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Resumen

El sistema cardiovascular se ve afectado cuando
el cuerpo humano se sumerge en un entorno
acudtico. Para estudiar y predecir las respuestas
del sistema cardiovascular durante la inmersion
se ha desarrollado un modelo de alto nivel. El
modelo presentado se compone de un conjunto
de ecuaciones en diferencias que describe el
comportamiento del sistema cardiovascular de
acuerdo con el nivel de inmersion. El modelo se
evalia en simulacion y se compara con los efectos
descritos en la literatura cientifica en sesiones
experimentales.
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1 INTRODUCCION

Diferentes trastornos motores provocados por
ictus, lesiones medulares o esclerosis muiiltiple
pueden traer discapacidades crénicas que limiten
la autonomia y calidad de vida. En pacientes de
ictus la espasticidad es un sintoma muy comin,
afectando hasta el 30% de los pacientes [15].
Ademds, se ha demostrado que la prevalencia
de la espasticidad no difiere entre miembros
superiores e inferiores. En el caso de pacientes
con lesiones medulares la espasticidad llega a
afectar hasta el 70% de los sujetos, causando
un grado de discapacidad considerable [12].
Asimismo, el desarrollo de contracturas y rigidez
en las articulaciones es una de las secuelas mas
importantes en pacientes de lesiones medulares.
En concreto, se han reportado contracturas en
al menos una articulacién para el 66% de los
pacientes [10].

La robdtica de rehabilitacion es una disciplina
que puede realizarse como un complemento de
las terapias convencionales, y cuyo propdsito es
asistir el movimiento de los miembros afectados
empleando sistemas robodticos para tratar de
disminuir las discapacidades motoras [8]. No
obstante, diversos autores senalan que, tanto para
los miembros superiores como inferiores, algunos
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pacientes fueron excluidos de las pruebas de
control debido a una espasticidad severa, dolor o
rango de movimiento limitado, entre otros factores
[17]. Para tratar de superar estos problemas, y
poder ofrecer esta terapia a los pacientes excluidos
en las pruebas, una posibilidad seria realizar la
terapia de rehabilitacién en un tanque de agua con
unas condiciones controladas. Realizar la terapia
de forma sumergida en este tipo de entorno puede
aportar ciertas ventajas como una descarga de las
articulaciones del paciente o una menor resistencia
al movimiento, y ha demostrado ser una terapia
efectiva para tratar la artritis [14] o las lesiones
medulares [6].

El proyecto SPLASH nace como un intento para
superar estos problemas y ofrecer terapia de
rehabilitacién con dispositivos robdticos a los
pacientes excluidos. El principal objetivo del
proyecto SPLASH es investigar un paradigma
de rehabilitacién radicalmente nuevo. El
paradigma propuesto va més alld del desarrollo
de dispositivos robdticos sumergibles, ya que se
propone estudiar los efectos del cuerpo humano
en un entorno acuatico cambiante. Por ello, para
tener una mejor comprensién de las reacciones del
cuerpo humano, se propone desarrollar modelos
de alto nivel para estimar el estado del usuario
en el entorno de apoyo. Sin embargo, existe una
falta de modelos matematicos que describan las
respuestas fisiologicas del cuerpo humano en un
entorno acuatico cambiante.

Cabe destacar que diversos autores han
demostrado que el sistema cardiovascular se
ve afectado cuando el cuerpo se encuentra
sumergido. Ademds, las respuestas fisiolégicas
varfan de acuerdo con el nivel de inmersién, tal
y como recogen I. M. Wilcock et al. [18]. En
concreto, se ha demostrado que estos cambios se
deben principalmente a una redistribucion de la
sangre desde los miembros al torax, especialmente
desde los miembros inferiores [13].

