, después del
cual se produce un periodo de llenado pasivo lento (diastasis) [32].

Presion Auricular

La forma de la curva de presion en la auricula izquierda refleja tanto los fenémenos cardia-
cos como el retorno venoso (el flujo de sangre que vuelve hacia la auricula). La contraccion
auricular produce el primer aumento de la presién auricular. Durante el periodo de eyec-
cion del ventriculo izquierdo, la PAI aumenta lentamente, mientras que el retorno venoso
desde la circulacion pulmonar va llenando la auricula (la valvula mitral se cierra durante
este periodo) [32].
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2.4 Regulacién a corto plazo de la presién arterial

Los mecanismos responsables de mantener la presion arterial pueden ser procesos a corto
plazo, los cuales resultan efectivos en periodos de tiempo que abarquen desde segundos
hasta horas, y procesos a medio y largo plazo, que acttian durante dias o semanas [35].

Los mecanismos a corto plazo se basan en el control nervioso a través de los recepto-
res en el corazén y en los vasos sanguineos, cuyo sensado de la presion arterial, junto
con el sistema nervioso autéonomo, regula la funcién cardiaca asi como la elastancia y la
resistencia de los vasos sanguineos. El control a medio plazo es basicamente de naturaleza
hormonal, mientras que el sistema renal toma un papel central en el control a largo plazo.

El reflejo de barorreceptores arteriales es un mecanismo clave implicado en la regula-
cion a corto plazo de la presion arterial. Los barorreceptores son células especializadas
de la pared vascular de los senos carotideos y el cayado adrtico. Los barorreceptores res-
ponden a la distension con el aumento de la presion arterial, aumentando los impulsos
aferentes hacia el centro cardiovascular del bulbo raquideo, donde se regula la actividad
del sistema nervioso autéonomo. En respuesta al aumento de los estimulos aferentes se
reduce la actividad nerviosa simpéatica y aumenta la actividad parasimpéatica saliente. Los
efectos de esas respuestas auténomas sobre el corazén y los vasos provocan el retorno de
la presion arterial a su nivel original [32].

En la figura 2.4 se puede observar un esquema del control a corto plazo del reflejo baro-
rreceptor sobre el sistema cardiovascular [14].
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/ adrticos
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Fibras nerviosas
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=»
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Figura 2.4: Esquema del control barorreceptor a corto plazo.
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3 Metodologia

En este apartado se detallan las diferentes técnicas de modelado de sistemas que se em-
plearan, dirigidas a la resolucion de los objetivos del trabajo.

3.1 La Dinamica de Sistemas

La metodologia empleada para la realizacion del presente trabajo es la Dinamica de Sis-
temas. Por lo general, al hablar de la dindmica de un sistema se hace referencia a que
las distintas variables que se pueden asociar a sus partes sufren cambios a lo largo del
tiempo, como consecuencia de las interacciones que se producen entre ellas [36].

La Dinamica de Sistemas fue desarrollada en los anos cincuenta en el MIT (Massachu-
setts Institute of Technology) por J.W. Forrester. La aportacion de Forrester consistio en
transferir el conocimiento de la teoria de control y realimentacion de areas de la inge-
nieria como la Automética a otras modalidades como las ciencias sociales, proponiendo
una sencilla metafora hidrodinamica para la representacion de un sistema, abstrayendo
las ecuaciones diferenciales que define un sistema no lineal [37].

Las principales herramientas software empleadas actualmente para la dindmica de sis-
temas simulan el correspondiente modelo matemaéatico por medio de métodos numéricos
computacionales, facilitando el anélisis de su comportamiento e incertidumbre. Mediante
la dinamica de sistemas la estructura no esté predeterminada inicialmente por un conjunto
de ecuaciones matematicas, sino que se establece mediante el anélisis de las relaciones en-
tre variables que interpreta el experto sobre el problema. Finalmente se traduce el modelo
resultante en un conjunto de ecuaciones diferenciales. La dindamica de sistemas presenta
una serie de ventajas y desventajas. La ventaja reside en que su lectura es comprensible,
por lo que no es necesario acudir a las ecuaciones matematicas para entender el modelo,
sino al diagrama causal que representa las relaciones de causa y efecto que se dan entre los
diferentes elementos del sistema. Por ello, la dinamica de sistemas ofrece notables resul-
tados para su uso pedagogico [38]. El inconveniente es, por el contrario, que las relaciones
de causalidad recogidas se obtienen del conocimiento del experto.
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La dindmica de sistemas dispone de una metodologia propia para el proceso de modelado
y anélisis. El proceso de modelado consiste en el conjunto de operaciones mediante las
cuales, tras el estudio y analisis, se construye el modelo del aspecto de la realidad que nos
resulta problematico. Este proceso consiste, en esencia, en analizar toda la informacion
de la que se dispone, depurarla hasta reducirla a sus aspectos esenciales y reelaborarla de
modo que pueda ser implementable. En el proceso de modelado se pueden distinguir las
fases siguientes [36]:

1.

Definicién del problema

En esta primera fase se trata de definir claramente el problema y de establecer si es
adecuado para ser descrito mediante la dinamica de sistemas. Para ello el problema
debe ser susceptible de ser analizado en elementos componentes, los cuales llevan
asociadas magnitudes cuya variacion a lo largo del tiempo queremos estudiar.

Conceptualizacion del sistema

En esta segunda fase se elabora una hipotesis dinamica o causal, por lo que se han de
definir las influencias que se producen entre los elementos que integran el sistema. Es
decir, se necesitan definir las relaciones causales entre las variables de un sistema. El
resultado de esta fase es la obtencion del diagrama de ifluencias o diagrama causal.
Cabe destacar que el diagrama causal no recoge informaciéon sobre la naturaleza o
la magnitud de las variables que lo componen.

Formalizacion

En esta fase se pretende convertir el diagrama causal alcanzado en el apartado an-
terior en el diagrama de Forrester equivalente, a través del uso de una analogia
hidrodindmica con niveles y flujos.

Durante este proceso se amplia y especifica la informaciéon aportada por el diagrama
causal, caracterizando las diferentes variables y magnitudes, estableciendo el hori-
zonte temporal, la frecuencia de simulacion y especificando la naturaleza y alcance
de los retardos en su caso. Ademas se considera una buena préctica de diseio no
dar por definitivo el Diagrama Causal hasta no haber desarrollado el Diagrama de
Forrester ya que en el proceso de implementacion y ajuste de los niveles y flujos
se pueden rectificar relaciones que no se habian precisado o advertido dado que el
Diagrama Causal es una vision més abstracta del modelo. A partir de este diagrama
se pueden escribir las ecuaciones del modelo, las cuales podrén ser implementadas
en el software que se desee.

Comportamiento del modelo
Esta cuarta fase consiste en la simulacién informatica del modelo para determinar
las trayectorias que genera.

. Evaluacion del modelo

En esta fase se somete el modelo a una serie de ensayos y andlisis para evaluar su
validez y calidad. Estos analisis son muy variados y comprenden desde la compro-
baciéon de la consistencia logica de las hipotesis que incorpora hasta el estudio del
ajuste entre las trayectorias generadas por el modelo y las registradas en la realidad.
A la hora de evaluar la conformidad y adecuacion de los modelos de Dindmica de
Sistemas, conviene tener clara la diferencia entre los conceptos de verificacion y de
validacion.
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La verificacion hace referencia a la coherencia interna del modelo. Consiste en com-
probar la implementacion de modelo que va a ser ejecutado en el computador, mien-
tras que la validacion consiste en cotejar la adecuacion entre el comportamiento del
modelo simulado y lo esperado, es decir, si se ha construido el modelo correctamente.

6. Explotacion del modelo
En esta ultima fase el modelo se emplea para analizar politicas alternativas que
pueden aplicarse al sistema que se esta estudiando. Estas politicas alternativas se
definen normalmente mediante escenarios que representan las situaciones a las que
debe enfrentarse el usuario del modelo.

En la figura 3.1 se representan las fases, de arriba a abajo, y las flechas que indican vueltas
hacia atrés del proceso de modelado. Con ello se pretende dejar constancia de la importan-
cia que tiene no recorrer las fases secuencialmente, sino que, con frecuencia, al completar
alguna de ellas, debemos volver hacia atras, a una fase anterior, para reconsiderar algunos
supuestos que hasta entonces se habian dado por validos. Se trata, en definitiva, de un
proceso iterativo.

DEFINICION DEL PROBLEMA ‘

I

| CONCEPTUALIZACION |

T

| FORMALIZACION |

R

| COMPORTAMIENTO |

EVALUACION
EXPLOTACION

Figura 3.1: Esquema de las fases del proceso de construcciéon de un modelo.

3.2 Diagramas Causales

En la fase de Conceptualizacion del sistema se necesitan definir las relaciones causales
entre sus variables. El resultado de esta fase es la obtencion del diagrama de ifluencias o
diagrama causal.

