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Resumen— El Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio
(SAOS), es una patologia caracterizada por el incremento del
esfuerzo respiratorio en una persona, ya que la via aérea se
comienza a colapsar, aumentando la resistencia de la traquea
por lo que las personas que la padecen presentan sintomas tales
como, respiracion forzada, ronquidos constantes, en ocasiones
asfixia.

Este padecimiento puede ser modelado mediante un
circuito RC, el cual representa la resistencia en la via aérea y la
distensibilidad de los pulmones. ElI modelado de este
padecimiento podra ayudar a analizar el comportamiento de
las diferentes resistencias y presiones respiratorias mediante
ecuaciones formuladas en base al modelo analégico.

Palabras clave— CPAP, SAOS, SAHOS, Impedancia
respiratoria, VAS, Capacitancia pulmonar.

I. INTRODUCCION

El Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio (SAOS)
se caracteriza por un colapso periodico repetitivo y se
reconoce como apnea de la via aérea superior (VAS), el cual
origina periodos intermitentes de apneas durante el sueflo.
Por lo anterior, los pacientes de SAOS desarrollan un
sindrome de hipoventilacion. Otra forma de cuantificar el
nivel de severidad del SAOS es mediante el Indice de
Disturbio Respiratorio (IDR). [1].

La SAOS se puede clasificar de diferentes maneras,
con respecto a la saturacion parcial de oxigeno (SPO2) se
clasifica en diferentes niveles: el nivel leve tiene un rango de
SPO2 entre 80 y 90%; el nivel moderado tiene un rango de
SPO2 entre70-79% y el nivel severo tiene un rango de SPO2
entre.

El colapso de la VAS depende de tres factores: el
didmetro de la via aérea, la actividad muscular y Ia
coordinacion neuromuscular. Cabe mencionar que la faringe
es importante para la respiracion, debido a que en ella se
encuentran musculos constrictores y dilatadores, los cuales
junto a otros musculos. Son los encargados de evitar un
colapso de la VAS durante la inspiracion. Por esta razon, la
presencia de trastornos neuromusculares que afectan a los
musculos de la faringe (reduccion del tono muscular, etc.)
durante el sueflo, pueden producir un colapso de la VAS.
Estos trastornos pueden presentarse de diferentes maneras,
como anomalias estructurales, funcionales, trastornos
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neuromusculares, obstruccion de la VAS por medio de
secreciones y algunas enfermedades endocrinas relacionadas
con el metabolismo (tabla 1) [2].

Durante un episodio de apnea existe un incremento de
la tonicidad muscular para abrir la VAS y reanudar la
ventilacion. Produce una disminucién del volumen corriente
y, por consiguiente, una reducciéon de la ventilacion por
minuto. La reduccién del volumen minuto trae como
consecuencia la caida de la SPO2, un incremento de la
presion arterial de CO2 (PaCO2), un incremento de la
presion negativa intrapleural y una estimulacion faringea.

[3].

El REM, es la fase del suefio en la que el cerebro
bloquea las neuronas motrices y se tiene una actividad
cerebral, semejante a la de la vigilia. En esta fase, para
mantener la ventilacion minuto normal, se incrementa la
frecuencia respiratoria y un aumento en la frecuencia
respiratoria para de esta manera mantener una ventilacion
minuto [6].

El SAOS es un sindrome puede ser descrito con un
modelo fisiologico, con este modelo, se pueden simular
condiciones del aumento de la resistencia disminuye el flujo
de corriente, en este trabajo utilizamos el modelo para
describir el flujo de aire en condiciones que asemejen un
incremento de la resistencia al flujo de aire. Este trabajo
puede ayudar a describir como el comportamiento del flujo
con el proposito de mejorar el disefio de equipos CPAP
utilizados en pacientes con SAOS.

TABLA 1
ALTERACIONES ANATOMICAS O FUNCIONALES DE LA VAS
IMPLICADAS EN EL SAOS
1. ANOMALIAS ESTRUCTURALES O FUNCIONALES DE
LAS FOSAS NASALES O DE LA ORONASOFARINGE.
- Desviacion del tabique nasal
- Formacion de cuerpos extrafios
- Hipertrofia de los cornetes nasales

2. TRASTORNOS NEUROMUSCULARES QUE AFECTAN A
LA ORONASOFARINGE

- Distrofia miotonica.

- Siringomielia.

3. DEPOSITO DE GRASA U OTRAS SUSTANCIAS EN LAS
PAREDES DE LA VIA AEREA SUPERIOR

- Obesidad.

- Linfomas y otros tumores.

4. ENFERMEDADES ND CRINO-M
1. BllesttaE NOVIEMB

- Acromegalia.
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II. MATERIALES Y METODOS

A. Modelo fisiologico

La ventilacion (Vg) es el resultado del producto del
volumen corriente (V¢r) y la frecuencia respiratoria (FR).
Ademas el ciclo respiratorio (T¢) es la suma de los tiempos
inspiratorios (Ti) como espiratorios (Te), lo cual es el
reciproco de la FR, por lo que se expresa de la siguiente
manera:

Ecuacion (1)

1 1
Vi=Ver* FR= Ve, ¥ — = Vg * =
B Tt N TidTe

El flujo respiratorio pasa de manera pasiva, lo que
quiere decir que durante la espiracion tenemos este flujo
(Vc/Te) [7].