En este trabajo se presenta un modelo de
alto nivel que describe las respuestas del
sistema cardiovascular en un entorno acudtico
a temperatura termoneutral, con un nivel de
inmersién cambiante.
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2 METODOS

2.1 ANTECEDENTES

La literatura cientifica recoge diferentes modelos
para estudiar las respuestas del sistema
cardiovascular bajo ciertas condiciones. Prueba
de ello es el modelo desarrollado por S. Timischl
[16], un modelo en tiempo continuo que describe
el comportamiento del sistema cardiovascular
durante el ejercicio fisico. No obstante, otros
autores prefieren no despreciar la naturaleza
pulsatil del corazén. FEjemplos de ello son el
modelo del sistema cardiovascular desarrollado
por S. Gisler para escenarios de rehabilitacién
[2], o el modelo desarrollado por R. DeBoer
et al., el cual describe el comportamiento del
sistema cardiovascular durante el reposo [1].
Ambos autores proponen modelos latido a latido
compuestos por un conjunto de ecuaciones en
diferencias.

A pesar de que se han desarrollado modelos
que explican el comportamiento del sistema
cardiovascular en diferentes situaciones, existe
una falta de modelos capaces de describir las
respuestas del sistema cardiovascular durante la
inmersién en un entorno acudtico. Por tanto, el
modelo matemético propuesto estd basado en los
efectos que produce la inmersion, recogidos en la
bibliografia. En concreto, el modelo se basa en los
datos experimentales recabados por K. S. Park et
al. [11] y la revisién sistemé&tica realizada por I.
M. Wilcock et al.

La mayoria de modelos del sistema cardiovascular
estdn compuestos por reservas o compartimentos
que representan las partes que lo forman. El
modelo propuesto por S. Gisler es una muestra de
ello, y en cuyo modelo nos basamos. Asimismo, los
modelos que explican el funcionamiento completo
del sistema cardiovascular suelen incluir elementos
del sistema nervioso. Suele ser comun incluir el
reflejo barorreceptor debido a que regula la presién
sanguinea y el ritmo cardiaco a corto plazo. Por
tanto, el modelo matematico propuesto incorpora
el reflejo barorreceptor para asi cerrar el bucle de
control del sistema, y esta basado en el modelo
propuesto por R. DeBoer et al. En la Figura 1 se
muestra un esquema del modelo propuesto.

Siguiendo la filosofia de los modelos latido a
latido, se propone un modelo en tiempo discreto,
donde k representa un latido. Esto provoca que
las variables introducidas se actualicen en cada
latido. No obstante, cabe destacar que cada una
de las caracteristicas del sistema cardiovascular
se actualiza en determinados instantes de tiempo
durante el ciclo cardiaco, como se muestra en la
Figura 2.
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Figura 1: Representacién simplificada del sistema
cardiovascular del ser humano.

2.2 MODELADO DEL SISTEMA
CARDIOVASCULAR

2.2.1 Hemodinamica

En el modelo propuesto se tiene en cuenta la
circulacion en las arterias y venas principales,
pero también la circulaciéon pulmonar y la
microcirculaciéon en partes periféricas del cuerpo.
Esta microcirculacién se modela como un
estrechamiento de los vasos sanguineos y se
conoce como resistencia periférica. Ademads, cabe
destacar que los vasos sanguineos no se modelan
como tubos rigidos, ya que se modelan como vasos
con una cierta elasticidad.

El modelo propuesto por S. Gisler estd formado
por 3 reservas principales, y representan el sistema
pulmonar, las arterias y las venas. Cada reserva
tiene asociado un volumen (Vp, Vi, Vi), una
determinada elasticidad (Cp, Ca4, Cy) y una
constante que representa el volumen sanguineo
no estresado (Vpg, Vao, Vyo). Los volimenes
estresados causan que la sangre circule a unas
determinadas presiones, que pueden definirse
como

Palk) = P 1)
Py (k) = V2= D= T )
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Figura 2: Instante de actualizacién de variables
hemodinamicas durante el ciclo cardiaco

Pp(k) = M (3)
A
donde Pr y Pj, representan las presiones en las
auriculas derecha e izquierda, y Pp la presién
diastélica, que depende directamente del volumen
sanguineo en las arterias.