De esta forma no se obtienen ecuaciones explicitas, pero su proposito es el de proporcional
detalle suficiente de modo que se puedan obtener en futuras fases dichas ecuaciones.
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Para su mejor explicacion se va a utilizar un diagrama causal representativo del cre-
cimiento de una poblaciéon (fig. 3.2), basandonos tnicamente en la maduracion de sus
individuos:
e e
Tl 4, T T
Births Children * -

4 } Children maturing Adults
X B —_
‘\_‘\4. \\ / + ) P -~
L/ -

Figura 3.2: Ejemplo de diagrama causal.

Los elementos basicos son las variables o factores y los enlaces o flechas. La relacion entre
una variable A y otra B del sistema se representa mediante una flecha.

A— B

Sobre la flecha, segin se indique el signo + o -, el tipo de relacién sera positiva cuando las
variaciones de A y B tengan el mismo sentido y negativas cuando tenga lugar en sentido
contrario.

AL B

A— B
Los diagramas causales pueden clasificarse segiin su estructura en:

1. Diagramas abiertos (estructura simple, fig. 3.3):

Figura 3.3: Ejemplo de diagrama causal abierto.

2. Diagramas cerrados (de estructura compleja o bucles de realimentacion, fig. 3.4):

Figura 3.4: Ejemplo de diagrama causal cerrado.
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Los bucles de realimentacién pueden ser de dos tipos:

1. Realimentacion positiva. Aquellos en los que la variaciéon de un elemento se propaga
a lo largo del bucle de manera que refuerza la variacion inicial (efecto “bola de
nieve”). Tienden a generar comportamiento de crecimiento. En general el bucle de
realimentacién es positivo si contiene un ntmero par de relaciones negativas o si
todas sus relaciones son positivas (fig. 3.5).

-

Figura 3.5: Ejemplo de diagrama causal abierto.

2. Realimentacion negativa. Aquellos que contienen un ntmero impar de relaciones
negativas. Tienden a generar comportamiento de equilibrio (fig. 3.6).

Figura 3.6: Ejemplo de diagrama causal cerrado.

En todo diagrama causal coexisten normalmente bucles positivos con bucles negativos y las
interacciones entre ellos determinan el comportamiento global del sistema. Es importante
senalar que es la existencia de bucles de realimentacion y no las simples relaciones causa-
efecto las que determinan el comportamiento global del sistema.

Herramienta de diseno Vensim

La herramienta mediante la cual han sido creados los diagramas causales es Vensim, que
como se indico en el primero capitulo, - Introduccion -, se trata de una herramienta grafica
que permite desarrollar, conceptualizar, documentar, simular, analizar y optimizar mode-
los de Dinamica de Sistemas. Proporciona una forma simple y flexible de crear modelos
de simulacion, ya sean con diagramas causales o con diagramas de flujos (diagramas de
Forrester) [30]. Sin embargo, tan sélo la utilizaremos para disenar diagramas causales.

Las relaciones entre los elementos del sistema representan las relaciones causales, que
se muestran mediante la conexion de palabras o siglas (variables) mediante flechas.
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En la figura 3.7 se observa la interfaz de Vensim, en la cual podemos dibujar tanto dia-
gramas causales como de flujo.

M) Vensim® PLE 7.1 (Single Precision) :32:Unnamed Var:Nivel B
File Edit View Layout Model Options Windows Help

QO = B = % Ir i"_"l." Simulation results file name = p & | $5 ]
- p ) &

e RN, Sawe | Pin Cut  Copy Paste S‘ij ‘Currenl

@2 A s [ b | F
Causes | Lock fovelSis Shadow [u] p

| . Fealy | Buld Oupur Conval
Exrm || e peiesh Cheoks | window: vindans Panel

teferens
varisble |[Level || arrow | Rate e

Dslete | quation e

D
c
<
Uses
Tree
A
%3
Loaps

osumer Nivel B ]
Al B = R Fhajo C

Fhujo A
= ) h

s Diagrama de Forrester
ﬁ C
Graph

B

Table Diagrama Causal

]

Table
Time

Funs
Zompan

Bl View 1 [®[Times New Fioman__[12]b[ 1 [u <[220 % WEVar: B

Figura 3.7: Interfaz de Vensim.

En la figura se puede apreciar en color rojo los elementos necesarios para disenar diagra-
mas causales y en color azul, los necesarios para disenar diagramas de Forrester. En color
verde se encuandran dos opciones, la de manipulaciéon de los distintos elementos y la de
anadir comentarios dentro del diagrama.

No utilizaremos esta herramienta para disenar los diagramas de Forrester ya que se ha
decidido implementar utilizando la libreria SystemDynamics en OpenModelica. Por ello, a

continuacion se detallara qué es un diagrama de Forrester y qué tipo de variables aparecen
en este tipo de diagramas.

3.3 Diagrama de Forrester

Se trata del diagrama més caracteristico de la dinamica de sistemas. Este tipo de diagra-
mas se centran mas en la representacion grafica de la estructura conceptual del modelo.
Los conceptos pertinentes y sus relaciones se ponen de manifiesto mediante éste diagrama.
Por ello, a través de este diagrama se obtienen las ecuaciones diferenciales representativas

del modelo [39].

Los elementos que intervienen en un diagrama causal se representan por medio de va-
riables que pueden ser de tres tipos:

e Variables de nivel.
e Variables de flujo.

e Variables auxiliares.
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Como se ha indicado en este mismo capitulo, a partir del diagrama causal se obtiene el
el diagrama de Forrester. Si recordamos el ejemplo de diagrama causal de la figura 3.8, a
continuacién se muestra su representacion mediante diagrama de Forrester:

. Children
Births maturing

children : = Adults

Figura 3.8: Ejemplo de Diagrama de Forrester.

Si se identifican los tres tipos de variables que se dan en los diagramas de Forrester (fig.
3.9).

Flujos

/ Children

Births maturing

children : = Adults

Niveles

Figura 3.9: Ejemplo de Diagrama de Forrester con sus variables identificadas.
Para comprender mejor el significado de estas tres clases de variables y facilitar su identi-
ficacion en el diagrama causal se utiliza una analogia del diagrama causal con un modelo

hidrodinamico. Por ejemplo, tomamos un sistema hidrodindmico constituido por tres de-
positos con tres niveles N;, Ny y N3, que acumulan liquido (fig. 3.10).

oI

%Fs

Figura 3.10: Imagen representativa del modelo hidrodinamico.
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Sus ecuaciones de estado vienen dadas por:

d
—N, =F, - F 3.1
N =Fi—F, (3.1)
d
—No=F,— F 3.2
d
—No=F 3.3
Vs =1} (3.3)

Las variaciones en los niveles dependen de la entrada y la salida de las variables de flujo,
las cuales son controladas por valvulas. Cada valvula dependera de los niveles de los
tanques a través de variables auxiliares, como flujos dados por la expresion:

Fi:ﬁ(Nl,Ng,Ng),izl,...,4 (34)

siendo las funciones f; no lineales en general y que representan la acciéon en las valvulas.

La determinacion de F; puede realizarse mediante el uso de variables auxiliares como

Ap A

Ay = $1(Ny, Ny) (35)
Ay = ¢s(Ay) (3.7)

Por ultimo, la analogia hidrodinamica se completa con la inclusion de variables exégenas
E;, tal que:

F; = fi(Ny, Ny, N3, E;) (3.8)

Como se ha podido observar, la analogia hidrodinamica determinada por niveles, flujos y
variables auxiliares tiene asociado un sistema de acueciones diferenciales de primer orden,
por lo tanto es necesaria la determinacion de un diagrama determinado por este tipo de
variables. Este tipo de diagrama es el llamado diagrama de Forrester, una representacion
simbolica de las variables de nivel, flujo y auxiliares de un diagrama causal una vez
identificadas y capaz de constituir un paso intermedio entre el diagrama causal y el sistema
de ecuaciones diferenciales correspondiente.

24



En la figura 3.11 se recopilan los simbolos més caracteristicos empleados en un diagrama
de Forrester, obtenidos del software previamente descrito Vensim:

o name level O

Fuente, Sumidero 1 . .
: Nivel (level Variable Awmiliar
(Sink, Source) Qevel) anave
- -
Flujo (Flow)
.

C anal de materiz/mformacion

-

Retardo (Delay)

Figura 3.11: Simbolos comunmente empleados en un Diagrama de Forrester.

A continuacién se procede a explicar con mayor detalle la simbologia anteriormente ex-
puesta:

1. Variables de nivel (Level)
Son aquellas variables cuya evolucion es significativa para el estudio del sistema.
Fisicamente, se trata de magnitudes que acumulan los resultados de las acciones
tomadas a lo largo del tiempo. Cambian en respuesta a las variaciones de otras
variables (las llamadas variables de flujo). En la figura 3.12 se muestra un diagrama
causal, su equivalente en diagrama de Forrester y la obtencion de la ecuacion gracias
a la informaciéon aportada por dichos diagramas.

N = , aN_c_
dt_Fe Fs

Figura 3.12: Diagrama de Forrester y obtencion de la ecuacion de nivel (N).
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. Variables de flujo (Flow)

Son aquellas variables que determinan la actividad en el diagrama. De esta forma,
son responsables de las variaciones en las variables de nivel en el sistema, como
puede apreciarse en la figura anterior.

Las variables de flujo también pueden recibir como entradas variables auxiliares y
nunca podran conectarse variables de flujo entre si.

