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Abreviaturas

ANS: Actividad del sistema nervioso simpatico.

ASPL.: Prétesis de reposicionamiento del paladar blando.

ATM: Articulacién temporomandibular.

CPAP: Continuous Positive Airway Pressure.

CT90: Porcentaje de tiempo con saturacion de O, por debajo del 90% por hora.
DAM: Dispositivo de avance mandibular.

dB: Decibelio.

EEC: Electroencefalograma.

ERAM: Esfuerzo respiratorio asociado a microdespertar(arousal).

FC: Frecuencia cardiaca.

IAH: indice de apnea e hipopnea por hora.

IDH: indice de caidas de la Sa0,>3% por hora de registro.

GH: Hormona del crecimiento.

kPA: Kilopascal.

LH: Hormona luteinizante.

ORL: Otorrinolaringologia.

PA: Presion arterial.

PSA: Sistema nervioso parasimpatico.

PSG: Polisomnografia.

REM: Rapid eye movement (movimientos oculares rapidos).

No-REM: Non rapid eye movement (movimientos oculares no rapidos).
Pcrit: Presion critica de cierre de la via aérea superior.

SAHS: Sindrome de apnea del sueiio.

SAHOS: Sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio.

SM: Sindrome metabdlico.

SRAVAS: Sindrome de resistencia aumentada de la via aérea superior.
TRD: Aparato de reposicionamiento de la lengua.

TSH: Hormona estimulante de la tiroides.

HUVV: Hospital Universitario Virgen de la Victoria.

VAS: Via aérea superior.
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1 Introducciodn

1.1 Historia

Las referencias al suefio en la literatura universal son frecuentes vy
generalmente todas tienen caracteristicas oniricas y se relacionan con
sensaciones agradables, pero dentro de ese “suefio”, lo que nos interesa es lo
contrario, es decir, aquello que conforma todo un cortejo de anormalidades

tales como el ronquido y la dificultad respiratoria.

Figura 1: Plutarco.

El escritor griego Plutarco ya escribe que el emperador romano Marco Salvio

Otoén (32-69 d.C.) era un gran roncador.

En la literatura espafola, Miguel de Cervantes en su obra maestra El ingenioso
hidalgo don Quijote de la Mancha muchos siglos antes de la descripcién de
Charles Dickens de su famoso obeso y roncador Joe escribe, “apenas la blanca
aurora habia dado lugar a que el luciente Febo, con el ardor de sus calientes
rayos, las liquidas perlas de sus cabellos enjugase, cuando don Quijote,
sacudiendo la pereza de sus miembros, se puso en pié y llamo a su escudero
Sancho, que aun todavia roncaba, lo cual visto por don Quijote, antes que le
despertase, le dijo: Oh tu, bienaventurado sobre cuantos viven sobre la haz de
la tierra, pues sin tener invidia ni ser invidiado, duermes con sosegado espiritu,
ni te persiguen encantadores, ni sobresaltan encantamentos”. Es decir,
consideraba el principe de las letras espafiolas (Alcala de Henares, 1547) el

ronquido como algo agradable, benigno y saludable.



Figura 2: Miguel de Cervantes.

Algo que se repite en nuestro romanticismo y asi Gustavo Adolfo Claudio
Dominguez Bastida mas conocido como Gustavo Adolfo Becker (Sevilla, 1836)
ensalza el ronquido como prueba de buena vida y felicidad cuando escribe en

su rima XVIII de sus Rimas y Leyendas:

Que hermoso es cuando hay suefio,
dormir bien... y roncar como un sochantre
y comer... y engordar... jy que desgracia

que esto solo no baste!.

Desde finales del siglo XIX ya existia la sospecha del sindrome de apnea
obstructiva del suefio, el originario SAOS vy se relacionaba con la obesidad y se
analizaba incipientemente relacionandolo con el término Pickwick; esta palabra
es en realidad un apellido inglés y aparece en la primera novela de Charles
Dickens cuyo titulo era “The Posthumous Papers of the Pickwick Club”

(Inglaterra, 1836), traducida al espafiol como “Los papeles del club Pickwick”.

En dicha novela aparece un personaje obeso y roncador, llamado Joe que
tiende a quedarse dormido durante el dia y ponerse a roncar inmediatamente.
” Sleep said the old gentleman, he’s always asleep. Goes on errands fast,
asleep and snores as he waits at table”.
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Figura 4 y 5: “The Posthumous Papers of the Pickwick Club”.

Christopher Health en 1889 introduce el término Pickwick para describir a
personas obesas y somnolientas en las reuniones de la Royal Medical and
Chirurgical Society(1).

Algunos afios antes, en 1877, WH. Broadbent publica en la revista “Lancet” lo
qgue se considera como primera referencia al SAHS como sindrome especifico

aunque no llega a diagnosticar y establecer un cuadro clinico(2).

En 1889 William Hill describe la apnea en nifios en un curioso articulo “On

some causes of backwardness and stupidity in children”(3).



Un afio més tarde, Silas Weir Mitchell empieza a describir un cuadro clinico
considerando la parada del térax y el diafragma durante el suefio,

determinando periodos de apnea durante el mismo(4).

En 1898 Walter A. relaciona el SAHS con la obstruccién nasal y observa que
cuando disminuye dicha obstruccién mejora la sintomatologia(5).

A finales del siglo XIX diferentes publicaciones comienzan a relacionar
ronquido, hipersomnolencia diurna, obesidad e hipoxemia, sintomas principales
del SAHS aunque no llegan a enunciar la existencia de una patologia

determinada.

Es al principio del siglo XX cuando Willian Osler describe un sindrome cardio-
respiratorio asociado a la obesidad y alteraciones del suefio(6).

El doctor Osler era un prestigioso médico, nacido en Ontario en 1849. Fue jefe
de Medicina Clinica y Profesor en la Universidad de Pennsylvania.
En 1898 fue el primer profesor de Medicina de la Universidad Johns Hopkins

de Baltimore y en 1905 fue profesor en Oxford.

Figura 6: William Osler.

El nombre de Willam Osler esta asociado a multiples sindromes,
enfermedades y signos médicos tales como Sindrome de Osler, enfermedad de
Rendu-Osler, nédulos de Osler y signo de Osler (falsa lectura de hipertension
arterial debido a arterioesclerosis).



Resulta curioso que su amistad con el gordo y obeso presidente de los Estados
Unidos Willians Howard Taft (1909-1913) durante 1902 y 1919, afio de la
muerte de Osler, permiti6 a este ultimo relacionar toda la sintomatologia del
Sindrome de Apnea del suefio incluso asistiendo a comidas sociales con él y

viendo su sintomatologia de somnolencia diurna.

Burwell en 1956 usa el término “Pickwick” para hacer referencia a la
sintomatologia caracteristica de la apnea del suefio asociandolo a la obesidad
moérbida(7).

Cole en 1959 destaca los aspectos hemodinamicos neurologicos de la
enfermedad, uniéndose a las diferentes publicaciones de ese tiempo que
agrupan todos los sintomas del SAHS bajo un mismo cuadro clinico(8).

En 1964 a raiz de la conferencia anual de la Sociedad Europea de Neurologia

se incluye el “sindrome de Pickwick” dentro de los trastornos del suefio.

En 1965, Gastaut realiza estudios poligraficos de suefio, monitorizando la

respiracion y demuestra la existencia de apnea en pacientes obesos(9).

Es también en la década de los afios 60 cuando se describe la primera
intervencidn quirdrgica para el tratamiento de la apnea del suefio tras
relacionarse una alteracion morfolégica de las vias aéreas con la enfermedad.
Fue descrita por lkematsu en 1964 actuando sobre los tejidos blandos
considerando que todos los roncadores poseian un gran paladar blando,

faringe estrecha y grandes uvulas(10).

En 1965 autores como Menashe y Farina en sus publicaciones relacionan la
apnea del suefio con con hipoventilacion cronica y patologia

cardiopulmonar(11,12).



Las apneas del suefio definidas en los tres tipos que conocemos hoy:
obstructivas, centrales y mixtas fueron descritas de forma independiente en
1965 por Gastaut en Francia y Khulo en Alemania(13).

En el Congreso de Patologia Respiratoria de Rimini (Italia) en 1972 Sadoul y
col. determinan que algunos pacientes que no tienen tipologia obesa tipo
Pickwick presentaban apneas obstructivas de suefio idénticas a la de los
obesos(14). En este mismo congreso se habla de distintas opciones de
tratamiento dado que hasta entonces soOlo se utilizaba la tragueostomia
propuesta por Khulo en pacientes de gravedad.

En esta década de los 70 el grupo de autores liderados por Lugaresi avanzan
en el conocimiento de este sindrome sugiriendo que el ronquido y la
hipersomnia con apneas del suefio son los dos extremos de un evento
fisiopatolégico caracterizado por el estrechamiento de la via aérea superior
durante el suefo, acuiando el término de “enfermedad del ronquido crénico”
(15,16).

En esta década destaca de sobremanera Guilleminault que popularizé el uso
del término sindrome de apnea del suefio como una triada de sintomas:
hipersomnia, obesidad y alteraciones respiratorias durante el suefo, incluso
delimitando los diferentes niveles de gravedad. Se atribuye a este autor el
establecer el concepto de ser un sindrome con diferentes grados de evolucion

gue van desde el ronquido hasta el SAHS(15).

También estudia las consecuencias vasculares de este trastorno(15-17).

Del mismo modo relaciona la apnea del suefio y la muerte subita del

lactante(18) e inicia el estudio de la apnea del suefio en nifios(19).

La relacion entre somnolencia diurna, roncopatia y la apnea del suefio también

fue abordada con precision por este autor en 1977(20). Al afio siguiente su



grupo inicia estudios electromiograficos y endoscopicos en pacientes con
apnea obstructiva del suefio intentando identificar las causas de la misma(21).

Figura 7: Christian Guilleminault.

En 1979, los espafioles Quesada y col. desarrollan una técnica de reseccion
parcial del velo del paladar para solucionar el problema de la apnea y el
ronquido, publicando una tasa absoluta de éxito para el ronquido y del 50 por
ciento para las apneas, si bien posteriormente se comprobd que se trataba de

mejoria pasajera(22).

En 1980 Orem establece la relacion de la actividad muscular diafragmética y

las fuerzas dilatadoras de las vias superiores durante el suefio(23,24).

En 1981 Fisher afirma que la obesidad es el principal causante de la patologia
dado el gran niamero de pacientes obesos y roncadores(25).

En ese mismo afo es cuando se da el gran paso en el tratamiento no cruento
del SAHS cuando Sullivan describe los resultados obtenidos sobre un grupo de
cinco pacientes con apneas graves utilizando por primera vez una mascarilla
de presién continua positiva sobre las narinas (CPAP) la cual sigue siendo hoy
la base del tratamiento(26,27).



También en 1981 Fujita y col.(28) describen una nueva técnica de reseccion a
la que denominan uvulopalatofaringoplastia y que consiste en la extirpacién de
toda la regidn anatémica implicada en la apnea del suefio de caracter
obstructiva. Kamami, diez afios después refiere una técnica similar aunque mas

conservadora utilizando laser de CO,(29).

En 1982 un estudio comparativo de distintos centros americanos estandariza
aspectos relevantes que relacionaban polisomnografia y despertares durante el
suefio, que denominaron “arousal”’, caracterizados con manifestaciones

electroencefalogréficas tipo microdespertares(30).

En 1983, se aborda la relacién entre el SAHS y la anatomia radiol6gica
evaluada mediante estudios cefalométricos siendo la primera referencia de

estudios de imagen en el SAHS(31).

A finales de los 80 y principios de los 90 comienzan a describirse y publicarse
diversos tratamientos intraorales especificos para el tratamiento del SAHS tales
como los retenedores de lengua(32) y los protrusores de mandibula(33).
Dichos dispositivos han sido mejorados hasta convertirse en una alternativa
terapéutica en el tratamiento del ronquido y del SAHOS leve vy
moderado(34,35) e incluso en sujetos con SAHOS severo que no toleran la
CPAP(36).

Desde que conocemos e identificamos a las enfermedades del suefio, diversas
especialidades con diferente protagonismo han ido aportando sus
conocimientos para acercarnos a su diagnostico y tratamiento. Ciencias tales
como la Neurologia, Neurofisiologia, Otorrinolaringologia, Medicina Interna
Respiratoria, Cirugia Bucal, Cirugia Oral y Maxilofacial y la Odontologia aportan

datos en una misma direccion.



Actualmente la denominada “Medicina del suefio” esta adquiriendo una gran
importancia y aparecen academias internacionales relacionadas con la misma
al igual que aparecen nuevas especialidades y guias para certificar a

profesionales en dicha “Medicina del suefo”(37).

1.2 El suefno

En el adulto, la vigilia predomina durante el dia y el suefio lo hace durante las
horas nocturnas regulado mediante un ritmo circadiano de 24 horas.
La necesidad del suefio varia con la edad, estados emocionales, estados de
salud, etc. y oscila entre 4 y 12 horas cada noche, considerandose un suefo
reparador entre 4 y 12 horas cada noche.