Noétese que C'p y C'4 se modelan como constantes,
pero Cy se expresa como una variable. De acuerdo
con K. S. Park et al., la compresién hidrostatica
reduce la elasticidad de las venas, especialmente
en los miembros inferiores. Por tanto, Cy se
expresa como funcién del nivel de inmersién. Una
posible aproximaciéon es considerar el término
dependiente de la inmersién como aditivo

Hy(k)

Cy (k) = Cyo — dy - T,

(4)

donde Cy¢ indica la elasticidad de las venas sin
inmersién, Hy el nivel de inmersién, Hy la altura
del sujeto y dy un factor de proporcionalidad.

Ademds, el flujo entre reservas puede expresarse
de forma general como

Vi(k) = Vj(k = 1) = Qin(k) = Qoue (k) (5)

siendo Q;n v Qour las entradas y salidas de
volumenes de la reservas.

De acuerdo con S. Gisler, los volumenes sistolicos
izquierdo y derecho (Qr, Qr), basados en la ley
de Frank-Starling, pueden explicarse como una
funcién de la precarga y la longitud del intervalo
R-R (I) previo. Asimismo, de acuerdo con I.
M. Wilcock et al., el volumen sistdlico tiende a
aumentar conforme aumenta el nivel de inmersién.
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Este comportamiento se expresa en la ecuacién (6)
para los volimenes sistolicos izquierdo y derecho
(R, L), donde g, 1, se trata de un factor constante,
y 0r,r un factor de proporcionalidad conforme al
nivel de inmersién.

Qr,.(k) =R, Prr(k) - I(k—1)

Segin S. Gisler, debido al efecto Windkessel
producido en las arterias, la circulaciéon periférica
(Qw) depende de la diferencia de presién sistélica
(Ps) y la presién en las venas (Py ), ademas de la
longitud de I y la resistencia periférica (R).

Qw (k) = Ca - (Ps(k) — Pv(k))
(- mHER) (7)

En (7), Py hace referencia a la presién venosa
justo después de la sistole, cuando Qi entra en
la circulaciéon pulmonar, lo que puede formularse
como

VWi(k—1)—Vyo— Qr(k)
Cv (k) ®)

Py (k) =

Las ecuaciones (9) y (10) definen la presién de
pulso (Pp), asi como su relacién con el volumen
sistolico y la elasticidad arterial.

Pe(k) = Ps(k) ~ Po(k )
Pr(k) = L1 (10)

2.2.2 Regulacion de la presiéon sanguinea

La regulaciéon de la presiéon sanguinea se lleva a
cabo por regulaciones a corto plazo (segundos,
minutos y horas), pero también por regulaciones
a largo plazo (dfas o semanas). Para evaluar las
respuestas del sistema cardiovascular durante la
inmersién, solo se consideran las regulaciones a
corto plazo.

En el modelo propuesto, el reflejo barorreceptor
es responsable de regular la presién sanguinea,
cerrando el bucle de control del sistema. Se sabe
que el reflejo barorreceptor responde de forma
proporcional en un rango limitado de presiones,
cuya sensibilidad puede describirse como una
funcién sigmoide [7]. Basdndonos en el modelo
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desarrollado por R. DeBoer et al., esta funcién
sigmoide puede expresarse como

Pg(k) — Pgo

Pps(k) = Ppo + 18 - arctan( F

) (11)
siendo Pp una aproximacién de la presién arterial
media (MAP), calculada en (12). Pgg es la MAP
percibida por los barorreceptores y Ppg es el punto
de equilibrio, que se considera la MAP del sujeto
sin inmersién.