. Variables auxiliares

Las variables auxiliares representan pasos en los que se descompone el calculo de
una variable de flujo a partir de los valores tomados por los niveles. Su uso se
basa en facilitar la comprensiéon y definicion de las variables de flujo ya que las
variables auxiliares suelen representar por si mismas conceptos aislados. Su valor
cambia inmediatamente en respuesta a los cambios en los niveles.

Fuentes y sumideros (Sink, Source)

Un nivel puede alimentarse a través de un flujo, de otro nivel o desde una fuente
exterior al sistema. Esta fuente alimenta al sistema infinitamente y se representa
mediante una nube. De la misma forma es necesaria la utilizacion de sumideros,
donde se vacian los niveles.

Retardos (Delay)

En ocasiones puede ser necesaria la utilizacion de retardos. Se produce cuando exis-
ten elementos en el sistema que almacenan temporalmente el material que fluye
por el mismo. En la siguiente imagen se puede apreciar un ejemplo. Notese que el
simbolo empleado para representar el retardo es diferente al mostrado en la figura
3.13, pero su uso es el mismo.

Delay 1 |

|
XR |
TA |

S

Ny(f) = N(0)+ [F{FE—Fl(r))dr
0

dN, N .
= o =
By = 8 e T4

g

1

Figura 3.13: Diagrama de Forrester con retardo y sus ecuaciones.
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3.4 Entorno de simulacion OpenModelica

El software principal en el que se basa el presente trabajo es OpenModelica, el cual, como
se indico en la introduccion, se trata de un software bastante reciente, pero capaz de mo-
delar y simular amplios modelos jerdrquicos con variables multidimensionales. Se trata de
un compilador del lenguaje Modelica y de codigo abierto, lo cual resulta muy interesante
ya que nos da libertad para crear, implementar y compartir con la comunidad cientifica
que lo usa todo tipo de librerias [29].

Gracias a su interfaz grafica es posible modelar y simular sistemas fisicos complejos [40],
por lo que es de gran utilidad tanto a nivel académico como industrial. La cantidad de
ambitos para los cuales existen librerias son realmente multidisciplinares, campos como
la mecanica, eléctrica, electrénica, hidraulica, térmica, molecular o de control, entre otros

[41].

Como se indico en el apartado anterior, los diagramas de Forrester no serian disena-
dos con el software Vensim ya que utilizaremos OpenModelica, el cual posee la libreria
System Dynamics para el modelado de niveles y flujos de informacién en sistemas de
tiempo continuo, basados en los principios de la dindmica de sistemas de Forrester.

Libreria System Dynamics

Si cargamos la libreria System Dynamics, podemos observar que contiene todos los bloques
necesarios para disefiar un diagrama de Forrester (fig. 3.14).

»— =0 o p k=1
const gain
Nivel Variables Auxiliares
rate
» Delay ﬁ
Retardo Variables de flujo

8 8

Fuente (Source) Sumidero (Sink)

Figura 3.14: Simbolos comunmente utilizados para el diseno de diagramas de Forrester
mediante System Dynamics.

System Dynamics ofrece una libreria a bajo nivel, siguiento la filosofia de los diagramas

de bloques. El hecho de que los sistemas coninuos contienen ecuaciones diferenciales no
aparece de forma explicita ya que, en su lugar, se habla de niveles y flujos.
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Un ejemplo sencillo de disenio de diagramas de Forrester mediante la libreria System
Dynamics es la figura 3.15, basada en el diagrama de la figura 3.8:

Children Adults
; raie - rate 11 e
Births

Children Maturing

Figura 3.15: Diagrama de Forrester empleando System Dynamics en OpenModelica.

A continuacion se expone la interfaz grafica de OpenModelica (fig.3.16).
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Figura 3.16: Interfaz grafica de OpenModelica con un modelo implementado.

En primer lugar se debe cargar la libreria SystemDynamics, con la que se desea trabajar.
Tras haber creado el modelo y haberlo implementado, éstos apareceran en la ventana
derecha del programa, marcada medienta un recuadro verde en la figura 3.16.

Arrastrando los bloques y realizando las conexiones pertinentes se construye el diagrama
de Forrester a partir del diagrama causal de partida. En un recuadro rojo se muestra el
modelo que se pretende simular y en la parte superior la interfaz que evaluaré si el modelo
es valido, es decir, si compila y no existen incoherencias entre sus relaciones. De color azul
las opciones de simulaciéon. OpenModelica ofrece la posibilidad de configurar previamen-
te la simulacién, permitiéndonos elegir los tiempos de simulacién, el método numérico
que mejor se ajuste a nuestro modelo asi como el nimero de iteraciones o intervalos de
actuacion, entre otros (fig. 3.17).
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Figura 3.17: En la figura (a), opciones de simulacion en OpenModelica y en la figura (b),
compilacién y simulaciéon del modelo.

Una de las caracteristicas mas importantes de OpenModelica es la sencillez con la que se
puede configurar el graficado del modelo. Permite elegir qué se desea retresentar simula-
taneamente, listando a la derecha de la interfaz todas las opciones disponibles.
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Figura 3.18: Interfaz grafica de OpenModelica con un modelo implementado.
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4 Modelado Causal del Sistema Cardiovascular

En el presente capitulo se expondré el modelado en base a diagramas causales que se ha
realizado del sistema cardiovascular, expresandose asi las relaciones que se producen en
el seno del sistema y explicando su comportamiento.

Se va a considerar el sistema cardiovascular formado por los compartimentos (submo-
delos o subsistemas) con mayor relevancia: dos compartimentos cardiacos, arteria aorta,
vena cava, circulacion sistémica y circulacion pulmonar arterial y venosa. Todos ellos con-
forman un conjunto cuyo esquema se muestra en la figura 4.1 [42].

Una vez obtenido el diagrama causal de cada compartimento, se obtendra el diagrama de
Forrester implementado bajo el software OpenModelica y a partir de ésta, las ecuaciones
dindmicas de cada compartimento. Al final se obtendra tanto un diagrama causal conjunto
como un diagrama de Forrester completo

De esta forma, a continuacién se muestra en la figura 4.1 las relaciones entre comparti-
mentos.

‘ Arterial Pulmonary FPS Venous Pulmonary i
| System - Svstem [
| |
J
i
PV |
Pulmonar Valve Y mitral vaive
| Fav i
\j
i
Right Ventricle -4 ACRV(Y) ACLV(1) —-i Left Ventricle
|
v

—?— Aortic Valve

Tricuspid Valve I
T FAV |

| Cava Aorta

FAS

Fvs Systemic
— Circulation

A

Figura 4.1: Esquema del modelo compartimental del sistema cardiovascular.

Cada compartimento sera modelado mediante relaciones causales entre el flujo Fj;, de
entrada y de salida Fj,,; y el volumen sanguineo V; relativo al compartimento pertinente.
De esta manera, la entrada(salida) de flujo incrementa (disminuye) el volumen, que de-
termina el valor de la presion P; mediante la elastancia de dicho compartimento, mientras
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que el flujo depende de la caida de presion entre los compartimentos que conectan entre
si a través de una resistencia vascular (fig. 4.2). Cabe destacar el caso de los ventriculos,
en los cuales el retorno de flujo es inviable.

Compartmenti — 1 fiin Compartment i fi out Compartment i+ 1

Vi1, Pig Vi, Py Vi1, Piya

Figura 4.2: Esquema de las conexiones entre compartimentos del sistema cardiovascular.

En la figura 4.3 se muestra el diagrama causal genérico donde se incluyen las variables
presentadas y sus relaciones. Cada compartimento i esta conectado con el siguiente i+ 1y
con el anterior -1, creando un sistema dindmico cerrado basado en compartimentos. La
presion del compartimento actual y del anterior definen la entrada del flujo y el volumen
seré calculado mediante la entrada y la salida del flujo restante.

i vﬂfume
flow
flow
fr‘n

pressure P, + Pi—y
/ \_/ \_// pressure

elastance resistance

Figura 4.3: Diagrama causal, relaciones generales del sistema.

Esta estructura causal sera determinante para cada uno de los compartimentos de la figura
4.1, estableciéndose a partir de ella diagrama causal, diagrama de Forrester implementado
en OpenModelica y ecuaciones dinamicas. Por ello se debe determinar sobre el diagrama
causal las pertinentes variables de nivel, flujo y auxiliares, ademas de las variables exdgenas
en su caso.
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4.1 Submodelo Causal del Sistema Venoso Pulmonar

En primer lugar se describira el diagrama causal del sistema venoso pulmonar. Basandonos
en las relaciones definidas anteriormente, este compartimento recibird como entrada el
flujo a través de la valvula mitral (FMV) y la presion del sistema pulmonar arterial
(PAP). El volumen sanguineo en el sistema venoso pulmonar (VVP) sera la diferencia
de flujo entre el sistema pulmonar (FPS) y la valvula mitral. Se calculara el flujo del
sistema pulmonar como la diferencia de presiones entre el sistema arterial pulmonar y el
sistema venoso pulmonar (PVP), multiplicado por la conductancia (Gps). La presion del
sistema venoso pulmonar se define como el producto del volumen sanguineo arterial de
dicho sistema y la elastancia venosa pulmonar (Eap).