Los tipos de suefio en el adulto son: el suefio REM (rapid eye movement) de
movimientos oculares rapidos y el suefio no-REM (non rapid eye movement),de

movimientos oculares lentos(38—40).

En el adulto, el suefio se caracteriza por la alternancia(41,42) de las dos
modalidades. Al comienzo se desarrollan las 4 fases no-REM seguidas del
primer periodo REM. Ambas conforman en primer ciclo de suefio. A lo largo de
una noche de suefio de 7-8 horas se producen aproximadamente 4-6 ciclos de
duracion de 90 a 120 minutos. En los dos primeros ciclos abunda el suefio de
ondas lentas profundo, y a medida que avanza la noche, progresivamente va

aumentando la proporcién de ondas lentas superficial y suefio REM,

Durante el suefio hay una hipoventilacibn, con moderada hipoxemia e
hipercapnia y se reduce parcialmente la capacidad dilatadora de la VAS. El
metabolismo se reduce un 10-25%; la pCO, arterial incrementa 0,5 kPa y la

pO, disminuye 0,5-2 kPa.



En el suefio no-REM hay una moderada disminucion del tono postural. La
frecuencia cardiaca y respiracion se hacen mas lentas y la presion arterial
sistélica disminuye. La actividad diafragmatica es normal y aumenta la actividad
muscular intercostal. El paciente se muestra receptivo a estimulos externos

sobre los érganos sensoriales.

El suefio no-REM de ondas lentas estd compuesto por cuatro fases que
aparecen sucesivamente y estan relacionadas con los grados de profundidad
del suefio. Aumenta la actividad diafragmatica y disminuye la actividad de los
musculos intercostales(43). El estadio 1 de adormecimiento va seguido del
sueflo ligero y de las fases 3 y 4, de ondas lentas profundas.
Las caracteristicas polisomnograficas(44,45) definen el estadio 1 en funcion de
la discontinuidad del ritmo alfa occipital, que disminuye su voltaje y actividad,
disminucién del tono muscular, apariciéon de movimientos oculares muy lentos y

aparecen las denominadas puntas de vértex.

El ritmo encefalogréafico en el estadio 2 es rico en husos beta, de frecuencia 12-
14Hz proyectadas a las regiones cerebrales centrales y anteriores. Aparece
una onda bifasica (complejos K) negativa-positiva de voltaje elevado

habitualmente acompafiada de husos beta.

En la fase 3 el suefio es mas profundo con presencia en el EEC de ondas delta
de 2 Hz y voltaje superior a 70 pV. Superado el 50% del tiempo de registro

estamos en el estadio 4.

En la fase de suefio REM aparece una secuencia de movimientos oculares
rapidos bilaterales y conjugados. El EEC refleja una actividad rapida y de bajo
voltaje, con brotes de ondas de corta duracion en dientes de sierra de 2-6 Hz
gue se proyectan en regiones centrales y frontales. Aparece una gran
disminucién del tono muscular submentoniano. Aumenta la frecuencia
cardiaca y respiratoria; la respiracion es irregular. Se incrementa la presion
arterial sistolica y aumenta el consumo de oxigeno y tumefaccion del pene. Las
ensofiaciones en esta etapa son mas abundantes y elaboradas.
Se reduce el volumen, la funcion pulmonar y la relacion V/Q (ventilacion-

perfusién) pero a su vez aumenta la contribuciéon abdominal en la respiracion.
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Figura 8: Electrofisiologia del suefio humano.

1.2.1 Ontogénesis del suefio

Las caracteristicas del suefio evolucionan de forma continua desde la vida
intrauterina hasta la vejez, intimamente ligada al proceso de maduracion
cerebral. La estructura del suefio, duracion de ciclos, proporcion de diferentes

estadios y nUmero de horas necesarias de suefio.

En el recién nacido, los ciclos de suefio tienen una duracion de 50 a 60 minutos
regulados por un ritmo ultradiano que encadena tres o cuatro ciclos(46).
Durante las 24 horas del dia se suceden entre 18 y 20 ciclos de suefio. En esta
etapa no hay regulacion circadiana; es indiferente al ambiente y se presenta de

forma arbitraria durante el dia o la noche.

En el lactante, a partir de las 4 semanas se observa una progresiva
instauracién de un ritmo circadiano, y a las 6 semanas aparecen los primeros

husos de suerio.

A los 3 meses, los periodos de suefio nocturnos son mas largos que los
diurnos, llegando a dormir de 6 a 9 horas seguidas; hacia los seis meses, la
duracion del suefo nocturno llega a durar 12 horas.

Entre los 6 meses y el afio de edad se reduce el numero de horas de suefio
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diurnas y pasa de 3 0 4 siestas diarias a 2 al afio de edad. El tiempo que pasa
durmiendo en 24 horas cambia de 15 horas a los 6 meses a 13 0 14 a los 4
afos(47,48).

Los adolescentes estan expuestos a multiples presiones derivadas del
ambiente(49). Disminuye la profundidad y duracion del suefio no-REM vy
dificultad para conciliarlo por estados de excitacion previos al suefio que
disminuyen un promedio de 2 horas sin que disminuya el nimero de horas
necesarias de un suefio reparador. El suefio se hace inestable en la segunda
mitad de la noche y aumenta el nUmero de despertares. A partir de los 65-70
afios hay una mayor dificultad para mantener la continuidad del suefio. En el
anciano disminuye la capacidad para permanecer dormido, lo que da lugar a
una fragmentacion del suefio y disminucién de la alerta durante el dia. En edad
avanzada, los despertares nocturnos son mMAs NuUMerosos; esta
desestructuracion del suefio acompafa a una dificultad para mantener la vigilia,
que conlleva a varias siestas durante el dia y a una mayor fragmentacion del
suefio. Ademas, la presencia de apneas, méas frecuentes en ancianos(50) y el
tratamiento con benzodiacepinas e ingesta vespertina de alcohol, favorecen un

mayor fraccionamiento del suefio.
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Figura 9: Cambios en los patrones de suefio segun la edad.
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1.2.2 Arquitectura normal del suefo

Representamos la arquitectura del suefio mediante un hipnograma, una
representacion grafica temporal del paso por las diferentes etapas del suefio.
A lo largo de la noche se produce de 4 a 6 ciclos ultradianos, comenzando por
la etapa 1 del suefio no-REM y terminando al finalizar la etapa del suefio REM.
En un ser humano adulto, el 75-80% del total corresponde al suefio no-REM:

5% etapa 1, 50% etapa 2 y 20% etapas 3y 4.

El suefio REM abarca un 20-25% del total; su primera aparicion se registra a
los 60-90 minutos del inicio del ciclo(51).
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Figura 10: Hipnograma de suefio a lo largo del registro por PSG. El suefio es la
depresion fisiologica periodica de las partes del cerebro relacionadas con la
conciencia. A medida que el suefio se profundiza hay una transicion del
electroencefalograma desde las ondas alfa normales hasta otros patrones que
caracterizan las distintas fases del suefo, representadas esquematicamente en

este hipnograma.
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1.2.3 Fisiologia del suefio

Circadiano proviene de la palabra latina “circa” (alrededor de) — “diano” (dia) y
consiste en un periodo de 24 horas. Estos ritmos son evidencia de la
adaptacion de los animales al mundo externo reprogramando su mundo
interno. La reprogramacion prepara al organismo para modificaciones

ambientales y predecibles en el tiempo.

Ritchter en 1967 hallé que las lesiones en el hipotalamo medial alteran el ritmo
circadiano de comida y bebida en ratas. Después observé que alteraba los
ritmos en el suefio, y la zona responsable era el nucleo supraquiasmatico(52).
En 1990, Ralph extirpo el nucleo supraquiasmatico en fetos de hamster
alterados que presentaban un ciclo de suefio vigilia corto. Estos nacleos fueron
trasplantados a hamsteres normales que no tenian ciclos de suefio,

modificando los ciclos y aumentando la cantidad de horas(53).

Tipos de ritmos bioldgicos:

- Infradianos: ritmos de periodos mayores a 24 horas.

- Ultradianos: se dan varias veces al dia, su frecuencia es menor de 24 horas.

- Circadianos: se dan aproximadamente cada 24 horas (ciclo suefio-vigilia o

temperatura corporal)(54).

El ciclo suefio-vigilia es un ritmo circadiano enddégeno que gradualmente se
asocia con el ciclo de dia-noche durante los primeros afios. Los bebés
duermen durante cortos periodos tanto durante el dia y también la noche; los
nifios normalmente hacen siesta después de comer y los adultos generalmente

duermen solo por la noche.

El suefio no es quietud motora; hay actividad cerebral. Durante el suefio REM,
las neuronas de diferentes zonas del cerebro estan mas activas que en la
vigilia(55). Antes se creia que la formacion reticular era la encargada del suefio

pero la estimulacion cerebral incide en el suefio y algunas lesiones cerebrales
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lo alteran(56). También se pensaba que el suefio REM se debia a ondas
lentas, pero ahora se sabe que las ondas lentas también participan en la vigilia
y que en la etapa REM participan mas érganos. Feldman y Waler en 1962
compararon lesiones entre la formacion reticular y el hipotalamo posterior.
Descubrieron que las lesiones del hipotdlamo produjeron suefio aun cuando el
electroencefalograma mostraba que estaba despierto. Las lesiones en la
formacion reticular cuando el gato estaba en alerta generaban ondas lentas y

de gran amplitud(57).

Los nucleos que regulan el ritmo circadiano son: hipotalamo posterior (vigilia),
ndcleo ventrolateral (suefio no-REM), formacién reticular (suefio REM) y nucleo

supraquiasmatico (regulacion del ciclo vigilia-suefio)(58).

Las neuronas del ndcleo supraquiasmatico crean las oscilaciones circadianas
mediante un sistema de regulacion interno pacemaker. El sistema externo de
regulacion del ritmo circadiano o Zeitgeber se encarga de sincronizar los
diferentes ritmos del cuerpo. Los zeitgebers mas significativos son la luz,
horarios del dia y comidas(54). Los ndcleos del rafe que producen serotonina
dentro de la formacién reticular provocan insomnio cuando estan

lesionados(59).

1.2.4 Funciones del suefio

El suefio es fundamental para el desarrollo correcto de los procesos cognitivos.
Las funciones del suefio comunmente aceptadas en la actualidad son la
recuperacion y restauracion de los procesos bioquimicos y fisioldgicos,
conservacion energética, plasticidad, memoria y aprendizaje(60,61). Promueve
equilibrio emocional y el procesamiento de los recuerdos emocionales
adquiridos(62). Disminuye las funciones del cuerpo, repara células epiteliales y
cerebrales; aumenta la sintesis de proteinas, division celular, renovacion de
tejidos y ayuda al cuerpo a conservar energia (disminuye el ratio del
metabolismo basal). Ademas aumenta el oxigeno, lo que aumenta el flujo

sanguineo cerebral y mejora la memoria(63).

El suefio no-REM reduce el metabolismo un 10% con respecto a la vigilia y
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temperatura corporal ademas de aumentar la secrecion de la hormona del
crecimiento(64). Esta relacionado con la plasticidad cerebral; la privacion del
suefio produce pérdida de memoria, dificultad de aprendizaje, disminucion de
destreza motora, cambios de humor e irritabilidad(65,66) . El aprendizaje

mejora cuando va seguido de una noche de suefio adecuado(67).

1.2.5 Generadores Neuronales del suefio

- Corteza cerebral: Reduccion de la frecuencia de disparo de las neuronas de
las areas de asociacion(68). Durante el suefio REM aumenta la actividad adn
mas que durante la vigilia. Durante el suefio no-REM, la actividad cortical
frontal se caracteriza por el voltaje mas alto y las ondas cerebrales mas lentas

en comparacion con otras regiones corticales(69).

- Hipocampo: Vigilia activa y suefio REM. Células piramidales y granulares de
la regién superior del hipocampo y de la circunvolucion dentada generan un
aumento de la actividad durante el suefio de ondas lentas y disminucion en la
vigilia y el suefio REM. Células theta: Disparos ritmicos cuando el sujeto esta
en vigilia activa o en suefio REM. Las neuronas que responden a la
estimulacion eléctrica de las fibras aferentes al hipocampo (via perforada, fibras
comisurales hipocampales) lo hacen con un patron de descarga parecido al de
las células de Renshaw en la médula espinal (son interneuronas, que reducen
su respuesta a los estimulos eléctricos durante la vigilia activa y el suefio
REM)(70,71). Células del lugar: Aumento de la frecuencia de disparo durante el
suefio REM cuando el sujeto esta aprendiendo la localizacion espacial de un

estimulo visual(71).

- Nucleos basales: Células del area preoptica, de la banda diagonal de Broca,
de la sustancia innominada y las del globo palido. Descargan con mas
frecuencia durante el suefio de ondas lentas que durante la vigilia o el suefo
profundo. Aumentan su frecuencia de disparo entre 1 y 5 segundos antes de
que aparezca la sincronizacion del EEG. Facilita el suefio de ondas
lentas(72,73).
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- Tdlamo: Genera las ondas lentas. Participa en la generacion de husos del
suefio. Células piramidales corticales, neuronas GABAérgicas del nucleo
reticular talamico y células de los nucleos intralaminares del talamo. Neuronas
del nucleo reticular talamico y del talamo: oscilaciones especulares. Neuronas
colinérgicas del area peribraquial inhiben la aparicion de los husos del suefio,
hiperpolarizando a las neuronas del nucleo reticular(74,75).