El modelo utilizado para describir la reducciéon de
presion depende de dos parametros, la resistencia ejercida
por la VAS (Ras) y la compliancia del pulmén (Cp). La
contraccion y expansion de los pulmones y el diafragma,
generan el cambio de presion, el cual permite el flujo d aire
por la VAS y manteniendo un ritmo en la respiracion. La
presion del sistema respiratorio lo podemos calcular con la
siguiente ecuacion:

Ecuacion (2)

VE
Puas =— * Ras*Ver
Cp

Se considera a la resistencia de la VAS como la relacion
que existe en la diferencia de la presion alveolar (Pa), la
presion de la via aérea (Pva) y el flujo del aire en la VAS.
Mientras que la compliancia representa la resistencia
elastica del aparato respiratorio. El cual se encarga de
oponerse a la deformacion de las estructuras anatdmicas de
sistema respiratorio. El volumen corriente es inspiratorio o
espiratorio dependiendo del movimiento de los musculos
respiratorios. Con estas, se realizan los modelos
matematicos para poder comparar con otros modelos, como
lo es el modelo de circuitos RC [8].

B. Modelo RC

El modelo fisiologico es analogo al modelo RC, es por
ello que podemos realizar un analisis matematico por medio
de este ultimo, para de esta manera comprender de manera
mas sencilla su comportamiento, ante el cambio de las
variables a analizar. Cualquier circuito compuesto por una
resistencia, un capacitor equivalente y una fuente tanto
dependiente como independiente (figura 1), aplicando la ley
de Kirchhocff, donde la suma de voltajes (Vo) de la
resistencia (R) y el capacitor (C) es igual al de la fuente

(Vi), para lograr obtener el voltaje en estos componentes es
necesario conocer la corriente (i) que pasa en ellos.

Ecuacion (3)
1
Vi= Vg + Vc= i(R+Ef dt)

La ecuacion 3, donde i es la corriente, R la resistencia,
C la capacitancia. Utilizando la transformada rapida de
Laplace, obtenemos resultado una ecuacion de primer orden.
El circuito RC es utilizado para describir de manera
aproximada el funcionamiento del sistema respiratorio, por
lo que se comprende que cada elemento tiene el
comportamiento de los tejidos que representan cada uno [9].

C. Analisis del sistema respiratorio al presentarse SAOS
De esta manera es que podemos analizar las variables

afectadas por el SAOS, como lo es el flujo de aire en la
VAS y el volumen espirado.

Figura 1. Circuito eléctrico RC.

Utilizando la ecuacion 3 y la transformada de Laplace
en esta misma es como podemos obtener la impedancia que
existe en el flujo de aire en la VAS, lo que nos da como
resultado:

Ecuacion (4)

J

/t=R-—mm
21T*FR+C

Donde Zt es la impedancia total, j un numero
imaginario de la transformada de Laplace, FR la frecuencia
respiratoria, y C es la capacitancia.

Debido a que el flujo es inversamente proporcional a la
impedancia y directamente, por lo que a partir de la
impedancia es que podemos calcular el flujo en la VAS.
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Ademas, podemos obtener el volumen espirado de la
funcion de transferencia por medio de Laplace inversa.

De esta manera se realizan simulaciones en las cuales
manteniendo una capacitancia constante y una resistencia
variable, las cuales estan proporcionadas por la tabla 2, es
como observamos el comportamiento del flujo del aire y el
volumen espirado, ya que son las variables que pueden
determinar si una persona presenta SAOS.

TABLA 2
RESISTENCIA'Y CAPACITANCIA UTILIZADAS EN LA
SIMULACION EN MATLAB

Resistencia (cm*H20/(L/s)) | Capacitancia ((L/cm)*H20)

4 0.15

8 0.15

16 0.15

III. RESULTADOS

Se realizaron simulaciones en MATLAB donde por
medio de la impedancia, puede ser calculado el flujo de aire
que pasa a través de la VAS. El modelo se resolvio para
diferentes valores de resistencia y capacitancia. Los
resultados se muestran de manera grafica (figura 3),
afectando también el volumen (figura 4).

En las figuras 3 y 4 se muestran el flujo inspiratorio y
espiratorio con los 3 diferentes niveles de resistencia en
VAS. La linea solida muestra los resultados de la resistencia
de 4 cm*H20/(L/s), la linea con guiones muestra la
resistencia de 8 cm*H20/(L/s) y la linea de cruces muestra
la resistencia de 16 cm*H20/(L/s), comprobando asi que el
aumento de la resistencia puede generar el colapso de la
VAS.