Pi(k) = 3 Ps(k) + 2 Po(k) (12)

A partir de una hipotética senal del reflejo
barorreceptor, el sistema nervioso regula el ritmo
cardiaco de acuerdo con la presién sanguinea. El
modelo propuesto tiene en cuenta las acciones
del sistema nervioso simpéatico y parasimpético
en la regulacion del ritmo cardiaco. Este
comportamiento se expresa en (13), donde I se
determina a partir de Pgg y Pp durante el latido
actual (debido a la influencia rapida del sistema
parasimpdtico), junto con una suma ponderada de
Pgg de latidos previos (influencia simpética, més
lenta), mds una constante Kp.

6
I(k) = a- Pps(k)+ > (Br(n) - Pps(k —n))

+ Kp - Pp(k) + Kp (13)

El reflejo barorreceptor también regula la presién
sanguinea ajustando R. De acuerdo con R.
DeBoer et al., las acciones de regulaciéon de R las
lleva a cabo el sistema nervioso simpéatico. Esto
también se expresa como una suma ponderada
de Ppg en ciclos previos, como se muestra en
(14). Ademas, de acuerdo con I. M. Wilcock et
al., diversos autores han demostrado que existe
un decremento de R con la inmersiéon. Este
comportamiento se modela como un término
negativo con una ganancia 0gg.

6

R(k) = Rp — Z(BR(H) - Pps(k —n))

n=2

— 6B - H;[i(:) (14)

2.3 DETERMINACION DE
PARAMETROS

En el modelo del sistema cardiovascular descrito
existe una serie de constantes que serd necesario
determinar. Para determinar algunas de esas
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constantes nos basaremos en datos de la
literatura cientifica, pero existen otros parametros
que serd necesario determinar matematicamente,
empleando el modelo presentado.

Los volimenes de sangre no estresados Vpg, Vao v
Vo se determinan a partir de una aproximacién
de la distribucion de los voliimenes de sangre en el
cuerpo humano. De acuerdo con [4], del volumen
sanguineo total del cuerpo humano, un 9% se
encuentra en el circuito pulmonar, un 64% en
las venas, un 13% en las arterias, un 7% en el
corazén y el 7% restante en capilares y vénulas.
Ademads, se estima que aproximadamente el 57%
del volumen sanguineo corresponde a volumen no
estresado [3]. Por tanto, una posible aproximacién
de volimenes no estresados pasaria por aplicar
la distribucién sanguinea al cdlculo del volumen
no estresado.  Asimismo, para calcular estos
volimenes se estimara el volumen total sanguineo
de un sujeto en base a su masa corporal, altura y
sexo [9)].

Para las ponderaciones de las acciones simpética
y parasimpéatica en la regulacion de I y R, se
emplea la ponderacion triangular propuesta por
R. DeBoer et al. Se empleard una ponderacién
triangular  Br(n) = Br(n) = [1,2,3,2,1]
ms/mmHg para los instantes n = [k — 2,k — 3,k —
4,k -5,k — 6].

En cuanto a la elasticidad de los vasos, Cp,Cxy
y Cyo se ajustan para tener valores fisiolégicos
normales. Los valores empleados se asemejan en
gran medida a los empleados por S. Gisler.

El resto de parametros del modelo se calculan
en el régimen permanente para dos condiciones:
inmersion a una determinada altura y no
inmersiéon. Para determinar estas constantes del
modelo, establecemos valores de pulso y presiones
sistdlica y diastélica para ambas condiciones de
inmersién. Estos datos estan basados en la sesién
experimental realizada por K. S. Park et al., y se
recogen en la Tabla 1.

Para determinar todas las constantes del modelo,
a cada condicién se le impondra dos restricciones
adicionales. La primera restriccién se expresa en
(15), donde se fuerza a que la suma de volimenes
sea igual al volumen sanguineo total (el 14% del
volumen total representa la sangre en capilares y
corazén). En la segunda restriccién se impone
el valor de R calculado en (16), siendo una
aproximacién de la resistencia total periférica [5].
Ademés, de acuerdo con [13], al sumergir el cuerpo
humano se redistribuyen unos 500 mL de los
miembros inferiores al circuito pulmonar, y esto
se expresa en (17).
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Vi=Vp+Va+Vy+014-Vp  (15)

Pp
R=———7+— 16
Qr-HR (16)
Ve = Vpour + 500[ml] (17)
Imponiendo estas restricciones en régimen

permanente, quedard un sistema de ecuaciones
compatible determinado, por lo que se podran
establecer todos los parametros empleados en el
modelo.