- Tronco cerebral: Activacion de la formacion reticular. Desincronizacion del
EEG. Células de la formaciéon reticular del tronco cerebral producen un
aumento de la frecuencia de disparo unos milisegundos antes y durante los
periodos de desincronizacion del EEG, tanto en la vigilia como en el suefio
paraddjico. Las células del puente de la formacion reticular generan un
aumento de la actividad durante la vigilia activa y el suefio profundo. La
estimulacién eléctrica y colinérgica desincronizan el EEG y genera el ritmo

theta en el hipocampo(76—78).

Recomendaciones para mejora de habitos del suefio

No tomar bebidas que contengan cafeina.

El alcohol aumenta el nUmero de veces que la persona se despierta durante el

suefio e interrumpe los estados profundos.

Alimentos con mucho condimento/grasas pueden producir una pesadez de
estbmago que despierta a la persona por la noche. El irse a dormir con hambre,

0 una cena muy abundante, puede también dificultar el suefio.

Tomar muchos liquidos antes de acostarse, hace que la persona tenga que

levantarse para ir al bafio e interrumpe el ciclo normal de suefio.

El ejercicio moderado, sobre todo por la tarde, ayuda a conciliar el suefio mas

rapidamente y a obtener un suefio mas profundo.
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Un bafio con agua tibia antes de acostarse ayuda a dormirse mas rapido.
Establezca una hora para irse a dormir y una hora para levantarse como rutina.

No vea televisibn antes de acostarse, la televisibn emite ondas

electromagnéticas que pueden producir problemas para conciliar el suefio.

Es importante que la habitacién esté totalmente a oscuras durante el suefio.

Nuestro reloj biolégico funciona con la luz y la oscuridad.

Evite los ruidos alrededor de la habitacion, incluido radio, musica etc. El silencio

es el mejor remedio para el inicio del suefio.
La temperatura de la habitacion debe ser de alrededor de 22 grados.
Dormir en una buena cama es basico para un ruefio reparador.

Realizar un estudio del suefio para averiguar si esta cumpliendo con las horas

gue necesita.
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2 Trastornos del sueno

El insomnio, que afecta al 30-40% de la poblacion mundial adulta(79), es el
problema mas frecuente del suefio, seguido del ronquido y la apnea. Estas
perturbaciones del suefio provocan somnolencia diurna excesiva y provoca
accidentes de trafico y disminucion del rendimiento fisico, intelectual y
desarrolla  situaciones  conflictvas en el ambito  social(80-82).
El paciente que ronca aumenta el riesgo vital debido al elevado namero de
apneas asociado a reducciones constantes de la saturacion de oxigeno en la

sangre.

Clasificacion internacional de los trastornos del suefio (CIE-10)

Los divide en 3 categorias:

- Disomnias.
- Parasomnias.

- Trastornos del suefio asociados a procesos médicos o0 psiquiatricos.
Disomnias:

1. Trastornos intrinsecos del suefo.
2. Trastornos extrinsecos del suefo.

3. Trastornos del ritmo circadiano del suefo.

1. Trastornos intrinsecos del suefo:

- Insomnio psicofisiolégico.

- Insomnio idiopatico.

- Percepcion alterada del sueiio.

- Narcolepsia.

- Hipersomnia recurrente o idiopatica.

- Hipersomnia postraumatica.

- Trastorno de los movimientos periodicos de las piernas.
- Sindrome de las piernas inquietas.

- Sindrome de apnea obstructiva del suefio.
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- Sindrome de apnea central del suefio.

- Sindrome de hipoventilacion alveolar central.

2. Trastornos extrinsecos del suefio:

- Higiene del suefio inadecuada.

- Trastorno ambiental del suefio.

- Insomnio de altitud.

- Trastorno del suefio por falta de adaptacion.

- Trastorno de asociacion en la instauracion del suefio.

- Insomnio por alergia alimentaria.

- Sindrome de la ingestion nocturna de comida o bebida.

- Trastornos del suefio secundarios a la ingestion de alcohol, farmacos o

drogas.

3. Trastornos del ritmo circadiano del suefio:

- Sindrome del cambio rapido de zona horaria (sindrome transoceanico).
- Trastorno del suefio en el trabajador nocturno.

- Sindrome de la fase del suefio retrasada.

- Sindrome del adelanto de la fase del suefio.

- Trastorno por ciclo suefio-vigilia diferente de 24 horas.

Parasomnias:

1. Trastornos del despertar.
2. Trastornos de la transicion suefio-vigilia.
3. Parasomnias asociadas habitualmente con el suefio REM.

4. Otras parasomnias.

1. Trastornos del despertar:

20



- Despertar confusional.
- Sonambulismo.

- Terrores nocturnos.
2. Trastornos de la transicion suefio-vigilia:

- Trastornos de los movimientos ritmicos.
- Trastornos del hablar nocturno.

- Calambres nocturnos en las piernas.
3. Parasomnias asociadas habitualmente con el suefio REM:

- Pesadillas.

- Pardlisis del suefio.

- Erecciones relacionadas con trastornos del suefio.

- Erecciones dolorosas relacionadas con el suefio.

- Arritmias cardiacas relacionadas con el suefio REM.

- Trastornos de la conducta del suefio REM.
4. Otras parasomnias:

- Bruxismo nocturno.
- Enuresis nocturna.

- Distonia paroxistica nocturna

Trastornos del sueio asociados con procesos médicos o psiquiatricos

1. Asociados con trastornos mentales.
2. Asociados con trastornos neurologicos.

3. Asociados con otros procesos médicos.
1. Asociados con trastornos mentales
- Depresion.

2. Asociados con trastornos neurologicos:
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- Trastornos degenerativos cerebrales.
- Enfermedad de Parkinson.

- Insomnio familiar fatal.

- Epilepsia relacionada con el suefio.

- Cefaleas relacionadas con el suefio.
3. Asociados con otros procesos médicos:

- Enfermedad del suefio, tripanosomiasis africana.
- Isquemia cardiaca nocturna.

- Neuropatia obstructiva cronica.

- Asma relacionada con el suefio.

- Reflujo gastroesofagico relacionado con el suefio.
- Enfermedad ulcerosa péptica.

- Sindrome de fibrositis.

d) Trastornos del suefio propuestos.

. Poca necesidad de sueiio.

. Mucha necesidad de sueiio.

. Sindrome de subvigilia.

. Mioclonias fragmentarias.

. Hiperhidrosis del suefio.

. Trastornos del suefio asociados a la menstruacion.
. Trastornos del suefio asociados al embarazo.

. Alucinaciones hipnagdgicas terrorificas.

© 00 N O O A W N P

. Taquipnea neurogénica del suefio.
10. Laringoespasmo durante el suefio.

11. Sindrome de atragantamiento durante el suefio.
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2.1.1 Disomnias

Insomnio:
Aungue el insomnio Unicamente suele concebirse como la dificultad para iniciar
o mantener el suefio, existen diversas clasificaciones del insomnio, segun la

duracion del trastorno, segun la gravedad con la que se presente y segun el

horario en el que se presente:

Tipos de insomnio

Segun su duracién:
a) Insomnio transitorio o agudo (dura menos de 4 semanas).

b) Insomnio a corto plazo o subagudo (mas de 4 semanas, pero menos de 3-6

meses).

c¢) Insomnio a largo plazo o crénico (mas de 3-6 meses).

En funcién de su severidad:

a) Leve o ligero, con el que existe un minimo deterioro de la calidad de vida.

b) Moderado, que se da cada noche y en el que empiezan a surgir ciertos
signos del deterioro de la calidad de vida con sintomas como irritabilidad,

ansiedad y fatiga.

c) Severo o grave, en el que los sintomas se sufren con mayor intensidad y por

tanto la calidad de vida se ve algo mas afectada.
Por los horarios:

a) Insomnio inicial o de conciliacion (dificultades leves o graves para conciliar el

suefio al acostarse).

b) El intermedio o de mantenimiento del suefio (en vez de dormir toda la noche

de continuo, la persona se despierta varias veces durante la noche).

c) El terminal o de final de suefio o de despertar precoz, conocido por los
expertos como insomnio matinal (la persona despierta poco o mucho antes de

la hora que tenia planeada hacerlo).
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Insomnio primario

Dificultades para conciliar o mantener el sueiio durante al menos 1 mes.
Primario - Independiente de cualquier enfermedad fisica 0 mental conocida.
Caracterizada por problemas para conciliar el suefio y repetidos despertares.
Aumento de la activacion fisiologica o psicolégica nocturna y un
condicionamiento negativo respecto al suefio. Provoca preocupacion por

conseguir dormir lo suficiente, frustracion y malestar.

Tratamiento

Cuando es por factor de condicionamiento - Técnica de descondicionamiento:

- Utilizar la cama solamente para dormir.

- Si no se ha dormido después de 5 min de estar acostado en la cama,

levantarse y realizar alguna actividad.

- En ocasiones, cambiar de cama o habitacion.

- Relaciones sexuales satisfactorias fomentan el suefio (mas en los hombres

que en las mujeres).

Terapia:
- Benzodiazepinas, zolpidem, pirazolopirimidinas u otros agentes hipnaticos.
- Somniferos de larga duracién (insomnio de la mitad de la noche), no utilizarse

mas de 2 semanas porque pueden provocar abstinencia.

Cambio de habitos:
- Mantener un horario regular de suefio y vigilia.
- Evitar exceso de cafeina y comidas copiosas antes de dormir.

- Realizar una actividad fisica adecuada.
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Insomnio psicofisioldgico

Se presenta como una queja primaria en torno a la dificultad para irse a dormir.
Un paciente puede referir que esta situacion se ha mantenido durante afios y
niega que esté asociada a periodos de estrés en su vida.

Los objetos asociados con el suefio como la cama o el dormitorio se convierten
en estimulos que evocan el insomnio (por ello a veces se denomina insomnio
condicionado).

Suele darse en combinacion con otras causas de insomnio como los episodios
de estrés y trastornos de ansiedad, sindrome de retraso de la fase de suefio,

consumo y abstinencia de farmacos hipnéticos.

Hipersomnia primaria

Exceso de somnolencia que dura al menos 1 mes. No presenta problemas en
relacion a la calidad del suefio y somnolencia diurna. No conlleva dificultades
con el estado de animo, motivacién y rendimiento durante la vigilia. El suefio
excesivo puede ser un patron de toda la vida y tener incidencia familiar.
Recurrente si existen periodos de somnolencia excesiva de al menos 3 dias y

se producen varias veces al afilo durante un minimo de 2 afios.

Tratamiento:

- Farmacos estimulantes - anfetaminas (administrar por la mafana o al
anochecer).

- Farmacos antidepresivos no sedantes.
Narcolepsia

Se calcula en el 0.02% al 0.16% en adultos. Enfermedad caracterizada por un
exceso de somnolencia, acompafiada de sintomas adicionales que representan
la intrusion de algunos aspectos del suefio REM en el estado de vigilia.
Ataques de suefio con episodios de somnolencia irresistible de 10 a 20 min.
Pueden producirse en momentos inapropiados (al comer, hablar, conducir y
durante la actividad sexual). Cierto grado de incidencia familiar. Alteracion de

los mecanismos del suefio. Se presenta a cualquier edad pero es mas
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frecuente al inicio de la adolescencia o principio de edad adulta (30 afos).
Progresa lentamente hasta mantenerse durante toda la vida. Sintoma mas

frecuente: presencia de ataques de suefio.

Sintomas asociados:

- Cataplejia (pérdida repentina del tono muscular) “caida de mandibula o
cabeza”, debilidad de rodillas o paralisis de todos los musculos esqueléticos;
los pacientes permanecen despiertos durante estos episodios.

- Alucinaciones hipnagogicas o hipnopdémpicas -> experiencias perceptivas
vividas auditivas o visuales producidas al inicio del suefio o al despertar
(pacientes momentaneamente asustados pero en un minuto o dos recuperan
un estado mental normal).

- Pardlisis de suefio - al despertar por la mafana (durante el episodio los
pacientes parecen estar despiertos y conscientes pero son incapaces de mover

ni un solo musculo).

Tratamiento:

No existe cura pero es posible controlar sus sintomas.

- Régimen de siestas obligatorias en un momento concreto del dia.

- Ajustes del estilo de vida.

- Consejo psicoldgico.

- Cuidado general de la salud y buen estado cardiovascular.

- Cuando hace falta medicamentos, los mas utilizados son los estimulantes
(ej. Modafinilo).

Trastornos del suefno relacionados con la respiracion

Se caracteriza por interrupcion del suefio que da lugar a un exceso de
somnolencia o insomnio debido a una alteracién del suefio relacionada con la

respiracion.

- Apneas.

- Hipopneas.
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- Desaturaciones de oxigeno.