/_\ .
fuv Vvp ‘\
+( fps

Eyp Rpy

Figura 4.4: Diagrama causal del sistema venoso pulmonar.

Para obtener el diagrama de Forrester que se implementara en OpenModelica debemos
identificar las variables de nivel y de flujo. El nivel serd VVP y las variables de flujo estaran
representadas por FPS y FMV. El resto serdn variables auxiliares, implementadas de la
forma anteriormente descritas. En la figura 4.5 se presenta el diagrama de Forrester del
sistema venoso pulmonar, con detalle del subcompartimento de FPS y PVP en las figuras
4.6 y 4.7.

WP

lewel_WFS

VSp_pos Vps_neg
=813

PAP —

Jb_ﬁvﬁ,s PVP
|:b
p wl

FMV s
FPS

Figura 4.5: Implementacion del sistema venoso pulmonar en OpenModelica.
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Figura 4.6: Implementacion de FPS (flujo del sistema pulmonar).

VVP PVP

’ » = 0.023 D

gainpvp

Figura 4.7: Implementacion de PVP (presion en el sistema venoso pulmonar).

De este modo se obtienen a partir del diagrama de Forrester, por aplicacion de la analogia
hidrodinamica, las ecuaciones del compartimento sistema venoso pulmonar, tal que:

% VVP = FPS— FMV (4.1)
PVP = EypVVP (4.2)
FPS = Gps(PAP — PVP) (4.3)

Donde VVP(0)=613, Eyvp=0.033 y Gps=T.
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4.2 Submodelo Causal del Sistema Arterial Pulmonar

El presente compartimento recibird como entrada el flujo a través del sistema pulmonar
(FPS) y la presion del ventriculo derecho (PRV). El volumen sanguineo en el sistema
arterial pulmonar (VAP) sera la diferencia de flujo de la valvula pulmonar (FPV) y el
flujo a través del sistema pulmonar. Se calculara el flujo de la valvula pulmonar como
el maximo entre la diferencia de presiones del ventriculo derecho y del sistema arterial
pulmonar (PAP), multiplicado por la conductancia de la valvula pulmonar (Gpy) y 0,
puesto que el presente subsistema posee una vélvula unidireccional (valvula pulmonar).
La presion del sistema pulmonar arterial se define como el producto del volumen sanguineo
arterial de dicho sistema y la elastancia arterial pulmonar (Eap).
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Figura 4.8: Diagrama causal del sistema arterial pulmonar.

Para obtener el diagrama de Forrester se ha identificado como variable de nivel VAP y las
variables de flujo estaran representadas por FPV y FPS. El resto seran variables auxiliares.
En la figura 4.9 se detalla el diagrama de Forrester del sistema arterial pulmonar, con
detalle de los subcompartimentos FPV y PAP en las figuras 4.10 y 4.11.
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Figura 4.9: Implementacion del sistema arterial pulmonar en OpenModelica.
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Figura 4.10: Implementacion de FPV (flujo de la valvula pulmonar).

VAP PAP

’ k= 0133 D

gainpap

Figura 4.11: Implementacion de PAP (presion en el sistema arterial pulmonar).

De este modo, por aplicacion de la analogia hidrodindmica, se obtienen a partir del dia-
grama de Forrester las ecuaciones del presente compartimento:

% VAP = FPV — FPS (4.4)
PAP = Ep VAP (4.5)
FPV = Gpy max(PRV — PAP,0) (4.6)

Donde VAP(0)=220, Esp=0.133 y Gpy=90. La funcién ‘max’ ha sido utilizada para
generar el flujo unidireccional a través de la valvula.
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4.3 Submodelo Causal del Ventriculo Derecho

Los ventriculos se comportan de forma parecida al subsistema anterior. Poseeen vélvulas
(valvula trictspide o mitral) y por ello s6lo es posible que el flujo sea positivo, por lo que
tendremos que tomar el méximo entre el flujo calculado en el ventriculo y 0.

El ventriculo derecho recibira como entrada el flujo a través de la valvula pulmonar (FPV),
la accion de la auricula (ACRV) y la presion de la arteria cava (PVC). El volumen san-
guineo en el ventriculo (VRV) seré la diferencia de flujo de la valvula tricaspide (FTV)
y la valvula pulmonar. Se calculara el flujo de la valvula trictispide como la diferencia de
presiones entre la arteria cava y el ventriculo derecho (PRV), multiplicado por la conduc-
tancia de la valvula tricispide (Grv). La presion del ventriculo derecho se define como el
producto del volumen sanguineo ventricular de dicho sistema y la accion de la auricula.
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Figura 4.12: Diagrama causal del ventriculo derecho.

Para la obtencion del diagrama de Forrester se identifaca como variable de nivel el VRV
y las variables de flujo estardn representadas por FTV y FPV| el resto seran variables
auxiliares. En la figura 4.13 se detalla el diagrama de Forrester del ventriculo derecho, con
detalle de los compartimentos FTV y PRV en las figuras 4.14 y 4.15.
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Figura 4.13: Implementacion del ventriculo derecho en OpenModelica.
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Figura 4.14: Implementacion de FTV (flujo de la véalvula trictspide).
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Figura 4.15: Implementacion de PRV (presion en el ventriculo derecho).

De este modo, por analogia hidrodinamica, se obtienen a partir del diagrama de Forrester
las ecuaciones del presente compartimento:

%VRV: FTV — FPV (4.7)
PRV = ACRV (t) * VRV (4.8)
FTV = Gy max(PVC — PRV,0) (4.9)

Donde VRV(0)=91, Gpy=78 y ACRV(t)=[ 0 0.12 0.2 0.31 0.43 0 0 | y t=[ 0 0.166 0.333
0.5 0.666 0.833 1 ]. La funciéon ‘max’ ha sido utilizada para generar el flujo unidireccional
a través de la valvula.

La circulacion estda controlada por la accion de la auricula en los ventriculos (tanto el
izquierdo como el derecho), que representa el bombeo del corazon que riega al sistema
pulmonar. Por ello, la accién de la auricula sobre el ventriculo actual sera una elastancia
periodica dependiente del tiempo (ACRV), que varia entre 0 y 1 en cada periodo cardiaco.
De esta forma se genera el pulso cardiaco.
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4.4 Submodelo Causal del Ventriculo Izquierdo

Teniendo en cuenta las especificaciones descritas en la descripciéon del ventriculo derecho,
el ventriculo izquierdo recibira como entrada el flujo a través de la valvula aortica (FAV), la
accion de la auricula (ACLV) y la presion venosa pulmonar (PVP). El volumen sanguineo
en el ventriculo (VLV) seré la diferencia de flujo de la valvula mitral (FMV) y la valvula
aortica. Se calculara el flujo de la valvula mitral como la diferencia de presiones entre el
sistema venoso pulmonar y el ventriculo izquierdo (PLV), multiplicado por la conductancia
de la valvula mitral (Gyy). La presion del ventriculo izquierdo se define como el producto
del volumen sanguineo ventricular de dicho sistema y la accion de la auricula.

fav Viv

ACLV Ry

Figura 4.16: Diagrama causal del ventriculo izquierdo.

Para la obtencion del diagrama de Forrester se identifican las variables pertinentes. La
variable de nivel serd VLV y las variables de flujo estaran representadas por FAV y FMV.
El resto seran variables auxiliares. En la figura 4.17 se presenta el diagrama de Forrester
del ventriculo izquierdo, con detalle en los compartimentos FAV (fig. 4.18) y PLV (fig.
4.19).
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Figura 4.17: Implementacion del ventriculo izquierdo en OpenModelica.
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Figura 4.18: Implementacion de FAV (flujo de la valvula aortica).
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Figura 4.19: Implementacion de PLV (presion en el ventriculo izquierdo).

De este modo, por analogia hidrodindmica, se obtienen a partir del diagrama de Forrester
las ecuaciones del presente compartimento:

d

5 VLV = FMV — FAV (4.10)
PLV = ACLV(t) * VLV (4.11)
FMV = Gyry max(PVP — PLV,0) (4.12)

Donde VLV(0)=373, Gyyv=17 y ACLV(t)=[ 0 0.1 0.2 0.34 0.36 0 0 | y t=/ 0 0.166 0.333
0.5 0.666 0.833 1 ]. La funcién ‘max’ ha sido utilizada para generar el flujo unidireccional
a través de la valvula.

La circulacién esta controlada por la acciéon de la auricula en los ventriculos, que re-
presenta el bombeo del corazéon que riega al sistema pulmonar. Por ello, la accion de la
auricula sobre el ventriculo actual sera una elastancia periddica dependiente del tiempo
(ACLV), que varia entre 0 y 1 en cada periodo cardiaco. De esta forma, en conjunto con
el expuesto anteriormente en el ventriculo derecho, se genera el pulso cardiaco.
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4.5 Submodelo Causal de la Arteria Aorta

Al igual que en los ventriculos, en el compartimento actual, al que llamamos aorta, no
puede tener lugar un flujo negativo debido a la valvula adrtica.