Por tanto podemos ver que en un estado normal el flujo
que pasa por la VAS es de aproximadamente de 0.07
(L/seg), si bien la literatura nos menciona que al aumentar la
resistencia en la VAS, esta llegara a un colapso, donde la
impedancia del pulméon es mucho mayor a la de la
ventilacion de entrada, en las simulaciones realizadas en
MATLAB, al ingresar tres valores de resistencia, de 4, 8 y
16 (cm) respectivamente, por lo que se ve claramente que al
realizar estos cambios el flujo disminuye como se muestra
en la grafica, donde este va de aproximadamente a 0.07,
0.04 y 0.02 (L/seg), respectivamente asi como se muestra en
la figura 3. Ademas de esto observamos como es que afecta
al volumen espirado (ml) respecto al tiempo (seg), donde de
igual manera se puede apreciar que el aumento de la
resistencia crea una disminucion del volumen, por medio de
la transformada inversa de Laplace de conseguida a partir de
la ecuacion 3, es como obtenemos los valores del volumen,
tal cual en la figura 4.

0.08

R= 4cm*H20/(Ls)
— — — R=8cm*H20/(LJs)
+  R=16cm*H20/(Us)

0.06

0.04
0.02 [
of

-0.02

Flujo de la via aerea (L/seg)

-0.04

-0.06

-0.08 : - 2 - i

0 5 10 15 20 25 30
Tiempo (seg)

Figura 3. Flujo de la via aérea respecto al tiempo.
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Figura 4. Volumen espirado respecto al tiempo

IV. DISCUSION

La utilidad de genera modelos como el que
presentamos es crear escenarios en los que se puedan
replicar los diferentes factores causantes del SAOS, como
los mencionados en la tabla 1. Estas condiciones traen como
consecuencia la caida de SAO2 e incremento de PCO2, lo
cual desencadena el aumento del esfuerzo respiratorio y la
generacion de ronquidos intermitentes, este trabajo podria
extenderse para determinar el nivel de PCO2 (o SPO2) en el
cual se produce episodio de apnea [1,3].

Lo cual por medio del modelo es que pudimos
comprobar que la resistencia influye en el flujo de aire por la
VAS. La dilatacion de los musculos genera la apertura de la
VAS, creemos que es posible determinar la fuerza que
generan los musculos respiratorios al final de un episodio de
apnea. Esto es importante para calcular la energia que una
persona ocupa para salir de un episodio de apnea [5].
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Las ecuaciones del modelo se resolvieron utilizando el
modelo fisioldgico, lo cual permitié calcular y graficar
transformada rapida de Laplace, lo cual permitié calcular y
graficar el flujo de aire y el volumen que los pulmones
almacenan. Las simulaciones, ademas de proporcionarnos el
comportamiento de la SAOS, estas pueden ser utilizadas
para realizar estudios en los que se deriven enfermedades
relacionadas a problemas respiratorios, los cuales también
son causados por la presencia del SAOS, por ejemplo: la
variacion de frecuencia cardiaca (VFC), ya que existe un
acoplamiento respiratorio-cardiaco, asi como la dinamica
barorrelfeja. Los datos obtenidos por la simulacion, pueden
ser utilizados para analizar enfermedades derivadas por la
falta flujo de aire en la VAS. La VFC ha sido investigada en
funcion de la respuesta respiratoria, se ha encontrado que
existe un deterioro del acoplamiento respiratorio, cardiaco y
la dinamica del barorrelfejo [8,9,10].

Debido a que se trata de un problema respiratorio, este
puede presentar anomalias en el intercambio de gases en la
sangre, por lo que problemas cardiacos pueden derivarse por
el bajo volumen de aire presente en los pulmones, debido a
los efectos del SAOS. Por lo tanto el SAOS es el resultado
de las interacciones quimio y mecano sensoriales. Por lo que
se deben tomar en cuenta los diferentes problemas
neuronales que pueda presentar el paciente que presente este
sindrome, ya que estos representan parte de los factores
causantes del SAOS [11, 12].

V. CONCLUSION

El SAOS es una patologia que debe ser considerado
como problema de salud publica, ya que afecta a un gran
numero de personas. Esta patologia se puede diagnosticar
cuando se presentan varios episodios de obstruccion de la
via aérea que sucede al momento en que la resistencia de
esta misma aumenta, provocando un cierre de la misma
hasta que llega al punto del colapso y una disminucion del
volumen espirado. Ademas, existen varios factores
fisiologicos que generan que las vias aéreas se cierren. El
uso de las simulaciones para verificar el comportamiento del
modelo RC para describir el incremento de la resistencia en
la VAS y el efecto de la capacitancia del pulmén para
generar un volumen corriente determinado. Es necesario
para el estudio de diferentes patologias y sindromes. Por lo
que el estudio del SAOS es aun campo de oportunidad, ya
que no solo puede ser un problema respiratorio, sino que
uno de los factores de su causa es posible que sea neuronal,
y pueda llegar a derivarse a problemas cardiacos, asi como
de problemas de presion arterial.
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