Trastornos del sistema respiratorio que pueden provocar hipersomnia:
- Apnea del suefio

- Hipoventilacién central alveolar

Sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio

Periodos de obstruccion funcional de las vias respiratorias superiores durante
el suefio - reduccion de la saturacion arterial de O, y despertar transitorio.
Tiende a producirse en pacientes que roncan. Gran parte de los pacientes
tienen sobrepeso. Mayor frecuencia en pacientes con mandibulas pequefias o

micrognatia, acromegalia o hipertiroidismo.

Consecuencias médicas:

- Arritmias cardiacas.
- Hipertension sistémica o pulmonar.
- Reduccion del deseo o funcidon sexual.

- Cualquier edad, incluida la infancia.

Tratamiento:

Eleccién - respiracion con presion positiva continua de las vias respiratorias
(CPAP) por via nasal.

Sindrome de apnea central del suefio

Se produce en los ancianos. Resultado del fallo periédico de los mecanismos

del sistema nervioso central que estimulan la respiracion.
Ambos sindromes provocan:

« Disminucion de la capacidad de concentracion.

« Reduccion de la libido.

 Problemas de memoria.
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« Déficit en las pruebas neuropsicoldgicas.
Hipoventilacion central alveolar

Trastorno caracterizado por un deterioro de la ventilacion en el que la anomalia
respiratoria aparece o empeora mucho sélo durante el suefio sin episodios de
apnea significativos. Se caracteriza por un volumen corriente o frecuencia
respiratoria inadecuados en el suefio durante el cual puede producirse la

muerte (maldicién de Ondina).
Tratamiento:

Ventilacibn mecanica (ej. Ventilacion nasal).

Trastornos del ritmo circadiano

Enfermedades que implican una mala alineacion entre los periodos de suefio

deseados y los reales.

Tipos:

- Suefio atrasado.

- Jet lag.

- Cambio de turno de trabajo.
- No especificado.

Sueio atrasado

Patron de suefio persistente que consiste en acostarse y despertarse tarde,
con incapacidad para conciliar el suefio y levantarse a horas mas tempranas

gue las deseadas.
Tratamiento:

Cronoterapia (variar la hora a la que se va a dormir y despertarse retrasandolas
progresivamente cada noche. Luz brillante (alternativa) - exponer al paciente

a una luz artificial brillante a primera hora de la mafana.
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Jet lag

Somnolencia y estado de alerta presentes en momentos del dia inadecuados.
Aparece después de repetidos viajes transmeridionales a zonas con diferente

huso horario.

Cambio de turno de trabajo

Insomnio que aparece a las horas que el individuo deberia dormir o
somnolencia excesiva durante las horas en las que deberia estar despierto,

debido a un turno de trabajo nocturno o a un cambio repetido del turno.

2.1.2 Parasomnias

Es un fendmeno infrecuente o indeseable que parece de repente durante el
suefio 0 que se produce en el umbral entre el despertar y el suefio. Aparece
durante las fases Ill y IV y por tanto se asocia a un mal recuerdo de la

alteracion.
Somambulismo

Secuencia de conductas complejas. Primer tercio del suefio durante la fase no-
REM (episodio 3 y 4). A veces progresa sin que tenga una conciencia plena o
un recuerdo posterior del episodio. Mas comun en nifios; suele comenzar entre
los 4 y 8 afios, la maxima prevalencia se da alrededor de los 12 afios. El 15%
de los nifios tienen un periodo ocasional. Terminan ocasionalmente con un
despertar de varios minutos de confusion. Periodos estresantes dan como
resultado episodios de sonambulismo y el cansancio extremo o una deprivacion

de suefios previos exacerban el cuadro.
Las conductas mas habituales son:

- Abandono de la cama.
- Deambulacion.

- Sentarse en la cama.
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- Ejecucion de actos motores perseverantes.

- Caminar, vestirse, ir al bafo, hablar, gritar, conducir.
El tratamiento consiste en tomar medidas oportunas para evitar posibles dafios
Terrores nocturnos

Frecuente en nifios, consiste en despertar en el primer tercio de la noche
durante el suefio profundo (estadios 3 y 4). Se inicia con grito desgarrador o
llanto manifestando una conducta de intensa ansiedad, casi panico. El paciente
se sienta en la cama con expresion aterrorizada, gritando. Permanece
despierto con desorientacion y no guarda recuerdo alguno de lo sucedido. El
episodio de terror nocturno continda con sonambulismo.

Se trata de episodios aislados que rara vez requiere tratamiento. Diazepam en

pequefias dosis al acostarse mejora el trastorno.
Pesadillas

Las pesadillas son suefios largos y terrorificos después de los cuales el
individuo despierta asustado. Tienen lugar durante el suefio REM, después de
un largo periodo al final de la noche. Cerca del 50% de la poblacion en la edad
adulta sufre pesadillas ocasionalmente y algunas personas sufren pesadillas a
lo largo de su vida. No suele precisar un tratamiento especifico. Farmacos que
supriman la fase REM del suefio (antidepresivos triciclicos) reducen la

frecuencia. No produce ningun dafio al despertar.
Bruxismo

Parafunciéon de los muasculos de la masticacion, que se produce de forma
inconsciente y que suele darse de noche. Su principal desencadenante se sitia
en el plano psicolégico aunque las repercusiones se extienden al plano de la

odontologia.

Podemos clasificar el bruxismo segun:

El tipo:
Bruxismo céntrico: apretar los dientes.

Bruxismo excéntrico: rechinar los dientes.
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La edad del paciente:

Bruxismo en el paciente infantil/nifio.

Bruxismo en el paciente adulto.

El momento en el qgue se produce:

Bruxismo diurno.

Bruxismo nocturno.

La combinacién de factores como prematuridades e interferencias, estrés,

ansiedad, personalidad, tipo de dentadura y posicion durante el suefio son los

responsables de inducir al habito de apretar y rechinar los dientes.

Sintomas v signos

A) Dentarios:

- Desgaste de la superficie oclusal.

- Desgaste dental de bordes incisales.

- Inversién de cuspides.
- Abfracciones.

- Movilidad dental.

- Fracturas dentales.

- Ruidos oclusales.

- Trauma oclusal, pulpitis aguda.

B) Neuromusculares:
- Fatiga muscular.

- Dolor muscular (en cara y cuello).

C) Tejidos blandos:

- Hipertrofia de masculos maseteros.

D) Articulares:
- Dolores articulares.

- Ruidos articulares.
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Tratamiento:

El Bruxismo es un habito involuntario, por lo que en este caso no se puede

hablar de prevencién sino de diagnéstico precoz.

Detectado a tiempo el problema, hay que tratar al paciente mediante la
colocacion de una férula de descarga que se utilizar4 durante la noche y en
algunos casos durante el dia. Si el paciente presenta dolores persistentes y
fuertes se pueden prescribir relajantes musculares y farmacos para controlar la

ansiedad.

Trastorno de la conducta durante el suefio

Patologia cronica y progresiva principalmente en hombres. Pérdida de la atonia
durante el suefio REM. Aparecen conductas violentas y complejas. Su
agravamiento se observa en pacientes con narcolepsia que han sido
estimulados con antidepresivos triciclicos, depresién y trastorno obsesivo-

compulsivo tratado con fluoxetina.
Somniloquia

Trastorno comun en adultos y en nifios que aparece en cualquier episodio del
suefio. Charla de pocas palabras dificiles de entender. Episodios mas largos
versan sobre vivencias y preocupaciones. No suelen revelar secretos. A veces
acompafan a terrores nocturnos y sonambulismo. No requieren tratamiento si

aparecen de forma aislada.

Paralisis del suefio

Incapacidad repentina para ejecutar movimientos voluntarios. Se presenta al

inicio del suefio o al despertar durante la noche o la mafana.
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2.1.3 Trastornos del suefio relacionados con otros trastornos

mentales

Queja de alteracion del suefio causada por un trastorno mental diagnosticable

pero grave como para merecer atencion clinica por si misma.
Insomnio relacionado con trastornos del eje 1 y Il

Mas comun en mujeres que en hombres, duracién aproximada de 1 mes.
Sintomas psicolégicos y comportamentales de trastornos mentales
clinicamente. No siempre consiste en dificultad para conciliar el suefio y suele
ser secundario a ansiedad con sintomas emocionales y cognitivos. El insomnio
asociado con trastorno depresivo mayor se caracteriza por una conciliacién
normal pero con despertares en la segunda mitad de la noche y despertar
temprano en la mafana. La mafana es el peor momento del dia para muchos
pacientes con mayor depresion. La deprivacion parcial o total de suefio acelera
la respuesta a la medicacion antidepresiva. Se observa taquicardia y aumento
de la frecuencia respiratoria. Episodios maniacos y trastorno bipolar Il suelen

ser casos extremos de necesidad de suefio.

Otras patologias asociadas con insomnio:

- Trastorno por estrés postraumatico (pesadillas).
- Trastorno obsesivo compulsivo (rituales).

- Trastorno de alimentacion.

Otros trastornos del suefo
- Debido a una enfermedad medica

- Queja del suefio producida por el efecto fisiolégico de una patologia medica

en el ciclo suefio-vigilia.

Trastorno del suefio debido a una enfermedad médica
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Alteracion del suefio relacionado a cualquier patologia medica asociada a dolor
y malestar. Las enfermedades endocrinas y metabdlicas conllevan

frecuentemente a trastornos del suefio.
Crisis epilépticas relacionadas con el suefio

La relacién entre el suefio y epilepsia es compleja. Casi todas las formas de
epilepsia mejoran o empeoran dependiendo del momento del ciclo de suefio.

Cuando aparece en el suefio se llama epilepsia del suefio.
Cefalea en racimos y migrafia paroxistica cronica

Cefalea en racimo:

Dolor de cabeza unilateral, grave que se presentan durante el suefio.

Migrafa paroxistica:

Aparece todos los dias, unilateral, de menor duracién.

Sindrome de deglucién anormal relacionado con el suefio

Deglucion inadecuada, aspiracién de saliva, tos y ahogo que provoca breves
alteraciones o despertares.

Asma relaciona con el suefio

Se presenta en algunas personas durante el suefio produciendo importantes

alteraciones del suefio.

Sintomas cardiovasculares relacionados con el suefio

Derivan del ritmo cardiaco.
- Insuficiencia miocéardica.
- Insuficiencia coronaria.

- Labilidad de la tensién arterial.
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Reflujo gastroesofagico relacionado con el suefio

Los pacientes se despiertan por la noche con quemazon y dolor retroesternal.
Sensacion de dolor u opresion en el pecho, mal sabor de boca, tos, ahogo y

dificultad vaga para respirar.

Hemolisis relacionada con el suefio (hemoglobinuria paroxistica

nocturna)

Anemia hemolitica crénica. La hemodlisis intravascular conduce a una
hemoglobinemia y hemoglobinuria. La hemdlisis y la subsiguiente
hemoglobinuria se aceleran durante el suefio. Color de la orina de la mafana

rojo oscuro.
Trastorno inducido por sustancias

Somnolencia relacionada con la tolerancia o la abstinencia a un estimulante del

sistema nervioso central.

Abandono en el uso anfetamina, cocaina, cafeina y sustancias relacionadas.
La somnolencia puede estar asociada con depresion grave que ocasionalmente
alcanza proporciones suicidas.

El abuso de alcohol por la noche causa somnolencia y dificulta levantarse en la
mafiana.

El insomnio se asocia a la tolerancia o la retirada de hipnético-sedantes.
- Benzodiacepinas

- Barbituricos

- Hidrato de cloral

Provoca multiples despertares durante el suefio.

Uso de estimulantes del sistema nervioso central como causa de insomnio.
- Medicamento para perder peso.

- Bebidas con cafeina.

- Adrenérgicos tomados por pacientes asmaticos.

Otros farmacos no producen alteraciones del suefio mientras se consumen

pero pueden tener este efecto al ser retirados.

35



Cualquier farmaco con accion sedante o tranquilizante.
- Benzodiacepinas.

- Fenotiacinas.

- Antidepresivos triciclicos.

Varias drogas como: marihuana, opiaceos y opioides.
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3 Trastornos respiratorios obstructivos

del sueno

3.1 Ronquido

Sonido inspiratorio anémalo que se produce al dormir, siendo ocasionado por la
vibracion de las partes blandas de la orofaringe como consecuencia del
aumento de la velocidad del paso del aire; siendo esto ultimo provocado por el
estrechamiento u obstruccion de la via aérea superior(83). Powell lo define
como un sonido ronco de una frecuencia entre 400-2.000 Hz y una intensidad

> 60 decibelios(84). El ronquido se origina debido a una presion negativa que

produce colapso y apertura repetitiva de las vias respiratorias produciendo una
vibracion del paladar blando con la pared faringea posterior(85), en ausencia

de apnea e hipoventilacion(86).

Lo podemos dividir en ronquido simple, cuando ademas de no molestar a los
acompafiantes no estd acompafiado de evidencia objetiva de resistencias de la
VAS vy ronquido alto habitual o ronquido social, cuando molesta al
acompafante y/o a las personas que conviven en la casa, pero sin resistencias
de la VAS.

Clasificacion del ronquido por su origen:

e Nasal: pdlipos, tumores pediculados o un tabique flacido.

e Velar: que vibra con la pared posterior de la nasofaringe u orofaringe o
con el dorso de la lengua.

e Lingual: vibra con la pared posterior de la orofaringe o hipofaringe sin la
participacion del velo laringeo o con la participacion de la epiglotis y los
pliegues aritenoepigloticos en vibracion con la pared posterior de la
hipofaringe.