La aorta recibird como entrada el flujo sistémico arterial (FAS) y la presion del ven-
triculo izquierdo (PLV). El volumen sanguineo (VAO) sera la diferencia de flujo de la
valvula aodrtica (FAV) y el flujo sistémico arterial. Se calculara el flujo de la valvula aorti-
ca como la diferencia de presiones entre el ventriculo izquierdo y la propia aorta (PAO),
multiplicado por la conductancia de la valvula adrtica (Gay). La presion se define como
el producto del volumen de dicho sistema y la elastancia de la aorta (Eao).

Ego Ry

Figura 4.20: Diagrama causal de la aorta.

Para la obtencion del diagrama de Forrester se identifica como variable de nivel la VAO
y como variables de flujo, FAV y FAS. El resto seran variables auxiliares. En la figura
4.21 muestra el diagrama de Forrester del subsistema aorta y las figuras 4.22 y 4.23, los
bloques FAV y PAO respectivamente.
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Figura 4.21: Implementacién de la aorta en OpenModelica.
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Figura 4.22: Implementacion de FAV (flujo de la valvula aortica).

VAO PAO

>

gan

Figura 4.23: Implementacion de PAO (presion adrtica).

De este modo, por analogia hidrodinamica, se obtienen a partir del diagrama de Forrester
las ecuaciones del presente compartimento:

% VAO = FAV — FAS (4.13)
PAO = Exo VAO (4.14)
FAV = Gay max(PLV — PAO,0) (4.15)

Donde VAO(0)=69, Ea0=0.8 y Gay=80.
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4.6 Submodelo Causal de la Vena Cava

La vena cava recibira como entrada el flujo de la valvula trictspide (FTV) y la presion de
la circulacion sistémica (PSC). El volumen sanguineo (VVC) sera la diferencia del flujo
sistémico venoso (FVS) y el flujo de la valvula tricuspide. Se calculara el flujo sistémico
venoso como la diferencia de presiones entre la circulacion sistémica y la propia cava
(PVC), multiplicado por la conductancia sistémica venosa (Gvs). La presion se define
como el producto del volumen de dicho sistema y la elastancia de la cava (Eyc).

frv Vve
+
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Eye Rys

Figura 4.24: Diagrama causal de la cava.

Para la obtencion del diagrama de Forrester la variable de nivel sera VVC y las variables
de flujo estaran representadas por FTV y FVS. El resto seran variables auxiliares. En la
figura 4.25 se muestra el diagrama de Forrester del subsistema cava y en las figuras 4.26

y 4.27 los bloques FVS y PVC.

WC
(] %
PVC
: PSC |
I GE

—PVC p— F\IS .
' >

Figura 4.25: Implementacion de la cava en OpenModelica.
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Figura 4.26: Implementacion de FVS (flujo venoso sistémico).
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Figura 4.27: Implementacion de PVC (presion arteria cava).

De este modo, por analogia hidrodinamica, se obtienen a partir del diagrama de Forrester
las ecuaciones del presente compartimento:

% VVC = FVS— FTV (4.16)
PVC = EycVVC (4.17)
FVS = Gys(PSC — PVC) (4.18)

Donde VVO(O):450, EVC:0-004 y GVS:1.65.
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4.7 Submodelo Causal de la Circulacion Sistémica

El compartimento que representa la circulaciéon sistémica recibird como entrada el flujo
sistémico venoso (FVS) y la presion aortica (PAO). El volumen sanguineo (VSC) sera la
diferencia entre el flujo sistémico arterial (FAV) y el flujo sistémico venoso. Se calculara el
flujo sistémico arterial como la diferencia de presiones entre la aorta y la presion sistémica
(PSC), multiplicado por la conductancia sistémica arterial (Gag). La presion se define
como el producto del volumen sistémico y la elastancia (Egc).

/_\\. .

fVS VSE

Esc Rus
Figura 4.28: Diagrama causal de la circulacion sistémica.

Para la obtencion del diagrama de Forrester si identificard como variable de nivel el VSC
y las variables de flujo estaran representadas por FAS y FVS. El resto seran variables
auxiliares. En la figura 4.29 se muestra el diagrama de Forrester del subsistema de la
circulacion sistémica y en las figuras 4.30 y 4.31, los bloques FAS y PSC, respectivamente.

VSC
rate_p_sc EEC rate_n_sc { :/ “\
PAO PSC

-
PFAS

’ Pe FAS

FVS SN

Figura 4.29: Implementacion de la circulacion sistémica en OpenModelica.
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Figura 4.30: Implementacion de FAS (flujo arterial sistémico).
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Figura 4.31: Implementacion de PSC (presion de la circulacion sistémica).

De este modo se obtienen a partir del diagrama de Forrester las ecuaciones del presente
compartimento:

%VSC: FAS — FVS, con VSC(0) = 2785 (4.19)
PSC = EgcVSC (4.20)
FAS = Gs(PAO — PSC) (4.21)

Donde VSC(0)=2785, Esc—0.0153 y Gas—1.63.
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4.8 Modelo Causal del Sistema Cardiovascular completo

El diagrama causal completo del sistema cardiovascular se obtiene por agregacion de los
diferentes diagramas causales de cada compartimento ya descritos, el cual se adjunta al
final del documento en ’Anexo IV: Diagramas Causales’, con mayor resolucion.
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Figura 4.32: Diagrama causal del sistema cardiovascular.

El sistema hemodinamico analizado ha sido considerado como un sistema multiparamé-
trico y modelado mediante ecuaciones diferenciales no lineales, debido a la presencia de
valvulas cardiacas.

De la misma manera se puede obtener el diagrama de Forrester y su implementacion

en OpenModelica utilizando los compartimentos ya descritos. En la siguiente péagina se
encuentra la figura 4.33, que se muestra dicho diagrama.
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Figura 4.33: Modelo de Forrester conjunto en base a los bloques de subsistema constitui-
dos por los diagramas de Forrester de cada compartimento.
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5 Modelado Causal del Sistema de Control

A continuacién se introduce el médulo de control que se aplicaré sobre el sistema cardio-
vascular previamente descrito y la distincion del diagrama causal.

Se ha disenado e implementado un modelo del sistema cardiovascular, el cual hemos
considerado un circuito cerrado formado por la circulaciéon sistémica, pulmonar y los ven-
triculos derecho e izquierdos. En la figura 5.1 se puede observar un esquema del sistema
de control barorreceptor a corto plazo sobre el sistema cardiovascular, [14].

Cardiovascular
Lung Baroreceptors " centre

Baro-
reflex

Peripheral circulation

Figura 5.1: Esquema del control barorreceptor sobre el sistema cardiovascular.

El sistema de control barorreceptor [43] regula la resistencia del sistema periférico, la elas-
tancia venosa, la elastancia ventricular y el ritmo cardiaco segtn la variacion de la media
de la presion aortica respecto a un valor de referencia dado. La acciéon del sistema nervioso
central esta representado por una zona muerta (intervalo centrado en torno a cero en el
cual el sistema no responde) y un sistema de primer orden. La zona muerta representa el
umbral requerido en los receptores del seno carotideo mientras que la ganancia y constante
de tiempo de los sistemas de primer orden en el bucle de control han sido obtenidas de
modelos validados procedentes de la bibliografia [44].
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Figura 5.2: Esquema del sistema de control barorreceptor.
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Con el objetivo de facilitar la comprension del sistema de control, se presenta en la figura
5.3 el diagrama causal del reflejo barorreceptor que se pretende implementar.

El modelo del sistema de control que se implementara comprende cuatro mecanismos:

e Accion incremental de los reflejos barorreceptores sobre el periodo cardiaco.
e Accion incremental de los reflejos barorreceptores sobre la contractividad cardiaca.
e Accién incremental de los reflejos barorreceptores sobre la compilancia venosa.

e Accion incremental de los reflejos barorreceptores sobre la resistencia sistémica.
En base a esta hipotesis se crearan cuatro ramas en el diagrama causal, donde la se-

nal incremental de PAO media sera la que coordine los incrementos de ritmo cardiaco,
elastancia ventricular, elastancia de la cava y resistencia sistémica.

heart rate
reference
incremental hcart
rate

heart rate

ventricular elastance
reference
mcrementa.l
mean aortic Vi entncu.lar elastance
pressure ventricular
elastance

main aortic pressure
difference cava

. . clastance
main aortic pressure
reference mcremental cax a
elastance cava elastance
reference
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Figura 5.3: Diagrama causal del reflejo barorreceptor.

La determinacion del diagrama de Forrester del sistema de control barorreceptor requiere
la caracterizacion de las funciones de transferencia H;, Hy, Hsy H,; consideradas, tal que:

Hi(s) 1531+ 1 (5:1)
Ha(s) 12??1 (5:2)
Ha(s) QSOi 1 (5.4)



Para su correcta implementacion en OpenModelica seré necesaria su transformacion al
dominio del tiempo, por lo que se utilizara la transformada inversa de LaPlace, en concreto:

1
s—a

} = et (5.5)

L HFW)} = f(s) — 27

Para el correcto funcionamiento del presente moédulo en OpenModelica sera necesario el
calculo de la presion aodrtica media, por lo que se emplearan bloques especificos de la
libreria de MODELICA. En la figura 5.4 se muestra el diagrama de Forrester del sistema
de control barorreceptor.
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Figura 5.5: Bloque de switches que alternan la senal de entrada.
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Figura 5.6: En la figura (a), funcion de transferencia hl en el dominio del tiempo y en la
figura (b), h2.