Tabla 1: Valores en régimen permanente para
pulso (HR), presién sistélica (PS) y presién
diastélica (PD) para dos condiciones de inmersion.

Variable Valor en régimen
permanente

HR [lpm)] 74
No inmersién PS [mmHg] 110
PD [mmHg] 76
Inmersién hasta HR [lpr] 0
1 11 PS [mmHg] 122
¢l cuetlo PD [mmHg] 80

3 RESULTADOS

El modelo propuesto se ha implementado en
MATLAB-Simulink, y se ha simulado el sistema
para un varén de 1.70 m de altura y 70 kg de masa
corporal. La Tabla 2 resume las salidas del sistema
para diferentes niveles de inmersiéon. Ademas,
la Figura 3 muestra la entrada del sistema y
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la evolucién segun el nivel de inmersiéon de la
elasticidad venosa, la distribucién sanguinea, las
acciones de regulacién del ritmo cardiaco, el pulso
y la MAP junto con la presiéon arterial media
percibida por los barorreceptores.

Cabe destacar que los niveles de inmersién se
han ajustado para representar inmersiones hasta
el cuello (144.50 cm) y hasta la apdfisis xifoides
(118.50 c¢m), de acuerdo con la altura del usuario
y medidas estandar del cuerpo humano.

4 DISCUSION

Con este modelo lo que se pretende es estimar
el estado del wusuario, buscando estudiar
y comprender los cambios en el sistema
cardiovascular producidos por la inmersién
en agua termoneutral (34,5°C). Por ello,
cabe destacar que, aunque algunas variables
presenten sobreoscilaciones por la naturaleza del
sistema, para nuestro caso estamos especialmente
interesados en estudiar el régimen permanente.

Uno de los principales efectos producidos cuando
el cuerpo humano se sumerge es el decremento
de la elasticidad de las venas, causada por
la compresién hidrostatica (Figura 3.b). Esto
causa que una cierta cantidad de sangre se
redistribuya desde los miembros inferiores hasta
la cavidad toracica, especialmente al circuito
pulmonar (Figura 3.c) .

Esta redistribucién provoca ciertos cambios en el
volumen sistélico, lo que conlleva un aumento del
gasto cardiaco, estimado multiplicando el HR por
Q1 (Tabla 2). Ademds, esto vendra acompanado

Tabla 2: Valores en régimen permanente para diferentes niveles de inmersién, calculados para un varén

de 170 cm de altura y 70 kg.

Variable Condicién 0 Condicién 1 Condicién 2
Nivel de inmersién (cm) 0.00 144.50 118.50
Pulso (lpm) 74.00 70.00 71.74
Gasto cardfaco (mL/min) 5032.00 5880.00 5436.50
Presién sistélica (mmHg) 110.00 122.00 116.85
Presién diastélica (mmHg) 76.00 80.00 78.56
MAP (mmHg) 87.30 93.72 90.29
MAP percibida por barorreceptores (mmHg) 87.30 94.00 91.33
Presién auricular derecha (mmHg) 5.13 9.12 8.08
Presion auricular izquierda (mmHg) 6.45 10.61 9.43
Volumen arterias (mL) 504.16 512.16 509.29
Volumen venas (mL) 2486.70 1978.70 2214.82
Elasticidad venas (mL/mmHg) 150.00 29.58 51.26
Resistencia periférica (mmHg cdot ms/mL)  1041.34 959.18 997.54
Volumen sistélico izquierdo (mL) 68.00 84.00 76.57
Volumen sistélico derecho (mL) 68.00 84.00 76.57
Circulacién periférica (mL) 68.00 84.00 76.57
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Figura 3: Resultados obtenidos en simulacién para un varén de 170 cm de altura y 70 kg. Cada seccién
coloreada representa un nivel de inmersién: en verde no inmersién, en naranja inmersiéon hasta el cuello,
en azul inmersién hasta la apdfisis xifoides (a) Nivel de inmersién, introducido como entrada del sistema
(b) Evolucién de elasticidad de las venas segiin el nivel de inmersién (c¢) Evolucién de la distribucién
sanguinea en venas y circuito pulmonar (d) Regulacién del pulso por el sistema nervioso simpdtico y
parasimpatico, empleadas como accién de control del sistema (e) Evolucién del pulso segin el nivel de
inmersién (f) Presiéon arterial media y presién arterial media percibida por los barorreceptores