Si el ruido que se produce en la zona glética o subglética, se conoce

como estridor.
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Tipos de ronquido segun frecuencia, influencia postural y la repercusién en las

personas gue conviven con el roncador:

e Leve: La intensidad sonora del ronquido no es muy fuerte, los ronquidos se

producen dependiendo de la posicion en la que se duerme y no se

producen siempre con la misma frecuencia e intensidad.

e Moderado: Los ronquidos moderados pueden perturbar el descanso del

individuo que los padece. Este tipo de ronquidos se producen con mas

frecuencia, y no dependen tanto de nuestra posicién al dormir sino del tipo

de obstruccion de la via aérea

« Grave: Se califica de ronquido grave aquel que puede ser perjudicial para la

salud y vida del paciente. Presentes en el SAHOS.

Causas:

Malformaciones Maxilofaciales:

- Micrognatia-Retrognatia.
- Cifoescoliosis.
- Sindrome de Prader Willi.

Obstruccion de la via aérea superior:

- Dismorfias y luxaciones del tabique nasal.

- Hipertrofia de cornetes.

- Hipertrofia adenoidea.

- Rinitis.

- Pélipos.

- Tumores.

- Amigdalas y/o uvula hipertréficas.

- Base de la lengua hipertrofica.
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- Edema de cuerdas vocales.

Trastornos sistémicos:

- Obesidad.
- Hipotiroidismo.

- Acromegalia.

Agravantes

- Tabaco.

- Alcohol.

- Enfermedad por reflujo gastroesofagico.
- Farmacos (hipnéticos y sedantes).

- Privacion de suefio.

- Posicion decubito supino al dormir.

Lugaresi  distingue el ronquido continuo del ciclico (87,88). El primero
corresponde a un ruido inspiratorio de amplitud igual en cada ciclo. El ciclico es
un vaivén, de intensidad variable que puede llegar a 85 dB. Los intervalos

silenciosos corresponden a las apneas.
Propone clasificar los ronquidos en dos tipos y estadios evolutivos:
1. Ronquido esporadico

Afecta al 95% de la poblacion.

2. Ronquido habitual o cronico
. Estadio 0: Ronquido simple.
. Estadio 1: Ronquido patolégico. Ocupa varios periodos de suefio

y aparece somnolencia diurna.

. Estadio 2: Ronquido patolégico. Ocupa todo el suefio.

Somnolencia diurna y problemas psicosociales
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. Estadio 3: Ronquido patoldgico: El ronquido se asocia a un cuadro

severo de sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio.

El ronquido es un signo de alarma que nos debe llevar a preguntar si el
paciente padece apneas observadas por otras personas u otros sintomas o
complicaciones indicativos de SAHOS. Se trata de un signo precoz de un
trastorno obstructivo de la respiracion que con el tiempo, puede dar lugar a un
progresivo empeoramiento. La presencia del sindrome Unicamente se puede

determinar de forma concluyente mediante una polisomnografia.

3.2 Sindrome de resistencia aumentada de la via aérea

superior

Etapa intermedia entre la evolucidén fisiopatologica de los trastornos
respiratorios del suefio. EI SRAVAS es una entidad mas leve que el SAHOS.
Cuando el ronquido y la resistencia a través de las vias respiratorias es lo
suficientemente importante como para interrumpir la calidad del suefio, se
considera sindrome de resistencia aumentada de la via aérea superior. Esta
caracterizado por episodios recurrentes de disminucion del flujo respiratorio de
la via aérea en ausencia de apneas 0 hipopneas, sin desaturacion de la
oxihemoglobina, con arousals relacionados con el esfuerzo respiratorio que
fragmentan el suefio y generan somnolencia diurna, alteraciones
neurocognitivas y déficit de atencion e hiperactividad(87). El perfil del paciente
con SRAVAS es mas joven y sin sobrepeso.

Los pacientes tienen sensacion de cansancio fisico y mental extremo incluso
después de dormir, tardan casi una hora de tiempo para quedarse dormidos,
padecen dolores de cabeza, reflujo gastroesofagico y presentan con mas
frecuencia sindrome de Bowel(88).

El tratamiento en nifios se basa en la adenoamigdalectomia, ortodoncia y

cirugia maxilofacial.
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3.3 Sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio

El sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio consiste en un cuadro de
somnolencia excesiva, ronquidos y apneas, con trastornos cognitivo-
conductuales, respiratorios, cardiacos, metabolicos e inflamatorios, relacionado
con un aumento de la morbimortalidad asociada a complicaciones
cardiorrespiratorias y neurolégicas y con una estrecha relacion con los
accidentes de trafico. EI SAHOS se define como un paciente que sufre cinco o
mas apneas / hipopneas por hora de suefio con sintomas diurnos.
Ademas, afecta al 11,4 % de los hombres y al 4,7 % de las mujeres en la
poblacion general adulta(89,90). La obesidad (indice de masa corporal >30) es
el principal factor de riesgo, pero individuos no obesos también pueden tener
SAHOS. La acumulacién de tejido adiposo a nivel central y la circunferencia del
cuello son fuertes predictores de la enfermedad y su prevalencia es 2 a 3 veces
mayor en hombres que en mujeres e individuos mayores de 65 afios(91).

Principales definiciones actuales:

American Association of Sleep Disorders: Apneas e hipopneas recurrentes que

se asocian con deterioro clinico manifestado por aumento de la somnolencia o

alteracion de la funcion respiratoria y cardiaca.

Sociedad Espainola de Neumologia y Cirugia Toracica: Cuadro de somnolencia

y trastornos neuropsiquiatricos, respiratorios y cardiacos secundarios a
episodios repetidos de obstruccion de las vias respiratorias superiores,
causantes de repetidas desaturaciones de la oxihemoglobina y despertares

transitorios que dan lugar a un suefio no reparador.

American Academy of Sleep Medicine:

1. Presencia de indice de trastorno respiratorio 25, incluyendo la existencia de
esfuerzo respiratorio asociado a microdespertares mas uno de los sintomas
citados a continuacién, en el punto 3, que no puede ser explicados por otras
causas.

2. Excesiva somnolencia diurna.
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3. Dos o0 mas de los siguientes sintomas: Asfixias durante el suefio,
despertares recurrentes, torpeza al despertar, fatiga durante el dia, dificultades
de concentracion.

Por lo tanto, SAHOS= 1+ (2 0 3).

La definicion mas aceptada de hipopnea es la de reduccion claramente
discernible de la sefal respiratoria (>30% y <90%) que cursa con una
disminucion de la saturacibn =4 y/o un microdespertar en el

electroencefalograma.

Guilleminault(15) introdujo en 1976 el término «sindrome de apnea del suefio»
para definir el cuadro que afecta a las personas con apneas obstructivas y
excesiva somnolencia diurna. La apnea se definio como el cese completo de la
sefal respiratoria durante al menos 10 segundos. Este lapso de tiempo fue
adoptado por consenso, tomando como base un grupo de personas normales.
Sin embargo, la definicibn presenta algunas limitaciones: no contempla la
presencia 0 ausencia de desaturaciones asociadas y/o arousals
electroencefalogréficos, por lo que no evalia el «dafio» en términos de
intercambio gaseoso o fragmentacién del suefio.

Kurtz(92) propuso por primera vez el concepto de hipopnea, que
posteriormente fue precisado por Block como reduccion parcial de la sefal
respiratoria que cursaba con desaturacién(93). Sin embargo, el acuerdo en lo
gue respecta a la definicion de hipopnea es mucho menos generalizado y es

objeto de numerosas controversias.
Definiciones aceptadas de los principales episodios respiratorios(91):

Apnea obstructiva

Ausencia o reduccion >90% de la sefial respiratoria (registrada mediante
termistores, canula nasal o neumotacégrafo) de >10 segundos de duracion en
presencia de esfuerzo respiratorio detectado por las bandas

toracoabdominales.

Apnea central
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Ausencia o reduccién >90% de la sefial respiratoria (registrada mediante
termistores, canula nasal o neumotacégrafo) de >10 s de duracion en ausencia

de esfuerzo respiratorio detectado por las bandas toracoabdominales.

Apnea mixta

Episodio respiratorio que habitualmente comienza con un componente central y

termina con un componente obstructivo.
Hipopnea:

Reduccion discernible (>30% y <90%) de la amplitud de la sefial respiratoria de
>10 segundos de duraciéon (registrada mediante termistores, canula nasal o
neumotacdgrafo) que se acompafa de una desaturacion (23%) y/o un
microdespertar en el electroencefalograma. Esta definicion es la que, en
términos generales, se recomienda. A pesar de que en la guia de la American
Academy of Sleep Medicine (AAMS) publicada en 2001 y, posteriormente, en la
actualizacion de 2005, se considera suficiente la reduccion de la sefial de flujo
>30% acompafiada de una desaturacion del 4% como definicion clinica, es
preferible considerar la definicidn citada en primer lugar. Por otra parte, muchos
grupos consideran que la mayoria de las desaturaciones significativas alcanzan
el 3%, y que un porcentaje del 4% es un umbral demasiado elevado. La
obstruccion es, con frecuencia, deducida de la respiracion paradodjica en las
bandas de esfuerzo toracoabdominal, la morfologia del flujo o el incremento del
ronquido durante el episodio respiratorio. Sin embargo, la tipificacién precisa de
las hipopneas como obstructivas o centrales solo puede llevarse a cabo si se

mide la presion esoféagica.

Esfuerzo respiratorio asociado a microdespertares (arousal)

Periodo 210 segundos de incremento progresivo del esfuerzo respiratorio
(habitualmente detectado mediante medicion de presion esofagica) que acaba
con un microdespertar. Opcionalmente, también puede detectarse el esfuerzo
mediante el empleo de una céanula nasal y/o el sumatorio de las bandas
toracoabdominales cuando hay un periodo de limitacion al flujo 10s y <2 min,
sin reduccion significativa de la amplitud del flujo, y que termina con un

microdespertar.
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Pueden ocurrir eventos apneicos de 50 o mas por hora, en casos severos,
causando una reduccion intermitente de la saturacion de la oxihemoglobina y

un aumento en el nivel de didxido de carbono.

Los eventos obstructivos generalmente terminan con un microdespertar
(arousal) que restablece la permeabilidad de la via aérea pero que lleva a la

fragmentacion del suefio y a la somnolencia diurna.

Criterios de Severidad en SAHOS segun el IAH (indice de apneas e hipopneas

por hora de suefio en PSG).

Criterio Grado
IAH

5 alil5 Leve

16 a 30 Moderado
> 30 Severo

Saturacion O, minima

> 85% Leve
80% - 85% Moderado
< 80% Severo

3.3.1 Fisiopatologia

En el SAHOS, la VAS es mas propensa a colapsarse debido a la mayor
estrechez de la via aérea, la disminuciéon de la presion intraluminal y el

aumento de la presion extraluminal.

La via aérea superior es un tubo flexible entre el paladar duro y la laringe
propenso a colapso con la presion negativa intratoracica en la respiracion,
superando las fuerzas dilatadoras que la mantienen permeable. Dentro de
estas fuerzas se encuentra la actividad de los musculos dilatadores como el

geniogloso (relacionado con la posicion de la lengua), geniohioideo
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(relacionado con la posicion del hioides) y tensor del velo del paladar (en
relacion con la posicion del paladar) principales encargados del mantenimiento
de una via aérea permeable en la inspiracion. El geniogloso y geniohioideo
mantienen una actividad dinamica durante el suefio no-REM y el tensor del velo
del paladar tiene una actividad ténica que disminuye durante el suefio,
favoreciendo el colapso.

Figura 11: Obstruccion parcial y total de la VAS

Cuando la presion de los masculos de la inspiracion excede la fuerza generada
por los musculos dilatadores, se produce el colapso de la VAS. La presion
necesaria para que se produzca este fendmeno se denomina Pcrit(94).
La disminucion del tono muscular generalizado durante el suefio favorece la
tendencia al colapso durante la inspiracion, sobre todo en individuos que tiene
factores adicionales que disminuyen el diametro de la via aérea disminuyendo
la actividad de los musculos dilatadores.

En sujetos normales es necesario una Pcrit negativa para colapsar la VAS,
pero en pacientes con SAHOS, la Pcrit es positiva para colapsar la VAS, por lo

gue se necesita una presion positiva mayor para evitar el cierre de la via aérea.

El suefio REM se asocia a prologadas y frecuentes obstrucciones por la atonia
muscular generalizada y la disminucion de la sensibilidad de los
quimiorreceptores a los cambios de pO, y pCOa,.

La posicion supina para dormir empeora la apnea por accién de la gravedad.
Los eventos respiratorios obstructivos terminan con un microdespertar (arousal)
como resultado de la hipoxia y la hipercapnia, por el aumento de la presién
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negativa estimulando los receptores nasales y faringeos e inducen incrementos
progresivos del esfuerzo respiratorio llevando a un aumento de la presion
pleural. El aurousal, que frecuentemente dura pocos segundos, es suficiente
para incrementar la actividad de los musculos dilatadores de la via aérea
superior y estimula la respiracion.