> / plk = 0.05 =

gain1

Figura 5.7: En la figura (a), funciéon de transferencia h3 en el dominio del tiempo y en la
figura (b), h4.

El moédulo de control recibe dos entradas. La primera de ellas, la presion adrtica (PAO) es
la senal con la que el moédulo de control detectaré si hay algiin cambio en el sistema. La
presion debe ser transformada en cada pulso para poder compararla con su valor anterior.
La segunda entrada debe cambiar su valor de 0 a 1 en el momento que se desea activar
el control. Esto es necesario porque en los primeros pulsos de cada simulacién, hasta que
el sistema se estabiliza, hay un aumento de la presion aortica y, por regla general, se
quiere que el sistema de control no responda a ese reajuste inicial, sino a los cambios
que se produzcan momentos después. Para ello se utiliza un bloque cuyos pardmetros de
entradas son las constantes cero, uno y una senal de reloj que alterne entre ellas segtn la
entrada sea mayor o menor que el valor que se indique, normalmente 10.
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5.1 Modificaciones en subsistemas
Subsistema de la Vena Cava

Se habra de modificar la elastancia estatica Eyc por una entrada que contendra la elas-
tancia modificada procedente del modulo de control barorreceptor (fig. 5.8 y 5.9).
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Figura 5.8: Modificaciones en el compartimento del subsistema de la vena cava.
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Figura 5.9: Modificaciones en la funciéon auxiliar PVC.
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Subsistema de la Circulacion Sistémica

En la circulacion sistémica la admitancia Gge serd una entrada ya que la resistencia
Rsc (inversa de la admitancia) es uno de los factores sobre los que se ejerce control
barorreceptor (fig. 5.10 y 5.11).
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Figura 5.10: Modificaciones en el compartimento de la circuacién sistémica.
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Figura 5.11: Modificaciones en la funcion auxiliar FAS.
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Subsistemas de los Ventriculos

En el caso de los ventriculos las modificaciones son mucho més notables. La descripcion
se centraréd en el ventriculo izquierdo ya que el derecho seria igual salvo las constantes o
aquello que se especifique durante la explicacion.

Se anadird una tercera entrada, correspondiente a la duracion del ciclo cardiaco, que
se utiliza para modificar la curva de la elastancia, creando la accién del bombeo en el
corazon. Esta curva estd determinada ademés por el valor de pico de la elastancia, que
es la cuarta entrada del actual subsistema y, al igual que el periodo del ciclo cardiaco,
proviene del médulo de control (fig. 5.12 y 5.13).
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Figura 5.12: Modificaciones en el subsistema del ventriculo izquierdo.
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Figura 5.13: Modificaciones en la funcién auxiliar PLV.
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De la misma forma se realizaran las mismas modificaciones sobre el subsistema del ven-
triculo derecho (fig. 5.14 y 5.15).
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Figura 5.14: Modificaciones en el subsistema del ventriculo derecho.
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Figura 5.15: Modificaciones en la funcién auxiliar PRV.
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5.2 Modificacion de la fracuencia cardiaca

Como se dijo en el apartado anterior, se debera simular la accién del bombeo en el co-
razon. Para ello se utilizard una funcion de activacion a(t) que representa la presion

isovolumétrica dependiente del tiempo [44]:

1—cos(27tm/ts) if

tm < ts
a(t) = ?

0 if  tm>ts

donde tg y t. son periodos sistolicos y cardiacos definidos por:

tm = MOD(t,tc), donde tc=0.8s

ts =0,16 +0,3 - tc

(5.6)

(5.7)

(5.8)

En el modelo sin controlar, la entrada tc serd un parametro fijo, mientras que en el caso
del modelo controlado, dicha variable proviene del médulo de control, ya que el ritmo

cardiaco es uno de los factores a controlar, teniendo un valor inicial de 0.8.

A continuacién se muestra la implementacion de la funcion de activacion a(?) en Open-

Modelica. La figura 16 muestra el compartimento que genera el ritmo cardiaco.
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Figura 5.16: Compartimento que genera la senal representativa del ritmo cardiaco.
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Figura 5.17: Funcion ’times’, la cual representa las ecuaciones 40 y 41.
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model MODcode

Modelica.Blocks.Interfaces.RealInput u annctation( [_.

Modelica.Blocks. Interfaces.RealInput ul annotation|
Modelica.Blocks.Interfaces.RealOutput y annotation|(
equation

y=mod (u,ul) ;
end MODcode;

Figura 5.18: Codigo para el célculo del resto de t y tc.
Para establecer las condiciones de la funcién de activacion, se empleara la libreria por

defecto de OpenModelica, donde se encuentran bloques para la realizacion de operaciones

logicas. Si la entrada tm es mayor que ts, se devolvera un valor booleano, el cual estara
asignado al valor 0 o 1 mediante el bloque que le sigue (fig. 5.19).

. tm

>
b

Figura 5.19: Diseno de las condiciones de la funcién de activacion a(t).

a(t)

e e

En la figura 5.20 se muestra como la entrada T/F determina si a(t) serda 0 o la funcion
descrita dependiendo de la condiciéon evaluada anteriormente.
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Figura 5.20: Funcién de activacion a(t).



5.3 Modelo del sistema completo controlado

Una vez desarrollado el diagrama causal del sistema cardiovascular y el diagrama causal
del control barorreceptor, se muestra en la figura 5.21 el diagrama causal del sistema de

control cardiovascular.
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Figura 5.21: Diagrama causal del sistema cardiovascular completo, incluyendo el control

baroreceptor.

Para su mejor visualizacion se adjunta de forma apaisada al final del presente documento,
en el "Anexo IV: Diagramas Causales’.
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La visualizacion general del diagrama de Forrester en base a subsistemas se puede visua-
lizar en la figura 5.22, donde se detalla el momento de control barorreceptor asi como el
bloque de generacion del latido cardiaco.
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Figura 5.22: Implementacion del sistema completo en OpenModelica.
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6 Resultados

En este capitulo se describen las respuestas del sistema cardiovascular modelado a través
de diagramas causales a distintos experimentos fisioldgicos, tanto en condiciones normales,
como patologicas.

6.1 Experiencia I: condiciones normales

A continuacién, se muestra la simulacién del modelo del sistema cardiovascular en condi-
ciones normales durante 80 segundos. Las curvas representan las presiones del comparti-
mento senalado en la leyenda. La figura 6.1 corresponde al modelo sin control, mientras
que la 6.2 representa el sistema controlado a través del reflejo barorreceptor.
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Figura 6.1: Respuesta del sistema cardiovascular sin controlar en condiciones normales.
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Figura 6.2: Respuesta del sistema cardiovascular controlado en condiciones normales.

Se puede apreciar que la presion aortica es ligeramente diferente al comienzo. Esto es
debido a la pequena diferencia de diseno que existe entre ambos modelos, explicado en
el capitulo anterior. Lo importante es que se puede observar cémo la presion aodrtica
(PAO) se estabiliza con unos valores méaximos en torno a 120 mmHg en ambos modelos,
lo cual permitird comparar con fiabilidad el comportamiento de éstos ante los diferentes
experimentos a realizar.

60



6.2 Experiencia II: transfusion

En primer lugar, se va a proceder a explicar las experiencias a los que podré ser sometido
el modelo. El modelo serda sometido a dos posibles alteraciones en forma de flujos: una
hemorragia o una transfusion, que producen variaciones en la presion sanguinea. En el
modelo presentado estos flujos se introducen como entrada a la circulacion sistémica. En
las siguientes figuras, dichas alteraciones estan implementadas mediante una constante
0 en el caso de tratarse de condiciones normales y un escalén integrado en serie con
una ganancia positiva si se pretende simular una transfusiéon o negativa en el caso de
hemorragia. Ademas, se introduciréd una variable ganancia para regular el flujo descrito
(fig. 6.3).

sEpl inEgratorl
— / b k=l p——{"
starfTime=0 k=1

gain

Figura 6.3: Bloque representativo en OpenModelica de una transfusion o hemorragia, en
funcion de si la ganancia es positiva o negativa.

A continuaciéon se puede comparar como reaccionan ambos modelos, en términos de pre-
sion, ante una transfusion leve, tanto sin control (fig. 6.4) como con control barorreceptor
(fig. 6.5).
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Figura 6.4: Respuesta del modelo del sistema cardiovascular sin controlar ante una trans-
fusion leve.
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Figura 6.5: Respuesta del modelo controlado del sistema cardiovascular ante una trans-
fusion leve.

En el caso del modelo sin controlar la presiéon aértica aumenta, para una simulaciéon de
80 segundos, hasta aproximadamente 190 mmHg, todo lo contrario que en el caso del
modelo controlado, donde se puede observar cémo, para el mismo tiempo de simulacion,
la presién adrtica alcanza un valor estacionario de 140 mmHg.