por un decremento en la resistencia periférica.

Si observamos las presiones en la Tabla 2 se
observa un incremento de las presiones sanguineas
durante la inmersién, cuyo efecto se reporté en el
estudio elaborado por K. S. Park et al. Ademds,
cabe destacar el efecto del modelado sigmoidal de
la sensibilidad de los barorreceptores (Figura 3.d).
Se observa que, a mayor MAP, la sensibilidad de
los barorreceptores decae, por lo que perciben una
menor presién sanguinea.

Por otra parte, existe un decremento del ritmo
cardfaco durante la inmersién (Figura 3.e). A
pesar de que K. S. Park et al. mno obtienen
resultados significativos, otros estudios recogidos
en el trabajo de I. M. Wilcock et al. observan una
cierta tendencia del pulso a disminuir.

Como se ha mencionado previamente, el reflejo
barorreceptor sera el encargado de variar tanto
el pulso como la resistencia periférica para asi
regular la presiéon sanguinea. Tanto el sistema
nervioso simpatico como el parasimpatico tendran
influencia sobre el pulso. Estas acciones de
regulaciéon se muestran en la Figura 3.d, donde
se observa un cierto retardo de la senal simpética
con respecto a la parasimpatica, debido a que
las acciones del sistema nervioso simpatico son
més lentas. Ademds, cabe mencionar que, para
mayor presién sanguinea, se observa una accién
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de control que tiende a aumentar el intervalo R-R,
disminuyendo de esta forma el ritmo cardiaco.

5 CONCLUSION

Se ha presentado un modelo matematico para
tratar de comprender y predecir las respuestas
del sistema cardiovascular durante la inmersién
en un entorno acuatico. Se demuestra mediante
simulacién que el modelo es capaz de predecir
correctamente un considerable nimero de efectos
producidos para diferentes niveles de inmersion,
de acuerdo con los resultados aportados por otros
autores.

A pesar de que el modelo ha sido evaluado
en simulaciéon, se pretende validar el modelo
propuesto en una  sesién  experimental,
examinando si es capaz de predecir correctamente
las respuestas del sistema cardiovascular para
diferentes niveles de inmersién. Asimismo,
como planteamos emplear el modelo como
una herramienta para predecir el estado del
usuario durante escenarios de rehabilitacién,
se investigard la posibilidad de incorporar
al modelo las respuestas producidas por un
cambio de temperatura del agua, asi como los
efectos producidos al realizar un ejercicio de
rehabilitacién, tanto de forma asistida como no
asistida.
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English summary

CARDIOVASCULAR
PREDICTIVE MODEL DURING
WATER IMMERSION

Abstract

The cardiovascular system is affected when
the human body is immersed in water. To
understand and predict the effects on the
cardiovascular system during immersion, a
high-order model is presented. The model
describes the cardiovascular responses
according to immersion level with a set
of difference equations.  The model 1is
evaluated in simulation, and the simulated
responses are compared to effects reported
in the scientific literature in experimental
scenarios

Keywords: Cardiovascular modelling,
rehabilitation robotics, aquatic
rehabilitation.
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