La desaturacion de la oxihemoglobina retorna a su valor basal y cuando el

suefio reasume el ciclo obstructivo se repite.

Secuencia de eventos, respuesta fisioldgica y clinica del SAHOS

Apnea obstructiva del suefio

h r ¥
.l, PSA Arousal JVIJDz ‘T‘DCOz ‘T‘Presion intratoracica
v / b4
. Liegada O, miozardio Estrés oxidativo
Caiég;lasminas 'l' Inflamacion
T Disfuncion endotelial
h 4
Hipertension
v v Arteriosclerosis L4
- Isquemia miocardio |
TFC T PA Hipertrofia y fallo V1 [ Tension de la pared VI
Arritmias Demanda O cardiaco
| > ACV

Figura 12: Secuencia de eventos, respuesta fisiologica y clinica del SAHOS(95).

La posicion supina durante el suefio favorece la aparicion de eventos apneicos
sobretodo durante la fase REM. Produce un desplazamiento posterior de la
mandibula, pérdida de tono muscular y por la propia accién de la gravedad.
Otros factores como la obesidad, sobretodo alrededor de la zona de la VAS y la

forma oval de la VAS intervienen en el colapso.

El trauma mecanico producido por el ronquido cronico genera un edema
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secundario de la VAS que favorece la obstruccion. La progresiva disminucion
del calibre de la via aérea perpetia la obstruccién y genera miopatia por la

excesiva carga de trabajo de los musculos dilatadores.

3.3.2 Factores determinantes de la obstruccion faringea

Factor anatomico

Los factores que reducen el calibre de las VAS determinan un aumento de la
resistencia, con generacion de presion negativa faringea en la inspiracion, que
predispone al colapso. Por otra parte, los factores anatémicos influyen en los
otros dos grupos de factores (musculares y neuroldgicos). La micrognatia, por
ejemplo, hace que la base de la lengua quede en retroposicion y ello interfiere
en la funcidon del musculo geniogloso. Por otro lado, los obesos, ademas
suelen presentar un menor volumen pulmonar y en especial, una menor
capacidad residual funcional, hecho que influye de manera negativa en el
tamafio de las vias respiratorias y su estrechamiento(96). Asimismo, el
depdsito graso entre las fibras musculares reduce su capacidad de contraccion.
La localizacion en la que se produce la obstruccion de la VAS esté limitada a
un segmento determinado: en un 50% de SAHOS a la zona transpalatal

(velofaringe) y en otro 50% a la hipofaringe.

Factores de riesgo anatomico/volumétricos(97):

Volumen de tejido blando OR 95% IC
Grasa parafaringea 1,64 1,00-2,81
Paredes laterales 6,01 (significativo) 2,62-17,14
Paladar blando 1,66 0,99-3,18
Lengua 6,55 (significativo) 2,81-19,42

Total de tejidos blandos 6,95 (significativo) 3,08-19,11
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Grado de Mallampati como predictor independiente para apneas obstructivas

Usado para predecir la facilidad de intubacién(98). Se determina analizando la
anatomia de lacavidad oral. Basada en la visibilidad de la base de
la Gvula, istmo de las faucesy el paladar blando. La puntuacién se hace
manifestando o no la fonacién. Una puntuacidon alta esta asociada con una

dificil intubacion asi como con una alta incidencia de apnea del suefio(99).

Figura 13: Representacion del grado de Mallampati.

Clase I: Visibilidad total de amigdalas, Uuvula y paladar blando.
Clase |I: Visibilidad del paladar duro y blando, porcién superior de las
amigdalas y Gvula.

Clase lll: Son visibles el paladar duro y blando y la base de la uvula.
Clase 1V: Sélo es visible el paladar duro.

Factor muscular

Esta demostrada la existencia de una excesiva distensibilidad, que provoca que
la VAS sea mas colapsable o que precise menos presidn negativa para
hacerlo(100).

La actividad de los musculos dilatadores durante el suefio se reduce sobre todo
en pacientes con SAHOS, en cambio, la actividad del diafragma cambia muy

poco al dormir, lo que genera una mayor accion de las fuerzas de cierre.
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La desaparicion de la hiperactividad compensatoria en estado de vigilia y la
reduccion de la eficacia de contraccion muscular observada en algunos

pacientes explica la mayor inestabilidad de las VAS.

Se han usado técnicas como la estimulacion eléctrica del masculo hipogloso o,
sobretodo, directamente sobre los musculos linguales (geniogloso) para

compensar el desequilibrio muscular (101,102).

Factor neuroldgico

El mantenimiento de la eficacia de las VAS depende de una correcta
sincronizacion y coordinacion de la musculatura inspiratoria y un tono correcto
de los musculos dilatadores de las VAS. EI SAHOS es una alteracion que
depende de mecanismos del suefio; la VAS se mantiene abierta durante la
vigilia y se cierra solo durante el suefio.

La enfermedad es causada por el efecto de los mecanismos cerebrales del
suefio en el proceso de control del tono muscular de la musculatura faringea

para que sea suficiente para mantener la VAS abierta durante el suefio(103).

3.3.3 Factores predisponentes para el desarrollo del SAHOS.

La unién entre habitos, trastornos médicos, malformaciones, obstruccion vias
aéreas constituye un conglomerado que favorece la aparicion del
SAHOS(104,105).

El tratamiento conlleva técnicas multidisciplinarias con actuaciones en todos y

cada uno de los campos:

. Edad:
Mayor prevalencia con mayor edad; es mas alta en mujeres entre 60 y
69 aflos y en hombres entre 50 y 59 afos. La prevalencia general es del
20 % en la poblacién adulta. Esto es debido al aumento del peso
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corporal y de la circunferencia del cuello por la redistribucion de la grasa

con la edad(91).
Habitos:

Tabaco.
Alcohol.

Drogadiccion.

Trastornos meédicos generales:

Obesidad.
o IMC=30.
Hipotiroidismo.
Amiloidosis.
Sidrome de Scheie.
Acromegalia.
Enfermedades por depdsito lisosomal.
Cifoscoliosis.

Distrofia mioténica.

Malformaciones maxilofaciales.

Retrognatia.

Micrognatia.

Sindrome de Pierre Robin.
Sindrome de Klippel-Feil.
Sindrome de Prader Willi.

Acondroplasia.

Obstruccion de las vias aéreas superiores.

Cavidad nasal.

o Dismorfias y luxaciones septales.
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o Podlipos. Tumores.
o Hipertrofia de cornetes, rinitis.
o Estenosis vestibulares.
e Nasofaringe.
o Adenoides. Estenosis. Quistes. Tumores.
e Orofaringe.
o Amigdalas y/o uvula hipertréficas.
o Paladar flacido o de implantacion baja.
o Pilares flacidos e hipertroficos.
o Pliegues mucosos exuberantes.
e Hipofaringe.
o Amigdalas linguales hipertroficas.
o Base de lengua hipertrofica.
o Quistes valleculares.
o Repliegues aritenoepigléticos excesivos.
o Epiglotis flacidas.
o Edemas de epiglotis. Tumores.
e Laringe.
o Edema de cuerdas vocales, de aritenoides y repliegues.

o Paralisis de cuerdas vocales.

3.3.4 Diagnéstico del SAHOS

La apnea obstructiva del suefio es relativamente simple de diagnosticar. La
prueba de diagnostico “gold standard” es la polisomnografia; sin embargo tiene
varios inconvenientes y requiere muchos recursos para su realizacion, por lo
qgue los cuestionarios y reglas de prediccion clinica son de gran valor a la hora
de establecer un diagnéstico. Los mas usados son: escala Epworth de
somnolencia diurna (anexo 4), escala de somnolencia de Stanford (anexo 5),
indice de la calidad del suefio de Pittsburgh (PSQI) (anexo 6), cuestionario de

Berlin (anexo 7), cuestionario Stop (anexo 8) y cuestionario Stop-Bang (anexo
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9).
Se tiende a sustituir la PSG por estudios domiciliarios; ambos aparatos
coinciden en la estimacion del IAH con un coste menos elevado gracias a los

sistemas portatiles(106).

Anamnesis

Se basa en dos sencillas preguntas, ¢esta cansado?, ¢ronca por la noche?
La somnolencia diurna junto que la presencia de ronquidos/apneas observadas
son las principales caracteristicas a la hora de evaluar a un posible paciente
apnéico. Es importante conocer los habitos de suefio del paciente y preguntar a

Su pareja su comportamiento en horas de suefio.

En nuestro estudio usamos un detallado cuestionario (anexo 4) que recoge el
motivo de consulta, antecedentes y enfermedades, datos antropométricos,

hébitos del paciente y escala Epworth de somnolencia diurna (anexo 4).

Exploracion fisica

La exploracion fisica es fundamental a la hora de evaluar al paciente que acude
a la unidad de trastornos del suefio. Se calcula el indice de masa corporal
(pesoftalla®), ya que la pérdida estd estrechamente relacionada con la
disminucibn del IAH ademas de sus beneficios en patologias
cardiovasculares(107). A su vez se mide la circunferencia de cuello cintura y
abdomen, valores predictivos en casos de SAHOS(108-110).
Se explora el grado de Mallampati como factor de riesgo(99), macroglosia,

retrognatia (relacionada con SAHOS en nifios) y cuello corto(111-113).

Cefalometria

La cefalometria es un estudio radiolégico barato muy usado en odontologia y

facilmente analizable por odont6logos que permite resumir la morfologia del
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macizo craneofacial en un esquema geométrico la cual facilita ser medido y

simplificado en dimensiones y angulos para un mejor manejo.
El objetivo primario de la cefalometria es:

e Estudiar, analizar y comprender el complejo desarrollo del macizo
craneofacial a través del seguimiento a lo largo del tiempo.

e Comparacion Morfolégica.

e Predeterminacion de resultado: predecir las relaciones morfolégicas que

se quiere tener al final de un tratamiento.

Las alteraciones cefalométricas que podemos encontrar en un estudio

cefalométrico de pacientes con SAHOS son:

¢ Disminucién de tamafio, retroposicién o rotacién horaria mandibular.
¢ Hipoplasia maxilar o elongacion del paladar duro.

e Sobreerupcion y proinclinacién de los incisivos.

e Mordida abierta.

e Aumento de la altura facial superior e inferior.

e Posicién baja del hioides(31,85,111).

ENA (Sn)

Figura 14: Referencias cefalometricas de interés para el pacientes con SAHOS(114).
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En los pacientes con SAHOS, los indices correspondientes a convexidad
(reflejo del perfil de la cara), Mxl (indica la posicion del incisivo superior), y los
angulos SNA (angulo formado entre la silla turca, nasium, union de la sutura
nasal y nasofrontal y punto A, se ubica uniendo la espinal nasal anterior con la
cresta del proceso alveolar maxilar del maxilar superior) y ANB (Valor del
angulo entre el punto A subespinal del maxilar superior, nasium y punto B
supramentoniano) estan disminuidos; la longitud del paladar blando es mayor y

la profundidad faringea funcional es menor(114).

Para evaluar la via aérea se realiza una cefalometria estandar doble, con el
paciente en posiciébn normal y méaxima protrusion, permitiendo la medicion del

espacio aéreo posterior o VAS.

Figura 15: Radiografia lateral de craneo en posicion normal y protrusion mandibular.
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Polisomnografia

Existen cuatro tipos de PSG basados en el nUmero de parametros que miden y

el grado de asistencia requerida.

Los dispositivos de nivel | son los sistemas tradicionales de unidades del
suefio. Los niveles Il a IV se refieren a estudios domiciliarios registrados por
dispositivos portatiles con un nidmero cada vez menor de canales que miden

progresivamente menos parametros.

Los dispositivos de nivel Il requieren un minimo de siete canales, incluyendo
EEG, EOG, chin EMG, ECG, oximetria, flujo de aire y canales de esfuerzo

respiratorio. Por lo tanto, permiten la puntuacién del suefio.

Dispositivos de Nivel lll: Estos dispositivos tiene un minimo de 4 canales,
incluyendo ventilacion o flujo de aire (al menos 2 canales de movimiento

respiratorio o flujo de aire), frecuencia cardiaca o ECG y saturacién de oxigeno.

Los dispositivo de nivel IV no cumple con los requisitos para otros tipos, y
muchos miden s6lo 1-2 parametros (por ejemplo, saturacién de oxigeno o flujo

de aire).

Polisomnografia convencional

El término "polisomnografia” fue propuesto por Holland, Dement y Raynal
(1974)(115). Se trata de la prueba mas comunmente utilizada en el diagndstico
del sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio. Consiste en un registro
simultdneo de multiples parametros fisioldgicos relacionados con el suefio y la

vigilia.

Indicaciones para la PSG(116):

e Trastornos respiratorios relacionados con el suefio.
e Titulacion CPAP en SAHOS.

e Evaluacion de los resultados del tratamiento SAHOS.
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e Trastornos del comportamiento relacionados con el suefio.

e Parasomnias atipicas o inusuales.

¢ Narcolepsia.

e Trastorno neuromuscular y sintomas relacionados con el suefio.
e Fendmenos paroxisticos.