Asimismo, se han realizado experiencias de transfusion con un valor doble de flujo, tanto
sin control como bajo el control barorreceptor (fig. 6.7).
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Figura 6.6: Respuesta del modelo cardiovascular sin controlar ante una transfusion mayor.
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Figura 6.7: Respuesta del modelo cardiovascular controlado ante una transfusion mode-
rada.

En el caso del modelo sin controlar la presiéon aoértica alcanza un valor méaximo de 250
mmHg, lo cual es totalmente inadmisible en condiciones fisioldgicas. Sin embargo, en el
caso del modelo controlado, se puede observar como la presion adrtica maxima tiene un
valor estacionario de 150 mmHg, apenas 10 mmHg respecto a la transfusion leve mostrada
anteriormente. El modulo de control se muestra realmente efectivo también bajo estas
condiciones.
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6.3 Experiencia III: hemorragia

Para simular la situaciéon de hemorragia se puede introducir la misma entrada de la trans-
fusion pero utilizando el flujo negativo en lugar del positivo o se puede cambiar la ganancia
en serie con la senal escalon. Para el caso de hemorragia leve se muestran las presiones en
cada compartimento en las figuras 6.8 y 6.9, la respuesta del sistema cardiovascular sin
control y con control barorreceptor, respectivamente.
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Figura 6.8: Respuesta del modelo del sistema cardiovascular sin controlar ante una he-
morragia leve.
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Figura 6.9: Respuesta del sistema cardiovascular controlado ante una hemorragia leve.

En el caso de la hemorragia en el modelo sin controlar la presion baja hasta valores
completamente inadmisibles fisiolégicamente. Se puede observar como la presion adrtica
se aproxima a 50 mmHg. El modelo del sistema cardiovascular controlado actiia mucho
mejor y de hecho la presion aédrtica sélo disminuye hasta 100 mmHg, aunque la presion
sistémica decae de forma similar.
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De la misma forma se ha aplicado una situaciéon de hemorragia moderada, tanto en el
sistema sin control (fig 6.10) como con control barorreceptor (fig. 6.11).
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Figura 6.10: Respuesta del modelo del sistema cardiovascular sin controlar ante una
hemorragia moderada.
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Figura 6.11: Respuesta del modelo del sistema cardiovascular controlado ante una hemo-
rragia moderada.

En el caso de simulaciones de hemorragias moderadas, sin controlar, las presiones alcan-
zan el valor de 0 mmHg, lo cual no tiene sentido fisiologicamente. Se debe tener en cuenta
que el reflejo barorreceptor realiza un control a corto plazo, lo esperado es que no sea
capaz de mantener la presion en el caso de una pérdida de flujo severa y se provoque un
choque hipovolémico.

Téngase en cuenta que se han obviado el resto de mecanismos de control de mayor ga-
nancia como es el sistema de respuesta isquémica del SNC o el control renal.
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6.4 Experiencia I'V: transfusion-hemorragia combinada

Se ha planteado asimismo un experimento combinado. Durante 50 segundos se ejecuta
el modelo en condiciones normales. Acto seguido, se produce una hemorragia durante 30
segundos. Se respondera a dicha hemorragia mediente una transfusion hasta el segundo
110, cuando se retirara y se volvera a simular en condiciones normales (fig. 6.12).
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Figura 6.12: Diseno del experimento combinado: transfusion-hemorragia.

Las simulaciones pertinentes se muestran detalladamente a continuacién en la figura 6.13
sin control barorreceptor y en la figura 6.14 con control.
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Figura 6.13: Respuesta del modelo del sistema cardiovascular sin controlar ante el expe-
rimento combinado transfusiéon-hemorragia.
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Figura 6.14: Respuesta del modelo del sistema cardiovascular controlado ante el experi-
mento combinado transfusion-hemorragia.

En el caso del modelo sin controlar el experimento nos muestra subidas y bajadas en la
presion que se perciben notablemente. La pérdida de presion aértica durante la hemorra-
gia es de aproximadamente unos 30 mmHg, frente a los 45 mmHg que se inducen mediente
la transfusion y en los que finalmente se estabiliza.

En el caso del modelo controlado, la hemorragia tan soélo disminuye la presion aortica
10 mmHg. Tras la transfusion aumenta hasta aproximadamente 130 mmHg, un valor
muy cercano a los 125 mmHg iniciales que demuestran la eficacia del médulo de control
implementado. Por tanto, el sistema de control ayuda a estabilizar la presion arterial.
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7 Conclusiones

En el presente proyecto se ha demostrado la capacidad de las técnicas de modelado ba-
sadas en diagramas causales y de Forrester para realizar estudios precisos de procesos
dindmicos complejos, pudiéndose asi someter el modelo a diferentes experiencias para
probar su fiabilidad. Para ello no s6lo se emple6 el software OpenModelica, ideal para el
diseno de modelos mediante diagramas de Forrester o de flujo.

Se ha implementado un modelo del sistema cardiovascular y su control a corto plazo
mediante el reflejo barorreceptor. La utilidad de dicho modelo reside en su capacidad pa-
ra estudiar el comportamiento del sistema y comprender mejor su funcionamiento en base
a relaciones causa-efecto. De esta forma, se han podido realizar diversos experimentos sin
la necesidad de poner en peligro a un sujeto mediente pruebas 'in vivo’.

En cuanto a su implementacion, se ha utilizado el software OpenModelica, empleando
la libreria SystemDynamics, con la intencion de ejecutar las experiencias bajo condiciones
particulares a partir de diagramas de Forrester. El entorno de simulaciéon de OpenMode-
lica aporta una gran flexibilidad a la hora de analizar los resultados ademés de aportar
varios métodos de integracion que, junto a los parametros de simulacion, ofrece un amplio
rango de posibilidades para adecuar la simulaciéon a nuestro modelo.

Finalmente, con el modelo ya completado, se han realizado varias experiencias fisiologicas,
de transfusion y hemorragias. En todos los casos se han obtenido resultados que, dentro
de las limitaciones propias del modelo, reflejan un comportamiento fiable del sistema. La
comparacion del modelo controlado y sin controlar deja de manifiesto la efectividad de
dicho modulo.
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8 Lineas Futuras

Para el presente proyecto se proponen las siguientes lineas de trabajo futuro:

e El modelo empleado en el presente proyecto puede ser mejorado en base a caracte-
risticas adicionales del sistema cardiovascular.

e Se podrian anadir mecanismos de control adicionales del sistema cardiovascular
como los mecanismos de regulacién a medio plazo como la regulacion mediante la
aldosterona y a largo plazo, como el control renal.
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Anexo I: Nomenclatura del Sistema Cardiovascular

1. Sistema Cardiovascular

La siguiente tabla recoge los simbolos, isgnificados, unidades, condiciones iniciales (IC)
y valores paramétricos de las variables fisiologicas empleadas para modelar matematica-
mente el sistema cardiovascular.

Symbol Meaning Unit IC | Values
VAP Arterial Pulmonary Volume cm? 220 -
PAP Arterial Pulmonary Pressure mmHg - -
Eap Arterial Pulmonary Elastance mmHg - cm™3 - 0.133
FPV Pulmonary Valve Flow em3 /s - -
Gpv Pulmonary Valve Conductance | (mmHg-s-cm?)™! | - 90
VVP Venous Pulmonary Volume cm? 613 -
PVP Venous Pulmonary Pressure mmHg - -
Evp Venous Pulmonary Elastance mmHg-cm™3 - 0.033
FPS Pulmonary System Flow em3 /s - -
Gps Pulmonary System Conductance | (mmHg-s-cm?)™? - 7
VRV Right Ventricle Volume cm? 91 -
PRV Right Ventricle Pressure mmHg - -

ACRV | Right Ventricle Atrial Contribution - - -
FTV Tricuspid Valve Flow em? /s - -
Grv Tricuspid Valve Conductance (mmHg-s-cm?)~! | - 78
VLV Left Ventricle Volume cm? 373 -
PLV Left Ventricle Pressure mmH g - -

ACLV Left Ventricle Atrial Contribution - - -
FMV Mitral Valve Flow cm3 /s - -
Gmv Mitral Valve Conductance (mmHg-s-cm?)™ | - 17
VVC Cava Volume cm? 450 -
PVC Arterial Cava Pressure mmHg - -
Evc Cava Elastance mmHg-cm™3 - 0.004
FVS Systemic Venous Flow em3 /s - -
Gys Systemic Venous Conductance (mmHg-s-cm?)~t | - 1.65
VAO Aortic Volume cm? 69 -
PAO Aortic Pressure mmHg - -
Eao Aortic Elastance mmHg-cm™3 - 0.8
FAV Aortic Valve Flow cm3 /s - -
Gav Aortic Valve Conductance (mmHg-s-cm?)~ | - 80
VSC Systemic Circulation Volume cm? 2785 ,
PSC Systemic Circulation Pressure mmH g - -
Esc Systemic Circulation Elastance mmHg - em™3 - 0.0153
FAS Systemic Arterial Flow em? /s - -
Gas Systemic Arterial Conductance | (mmHg-s-cm3)~! | - 1.63
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Anexo 1I: Ecuaciones del Sistema Cardiovascular

A continuacion se presentan las ecuaciones que conforman el modelo del sistema cardio-

vascular, empleando la nomenclatura descrita en el anexo anterior.