¢ Movimientos periodicos de las piernas del suefio.

e Parasomnias que no responden a la terapia convencional.

Previo al estudio, se realiza una evaluacion inicial del paciente; historia médica
y psiquiatrica detallada, medicamentos, tabaco, alcohol, actividades realizadas
el dia de la prueba y se evalla la historia del suefio durante las ultimas 24

horas.

Canales de la PSG

1. Electroencefalografia - EEG
Distingue la vigilia y las diversas etapas del suefio.

Se recomienda un minimo de tres canales que representan los electrodos

frontal, central y occipital referenciados al electrodo mastoideo contralateral.
2. Electrooculografia - EOG

Dos electrodos E1 (1 cm por debajo del canto externo izquierdo) y E2
(colocados 1 cm por encima del canto externo derecho) permiten la grabacion
simultdnea de ambos movimientos verticales de los ojos (como parpadeo) y

movimientos horizontales de los ojos (lentos y rapidos).

Documenta el inicio del suefio de movimiento rapido de los ojos (REM) y
observa la presencia de movimientos lentos de los ojos que normalmente

acompanan al inicio del suefio.
3. Electromiografia - EMG

Ayuda a determinar la etapa del suefio, diagnosticar y clasificar parasomnias.
Los componentes minimos son los canales EMG de la barbilla que registran la
actividad de los musculos mentales y submentales (el milohioideo y el vientre

anterior del digastrico) y los canales EMG de las piernas bilaterales que
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registran la actividad de los musculos tibial anterior. El nivel EMG ténico en los
musculos axiales por lo general disminuye desde la vigilia a través de las
etapas 1, 2, 3y 4 del suefio no-REM, y normalmente esta ausente en el suefio
REM.

Utilidad del EMG:

Movimientos periodicos de las extremidades durante el suefio.

e Sindrome de piernas inquietas.

e Otros trastornos del movimiento.

e Documenta los gestos de mano y brazo del trastorno del
comportamiento del suefio REM.

e Registra los movimientos convulsivos durante las convulsiones

epilépticas nocturnas.

4. Vigilancia Respiratoria

e Flujo de aire de la VAS.

e Movimiento toracoabdominal.

e Registro de presion endoesofagica (intratoracica).

e Monitoreo del ronquido.

5. Flujo de aire de las vias respiratorias superiores

Dispositivos térmicos oronasales (termistores o termopares) o canulas nasales-
transductores de presion El termistor / termopar se coloca entre la nariz y la
boca se utiliza comunmente para monitorear el flujo de aire mediante la
deteccion de cambios en la temperatura. Esta compuesto de cables que

registran cambios en la resistencia eléctrica.

Las canulas nasales conectadas a un transductor de presion detectan el flujo
inspiratorio y pueden ser el método mas preciso para identificar la limitacion
sutil del flujo inspiratorio-hipopneas. Una limitacibn importante de los
transductores de presion nasal es que no pueden detectar la respiracion bucal.

Para superar esta limitacion, normalmente se aflade un termistor. Los
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transductores de presidbn nasal son necesarios para el diagnéstico de
hipopneas y los termistores son necesarios para el diagndstico de apneas

6. Movimiento toracoabdominal

Pletismografia Inductiva Respiratoria: Mide los cambios en las areas transversales
toracoabdominales.

7. Sonda de presion endoesofagica:
Detecta de forma mas sensible el esfuerzo respiratorio elevado.

Se pasa un tubo endoesofagico por via nasal hasta que la sonda esta a unos 5
cm por encima de la union esofago-gastrica. Mide aumentos en la presion
negativa intratoracica para superar la resistencia aumentada de las vias
respiratorias superiores, de todos modos no es una practica rutinaria debido a

la incomodidad del paciente y la habilidad técnica requerida
8. Capnografia.

Detecta el nivel de diéxido de carbono (CO,) expirado, que se aproxima mucho
al CO; intraalveolar. Un analizador de infrarrojos sobre la nariz y la boca

detecta CO; en el aire expirado, que mide cualitativamente el flujo de aire
9. Saturacion de oxigeno

Monitorizacién continla de saturacion de oxigeno por oximetria. Los informes
del PSG mencionan el tiempo que el paciente tuvo una SaO, por debajo del
90%(CT90).

10. Electrocardiograma
Las anomalias mas comunes del ECG en pacientes con apnea del suefio son:
1. Arritmia sinusal marcada.
2. Asistolia prolongada.
3. Fibrilacion auricular.

4. Fibrilaciéon ventricular.
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5. Angina nocturna con cambios a nivel del segmento ST.

Polisomnografia domiciliaria

La polisomnografia convencional tiene poca disponibilidad; las unidades del
suefio de los hospitales estan saturadas y tienen largas listas de espera para la
realizacion de estudios del suefio, ademas de su complejidad interpretativa y
altos costes por lo cual los sistemas portatiles son una buena alternativa para
ante la escasez de recursos y alto niumero de paciente con sospecha de
SAHOS.

Los dispositivos portatiles de nivel 3 muestran un buen desempefio diagnostico
comparado con las pruebas de suefio de nivel 1 en pacientes adultos con una
alta probabilidad previa de apnea-hipopnea obstructiva moderada a severa del

suefo y sin comorbilidades inestables(106,117).

Sistema de diagndstico AlicePDX.

El sistema usado para la segunda fase del estudio poligrafico del suefio fue el

dispositivo de diagndstico portatil Philips Alice PDX de Respironics.

El dispositivo cuenta con diez canales de registro: flujo basado en presion (con
ronquido) y flujo aéreo térmico, esfuerzo zRIP, posicién del cuerpo, SpO;
(también onda pletismografica y frecuencia de pulso) y monitor de

acontecimientos del paciente.
Los canales usados para este estudio son:

e PresAux: Presion de la mascara.

e FlujoPac: Flujo basado en la presion.
e THO: Esfuerzo toracico.

e ABD: Esfuerzo abdominal.

¢ Rong: Ronquidos.

e Flujo: Flujo basado en el termistor.
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e SpO,: Saturacion de oxigeno.
e Frecuencia de pulso.
e Pletismografia.

e Posicién corporal.

) e L e =

Figura 16: Sistema de diagndstico portatil AlicePDX.

3.3.5 Cuadro clinico del SAHOS

Se divide en sintomas nocturnos y diurnos.

Durante el dia, el sintoma caracteristico es la somnolencia excesiva. Otros
sintomas diurnos comunes son fatiga, cefalea matutina, problemas de atencion,
concentracion y memoria, disminucion de la libido, alteraciones del estado de
animo y disminucion de destrezas.
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Los sintomas nocturnos son generalmente referidos por el compafiero de
cama. El ronquido intenso, generalmente se presenta durante toda la noche y
suele ser independiente de la posicién corporal.

Otros sintomas nocturnos son las apneas presenciadas durante el suefio,
disnea, nicturia, diaforesis, movimientos excesivos, somniloquios y reflujo

gastroesofagico

3.3.6 Tratamiento del SAHOS

Mejora de habitos de suefio

El principal tratamiento del SAHOS consiste en mejorar la higiene de suefio,
tratamiento de la obesidad, evitar el consumo de alcohol (en especial antes de
dormir) y tabaco (que favorece el ronquido y en consecuencia la resistencia de

la via aérea superior).

Al dormir es importante evitar el decubito ya que la accion de la gravedad cierra
el espacio aéreo, control del hipotiroidismo(118) y evitar el consumo de

farmacos como las benzodiacepinas.

Si es necesario usar inductores del suefio es preferible usar hipnéticos no

benzodiazepinicos(119).

Tratamiento farmacoldgico:

No existe un tratamiento médico que contribuya de forma definitiva a reducir el
namero de apneas, se han ensayado tratamientos con protriptilina y
medroxiprogesterona(120), pero lo que parece que muestra mejores resultados
son los farmacos inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina(121).
La administracion de oxigeno directamente no disminuye el 1AH(122);

habitualmente se utiliza en caso de que exista patologia de base.
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Estimulacion eléctrica transcutanea

Proporciona un tono neuromuscular apropiado a los musculos dilatadores
faringeos de la via aérea superior mientras el paciente duerme.
La estimulacién eléctrica transcutanea o transmucosa (TENS) de los musculos
encargados de mantener la via aérea superior abierta podria ser una
alternativa terapéutica para los casos con roncopatia o SAHOS leve ya que
mejora la permeabilidad de la via aérea, disminuye el nimero de arousals y es

bien tolerado por los pacientes(123,124).

CPAP nasal

Cuando no se encuentra una anomalia anatémica evidente y corregible
quirargicamente, la CPAP nasal es el tratamiento de eleccion en los pacientes
con SAHOS grave(lAH >30) vy en algunos pacientes con SAHOS leve y
moderado (IAH 5-30) que no mejoran los habitos de suefio o cuyas
comorbilidades cardiovasculares hagan necesario el tratamiento con CPAP
(26). Consiste en un dispositivo de ventilacibn mecanica no invasiva para suplir
o facilitar la funcién ventilatoria del paciente que se administra a través de una
mascarilla nasal, aplicando una presion positiva en la espiracion para evitar el
colapso y dejando intactos los mecanismos de defensa de la via aérea
superior. La titulacién debe realizarse en un centro de referencia mediante
registro polisomnografico convencional que incluya variables
cardiorrespiratorias y neurofisiolégicas(91). El tratamiento con CPAP puede ser
muy eficaz en el tratamiento de la apnea-hipopnea obstructiva del suefio. Para
algunos pacientes, la mejora en la calidad del suefio y la calidad de vida son
inmediatos y a largo plazo elimina el exceso de mortalidad asociado al
SAHOS(125,126). Se ha demostrado que el CPAP disminuye el grado de
somnolencia, mejora la calidad de vida y disminuye el riesgo de accidentes de

trafico y laborales(127).
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Los objetivos principales del tratamiento con la CPAP son(128):

Suprimir las apneas.
Eliminar los ronquidos.

Evitar los episodios de desaturacion arterial de oxigeno.

A

Suprimir la incoordinacion toracoabdominal que se produce
durante las fases de incremento de la resistencia de la via aérea

alta.

El mayor problema de la CPAP es la adhesion al tratamiento. Cerca del 80 %
de los pacientes toleran bien el uso de CPAP, pero la adhesién a largo plazo es
de sélo un 60% al afio de seguimiento, siendo mejor en aquellos de mayor
edad, mas graves, mas somnolientos, con hipertension arterial y depresion y es
mal tolerada en los roncadores asintomaticos(129). El manejo adecuado de los
efectos colaterales relacionados al uso del CPAP es indispensable. Estudios
refieren que el uso de la CPAP se reduce al 70% de las noches con un uso

menos a 4 horas(130).

Aparatologia intraoral

El objetivo de la aparatologia intraoral se define como la modificacion de la
posicion anatomica de las estructuras orofaciales para eliminar la obstruccién
aérea y mejorar la sintomatologia de los ronquidos y la apnea (American
Academy of Dental Sleep Medicine)(131). La indicacion de estos aparatos es el
tratamiento del ronquido y pacientes con SAHOS leve o moderado e individuos
severos que no toleran el tratamiento con CPAP(36) y cuyo objetivo es el
reducir el ronquido a un nivel aceptable, resolucién de los episodios de apnea-
hipopnea del suefio, aumentar la cantidad de oxigeno a nivel sanguineo y
erradicar la excesiva somnolencia diurna para que el paciente pueda llevar una
vida normal.

Para elegir el aparato adecuado para el paciente es necesario evaluar el
estado de salud de la articulacibn temporomandibular, las estructuras
periodontales y el nimero y estado de piezas dentarias.
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Existen en el mercado un amplio nimero de dispositivos dependiendo del
mecanismo de accién que ejercen sobre el paciente, siendo los principales
aparatos de reposicionamiento mandibular, los destinados a reducir la vibracion
del paladar blando, los que facilitan la respiracion nasal y los de

reposicionamiento de la lengua.

Actualmente es una alternativa eficaz para el tratamiento de los trastornos
respiratorios del suefio con niveles de eficacia equiparables al tratamiento con
CPAP(132).

El Grupo espafiol del suefio considera a los dispositivos de avance mandibular
una alternativa eficaz para los casos no graves y en pacientes que no toleren o
rechacen el tratamiento con CPAP(133). Consideran que sean indicados,
proyectados, prescritos y adaptados clinicamente por dentistas con formacion
especifica en trastornos del suefio y en coordinados con las unidades del

sueno.

Wilhelsson cuestiona el tratamiento quirargico de uvulopalatofaringoplastia para
el SAHOS debido a una menor tasa de éxito en el tiempo y en parte debido a
los efectos adversos y analiza la tasa de éxito (tasa de pacientes con al menos
un 50% de reduccién en la IAH) concluyendo la mejoria en el 95% de los

pacientes(134).

Sus principales ventajas son la comodidad y facilidad de usar, sobre todo por el
avance en el estudio y desarrollo de estos dispositivos; es preciso anotar que el
primer antecendente de ortopedia dentofacial fue el monobloc para el
tratamiento del sindrome de Pierre Robin en 1902(135) y a partir de los afios
ochenta se generalizo el uso de aparatologia intraoral como alternativa a la
CPAP. Ademas, el periodo de adaptacion suele ser breve y poco traumatico.
Son poco voluminosos y faciles de trasportar y se trata de un tratamiento

reversible y no invasivo.
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Tipos de protesis intraorales

Aparatologia de reposicionamiento anterior de la lengua (TRD)

Actuan manteniendo la lengua en una posicidon mas adelantada, aumentando la

distancia entre ésta y la pared faringea posterior(136).