1. Arterial Pulmonary System

d
7 VAP = FPV — FPS, con VAP(0) = 220

PAP = Enp VAP
FPV = Gpy maz(PRV — PAP,0)

2. Venous Pulmonary System

d
7 VVP=FPS—FMV, con VVP(0) = 613

PVP = EypVVP
FPS = Gps(PAP — PVP)

3. Right Ventricle

d
7 VRV=FTV—FPV, con VRV(0) = 91

PRV = ACRV(t)- VRV!
FTV = Gpy maz(PVC — PRV,0)

4. Left Ventricle

d
T VLV = FMV — FAV, con VLV(0) = 373

PLV = ACLV(t)- VLV

FMV = Gy max(PVP — PLV,0)

(AL1)
(A1.2)

(AL3)

(A1.4)
(AL5)

(AL6)

(ALT)
(ALS)

(AL9)

(A1.10)
(A1.11)

(AL.12)

LACRV (t) y ACLV (t) seria el tiempo de entrada proveniente de la funcion de activacion y su producto

con la constante de la elastancia ventricular F~; = 0,87.
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5. Cava

6. Aorta

%vva: FVS— FTV, con VVC(0) = 450
PVC = EycVVC
FVS = Gys(PSC— PVC)
d

pr VAO = FAV — FAS, con VAO(0) = 69

PAO = Exo VAO

FAV = Gay max(PLV — PAO,0)

7. Systemic Circulation

%VSC: FAS — FVS, con VSC(0) = 2785

PSC = Egc VSC

FAS = Gas(PAO — PSC)

8. Activation Function

2
0 if  tm > ts

a(t) =

{M if  tm <ts

tm = MOD(t,tc), donde tc=0.8s

ts =0,16 +0,3 - tc

75

(AL.13)
(A1.14)

(A1.15)

(A1.16)
(A1.17)

(A1.18)

(A1.19)
(A1.20)

(A1.21)

(A1.22)

(A1.23)

(A1.24)



Anexo III: Sistema de Control

En el presente anexo se muestran las ecuaciones que implementan el sistema de control,
asi como la nomenclatura necesaria.
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Nomenclatura
Symbol Meaning Unit Values
PAO,,, Aortic Pressure median reference mmH g 97.113
HR Heart rate bpm -
HR, Heart rate reference bpm 80
Erv Right Ventricle Elastance mmHg - em™3 -
Ervo Right Ventricle Elastance Reference mmHg - cm™3 0.78
Erv Left Ventricle Elastance mmHg - em™3 -
Ervo Left Ventricle Elastance Reference mmHg - cm™3 0.8
Cvc Cava Compilance mmHg=!-cm? -
Cvco Cava Compilance Reference mmHg™t - cm3 250
Ras Systemic Arterial Resistance mmHg-s-cm™3 -
Raso Systemic Arterial Resistance Reference | mmHg - s - cm ™ 1.63
Ecuaciones del Sistema de Control
1 o1 1
H = T hy(t) = —e 1
109) = 15511 1t) = 35¢
0,048 o1 —
HQ(S) = 155 1 1 — hg(t) = 0,00326 15
0,194 o1 0,194 _:
(8= 30511 all) = =57
0,1 o= —0,5¢
1(s) 2s+1 1(t) e
HR = hy(t) + HRy
Ery = hao(t) + Ervo
Ery = ha(t) + Ervo
Cvc = hs(t) + Cvco
Ras = ha(t) + Raso

(A2.1)

(A2.2)

(A2.3)

(A2.4)
(A2.5)
(A2.6)
(A2.7)
(A2.8)

(A2.9)



Anexo IV: Diagramas Causales

En el anexo actual se muestran los diagramas causales de los dos modelos implementados
en el presente trabajo de fin de grado:

e Diagrama Causal del Sistema Cardiovascular.
e Diagrama Causal del Sistema Cardiovascular y del Reflejo Barorreceptor.

A modo de aclaracion: de color rojo se representa la circulacion de la sangre oxigenada,
siendo la sangre pobre en oxigeno de color azul. Ademaés, se utiliza el color morado para
representar el intercambio de oxigeno por diéxido de carbono. En color negro, se referencia
la accion del reflejo barorreceptor, para su mejor distincion.
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Anexo V: Implementacién en MATLAB - SIMULINK

En el presente anexo se muestra la implementaciéon del modelo empleando el software
matematico MATLAB. En concreto, se utilizara el médulo SIMULINK, para el disenio
de modelos mediante programacion orientada a bloques. Se expondra tanto el modelo sin
controlar como las modificaciones pertinentes para implementar el modelo controlado, asi
como las experiencias realizadas en el capitulo VI, - Resultados -.

PAP L
(1 )e 0.133 |«

Constant

PAP FPS  FMV

Figura A5.2: Venous Pulmonary System.

Product1 ACRV

Constant1

0.87

Math

Function1 Constant2

Figura A5.3: Right Ventricle. Implementacion sin control barorreceptor.
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Math
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Figura A5.4: Left Ventricle. Implementacién sin control barorreceptor.
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Integrator
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Figura A5.5: Cava. Implementacion sin control barorreceptor.

> (D)
FAS ﬁ PAO
Gain
1
»@—» < »(2)
VAO
| Integrator

g Q P max r%

g MinMax Gain1 FAV
0

Constant

Figura A5.6: Subsistema de la aorta.
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Figura A5.7: Systemic circulation. Implementacion sin control barorreceptor.
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Figura A5.8: Subsistema ’signal’.
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Math
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Figura A5.9: Funcion time’.
1) P ul if(ul <u2) i
tm
A 4
P tm it}
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2 ) »u2 else F Action
ts Subsystem a
If V Merge
»|tm else {}
a
P ts
If Action
Subsystem1

Figura A5.10: Funcién de activacion.
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Figura A5.11: Condiciéon if : ul > u2 de la funcion de activacion.

else {}
Action Port
0
Constant1
tm a
D
ts

Product1

Figura A5.12: Condicién else : ul < u2 de la funcién de activacion.
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Figura A5.13: Bloque generador de patologias: condiciones normales, transfusion,

hemo-rragia y la combinaciéon de ambas.
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Figura A5.14: Implementaciéon completa del sistema cardiovascular.
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Figura A5.15: Simulacién del modelo sin control en condiciones normales, 80 segundos.
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Figura A5.16: Simulacién del modelo sin control ante una transfusion leve.
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Figura A5.17: Simulacion del modelo sin control ante una transfusion alta.
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Figura A5.18: Simulacion del modelo sin control ante una hemorragia leve.
= .
i :
SN O L SR S SRS SRR TR R - - i
i
al L m RSN SESSRENSRRES SNSRI FENSRSRSIUINS SRS WSS S— i

100 A‘

o 10 0 a0 40 &0 1] 70 80

Figura A5.19: Simulacién del modelo sin control ante una hemorragia critica.
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Figura A5.20: Simulacién del modelo sin control en condiciones normales durante 50
segun-dos. Acto seguido, se introduce una hemorragia durante 30 segundos mas, para
finalmente realizar una tranfusion durante otros 30 segundos.
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Figura A5.21: Right Ventricle. Implementacion con control barorreceptor.
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Figura A5.22: Left Ventricle. Implementacion con control barorreceptor.
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Figura A5.23: Subsistema de la cava. Implementacién con control barorreceptor.
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Figura A5.24: Systemic Circulation. Implementacién con control barorreceptor.
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Figura A5.25: Implementacion del médulo de control barorreceptor a corto plazo.
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Figura A5.26: Implementaciéon completa del sistema cardiovascular con la actuacion
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Figura A5.27: Simulacién del modelo con control en condiciones normales, 5 segundos.
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Figura A5.28: Simulacion del modelo con control en condiciones normales, 80 segundos.
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Figura A5.29: Simulacién del modelo con control ante una transfusion leve.
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Figura A5.30: Simulacion del modelo con control ante una transfusion notable.
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Figura A5.31: Simulacién del modelo sin control ante una hemorragia leve.
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Figura A5.32: Simulacion del modelo con control ante una transfusion critica.

180
B
PLY
1504..I ........................................ SO SO SN ST W E;:g
|?|| i
40— ‘ ‘LL H - —|
NITTIY CEOEIE T E SRR RN R R RN AR R RN RN RN R R NN RN IR RN AN
L] H
it i 11} i il
=t | i i i
IR AN I Ay I
80/ .I. A A A L
B0
ao bbb ] A
] | |
D[l’" : . 10 ! " : 20 : o ! BJD . 40 A0 — B0 i = ‘7[| i 80

Figura A5.33: Simulaciéon del modelo con control ante una transfusiéon y una
hemorragia leve.
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Figura A5.34: Simulacién del modelo con control ante una transfusiéon y una
hemorragia critica.
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Figura A5.35: Simulaciéon del modelo con control en condiciones normales durante
50 segundos. Acto seguido, se introduce una hemorragia durante 30 segundos maés,
para finalmente realizar una tranfusion durante otros 30 segundos.
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