Suelen fabricarse de material polivinilico flexible adaptado a los contornos

generales de los dientes y arcos dentales.

No depende de los dientes para la retencion. Por el contrario, la lengua se
mantiene hacia delante por la presion negativa creada en la camara de vacio

en la parte frontal del aparato.

Existe libertad de movimiento puesto que la mandibula no estd rigida o

firmemente sostenida por el aparato.

Opcidn para pacientes con edentulismo, enfermedad periodontal o disfuncién

de la articulacion temporomandibular.

Ejemplos de prétesis TRD:

SNORX.
TRD (Tongue Retaining Device).
TLD (Tongue Locking Device).

0N PE

TOPS (Tepper Oral Propioceptive Stimulator).
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Figura 17: Dispositivo TRD de Ortoplus.

Aparatologia de reposicionamiento anterior de la mandibula (DAM)

Los aparatos intraorales de reposicionamiento anterior son dispositivos
destinados a protruir y estabilizar la mandibula para mantener una via

respiratoria permeable durante el suefio(137).

Este adelantamiento mecanico permite liberar el paso del aire en la faringe y
disminuir el fenomeno de obstruccion; ademas impide que la lengua se sitte
hacia atras e impide que haya contacto entre ambos maxilares, por tanto es

eficaz en el tratamiento del bruxismo.

Son adecuados para su uso en pacientes con ronquidos primarios que no
responden o0 no son candidatos apropiados para el tratamiento con medidas

conductuales como la pérdida de peso o el cambio de la posicion del suefio.

Aunque no son tan eficaces como CPAP, estan indicados para uso en
pacientes con SAHOS leve o0 moderado y graves que prefieren su uso a la
CPAP(138).

El 82% de los pacientes en tratamiento con DAM lo hacen de forma regular,
con un promedio de 6,7+1,3 horas/noche(139). En cambio, estudios sobre el
tratamiento con la CPAP sugieren que un 29% a 83% de los pacientes tienen
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una mala adherencia al dispositivo, con un uso <4 horas/noche(140,141).
Segun numerosos estudios, la media de uso de la CPAP es de 5 horas por
noche(142).

La eficacia de ambos dispositivos en pacientes con SAHOS moderado y severo
son similares; probablemente compensado por un cumplimiento inferior de la
CPAP en relacion con los DAM (51,1% DAM, 50%CPAP)(139,143,144). La
CPAP es mejor a la hora de reducir el IAH pero los resultados son similares por

el mayor niumero de horas de uso del dispositivo de avance mandibular(139).

Los DAM generan un avance funcional de la mandibula, arrastrando la lengua y
separandola de la faringe, que tiene como consecuencia un aumento del
espacio aéreo posterior a nivel de la oro e hipofaringe(145). Apartan el muasculo
geniogloso de la pared posterior de la faringe y estabilizan y fijan la mandibula,
lengua e hioides, evitando la rotacion posterior.

El paladar blando toma forma abovedada aumentando la dimension
velofaringea y el efecto de propulsién anterior de la lengua influye en los
musculos palatoglosos y palatofaringeos y activan los muasculos constrictores

faringeos(146).

Ejemplos de prétesis DAM:

Monoblogues:

1. NAPA-Nocturnal Airway Patency Appliance (aparato nocturno de
permeabilidad de las vias respiratorias).

Snore-guard (protector de ronquidos).

Posicionadores de avance mandibular.

Elastomeric Sleep appliance (aparato elastomérico del suefio).

Posicionador mandibular retenido por ganchos.

o 0k w0 DN

MIRS (Férula de reposicion mandibular inclinada).
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Aparatos de dos bloques:

Bionator.

EMA (Dispositivo de avance mandibular elastico).
Herbst.

Orthoapnea.

BioSleep-Flores.

AIOMI.

IST-Herner intraoral snoring treatment (tratamiento intraoral del

N o g bk wDbdRE

ronquido).
8. Jasper jumper.
9. Klearway.
10.NAPA-Nocturnal Airway Patency Appliance (aparato nocturno de
permeabilidad de las vias respiratorias).
11.Snore-guard.
12. Silent-night.
13.TAP-3 Elite.
14. APM (Adjustable PM positioner).
15.Somnodent.
16.ResMed Narval.

Aparatos prefabricados:

1. SnoreRy

TAP 3 Elite

Aparato de dos piezas ajustable que se acoplan fabricado con acrilico sensible
al calor y puede ser ajustado facilmente por el paciente o dentista mientras esta

en la boca. Adecuado para el bruxismo.

Permite al paciente afinar la posicion de tratamiento en casa para lograr los

resultados deseados.

68



Figura 18: TAP 3 Elite.

APM (Adjustable PM positioner)

Fabricado con acrilico sensible al calor. Los tornillos de expansion estan
ubicados en las areas bucales derecha e izquierda para permitir espacio para
la lengua y el posicionamiento antero-posterior de la mandibula.

Permite un movimiento lateral (4 mm) y un movimiento protrusivo. Es eficaz

para para el ronquido primario y disminuye el IAH en pacientes con
SAHOS(147).

Figura 19: APM.
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SomnoDent

Aparato con un sistema de acoplamiento patentado que permite la abertura y el
cierre normales de la boca. Su uso es comodo para el paciente ya que permite
la apertura normal de la boca, permite hablar y beber y proporciona un sellado
labial completo. Un estudio sobre este dispositivo confirma su eficacia para
pacientes con SAHOS mejorando la saturacion de O, de un 86.8% a
93.9%(148).

b somnoDerr—

Figura 20: SomnoDent.

ResMed Narval

La diferencia mas significativa de este modelo es que la retencion trabaja a lo
largo del plano oclusal para retener la mandibula en una posicion sobresaliente
en lugar de empujarla, aliviando asi el estrés en la ATM. El punto de
articulacion elevado permite que los conectores estén paralelos con la linea de
la mandibula del paciente, de forma mas fisioldgica. Varios estudios confirman

la eficacia de este dispositivo, aunque no sean a largo plazo(149,150).
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Minimiza los problemas de incomodidad del paciente disminuyendo el volumen,
eliminando la invasion del espacio de la lengua y permitiendo libertad de

movimiento mandibular

La flexibilidad lateral elimina la sensacion "bloqueada” y ofrece libertad para

hablar discerniblemente o beber un vaso de agua mientras se usa.

Figura 21: ResMed Narval.

AlOMI

Aparato intraoral minimamente invasivo disefiado por el Doctor J.Castro que
reduce las molestias causadas por los aparatos intraorales(146). Consta de dos
férulas fabricadas con planchas termoplasticas de 1 milimetro de espesor. Los
agarres de acrilico trasparente autopolimerizable quedan inmsersos dentro de
la lamina de la férula y localizados en la parte superior sobre el centro de la
cara vestibular del canino y en la parte inferior sobre la cara vestibular del
segundo molar superior. La fuerza propulsora del aparato se genera con

elasticos intermaxilares de latex en posicion de clase Il dentro de los agarres.
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Figura 22: AIOMI.

BioSleep-Flores

Dispositivo de avance mandibular disefiado por el Doctor J.M. Rodriguez Flores
gue produce una dilatacion multidimensional de las VAS. No presenta ningun
aditamento que moleste a la lengua o impida que mantenga una posicion
elevada en el paladar. Ademas del avance mandibular, induce cambios en la
posicion del hioides instaurando una nueva posicion de equilibrio de la
musculatura suprahioidea. Formado por dos elementos, maxilar y mandibular;
dos bloques de acrilico en la férula superior que protruyen la mandibula y
tornillos regulables para el avance. La zona anterior queda completamente libre

y usa elasticos para fijar el aparato durante el suefio(151).

Figura 23: BioSleep-Flores.
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Dispositivos prefabricados

Estudios revelan que los dispositivos prefabricados son: menos comodos,

menos eficaces contra el ronquido y la reduccion del IAH y tienen una tasa de
error del 69%(152).

La tasa de éxito con los aparatos orales fabricados a medida es 100% mas
alto que con dispositivos prefabricados

Los efectos secundarios tales como trastorno de la ATM, empeoramiento de la

apnea del suefio, bruxismo y cambios es la posicién del diente superan los

beneficios.
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Figura 24: Dispositivo de avance prefabricado.

Aparatologia de elevacion del velo del paladar y reposicionamiento de la
Uvula (ASPL)

Dispositivos que actuan elevando el velo del paladar reposicionando la Gvula a
una posicion mas superior.

Ejemplos de proétesis ASPL:

1. ASPL (Adjustable soft palate lifter).

2. Equalizer (Equalizer airway device).
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Figura 25: Dispositivo de elevacion del velo del paladar.

Terapia hibrida CPAP / dispositivo intraoral

Dispositivos intraorales conectados a la CPAP que combinan la accion
mecanica con la respiratoria; a menudo se puede usar el CPAP a un ajuste de

presién inferior mucho mas bajo.

Figura 26: Combinacion CPAP / dispositivo intraoral TAP-PAP.
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Tratamiento quirargico del SAHOS

La cirugia de las vias respiratorias superiores es una importante opcion de
tratamiento para los pacientes con apnea-hipopnea obstructiva del suefio,
especialmente para aquellos que han fracasado o no pueden tolerar la terapia
con dispositivos de presion positiva continua en la via aérea (CPAP) o de
avance mandibular. El objetivo de la cirugia es realizar una remodelacion
efectiva de la via aérea mediante el aumento de su diametro en la nariz,
orofaringe e hipofaringe, la derivacion de la via respiratoria o la eliminacion de

una lesion.

El tratamiento mas efectivo es la tragueotomia, que sigue teniendo indicaciones

terapéuticas pero un amplio rechazo social.

Procedimientos que contemplen la obstruccién nasal incluyen la septoplastia,
turbinectomia y la ablacion por radiofrecuencia de los cornetes. Los
procedimientos quirdrgicos para reducir la redundancia del paladar blando son
uvulopalatofaringoplastia, solapa uvulopalatal, uvulopalatoplastia asistida por
laser y radiofrecuencia del paladar blando con adenoamigdalectomia. Mas
significativo, sin embargo, particularmente en los casos de SAHOS grave, es la
obstruccion de la hipofaringe o retrolingual relacionado con un agrandamiento
de la lengua, o0 mas comunmente debido a la deficiencia maxilomandibular. Las
técnicas quirdrgicas en estos casos estan dirigidas a reducir la mayor parte de
la base de la lengua o la prestacién de mas espacio para la lengua en la
orofaringe para limitar la caida posterior durante el suefio. Estos
procedimientos incluyen el avance geniogloso, la suspension del hioides, la
distraccion osteogénica, linguoplastia, y el avance maxilo-mandibular. Una
cirugia exitosa depende de la adecuada seleccion del paciente, la seleccion del
procedimiento adecuado, y la experiencia del cirujano. ElI avance
maxilomandibular normalmente se reserva para SAHOS grave, o para aquellos

con deficiencia maxilomandibular evidente y significativa.

Aunque no exenta de riesgos, la cirugia sigue siendo una consideracion

terapéutica importante en todos los pacientes con SAHOS.
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Las técnicas quirdrgicas pueden ir dirigidas desde la simple correccion nasal
para lograr una mayor eficacia de la CPAP hasta las mas complejas tales como
la movilizacion quirargica de las estructuras Oseas, cirugias bimaxilares y
distraccion osteogénica.

Existen diversas clasificaciones que relacionan el tipo de apnea-hipopnea y el

grado de obstruccién de las estructuras anatoémicas.

De acuerdo con la zona de obstruccion segun Fujita se clasifica en(28):
Tipo I: obstruccion orofaringea.

Tipo II: obstruccion orofaringeahipofaringea.

Tipo IlI: obstruccion faringea.

Protocolo quirurgico multinivel de Stanford(84,153).

Desde el afio 1993 se trabajan en protocolos de tratamiento y equipos

multidisciplinarios se encargan de desarrollar éstos.

Fase I:

e Uvulopalatofaringoplastia.

e Avance geniogloso.

e Suspension hioidea.

e Amigdalectomia.

e Cirugia nasal.

e Estabilizacion lingual mediante tornillo.

e Radiofrecuencia para reduccion de tejido.

¢ Implantes palatales.

Fase Il:

e Cirugia bimaxilar.
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En general, la fase | de las cirugias tienen una tasa de éxito del 50-60%
reportado en forma significativa la mejora de la SAHOS en mas del 50% en
pacientes seleccionados, mientras que la fase de operaciones Il tienen una

tasa de éxito de mas del 90%.

En referencia a la cirugia 6sea existen técnicas tales como la cirugia de avance
mandibular y distraccion osteogénica en las que se actla sobre un hueso
(mandibula) para la correccion de severas clases Il pudiéndose realizarse en

pacientes con un rango de edad que varia desde neonatos hasta adultos.

Protocolo individualizado

= SAHOS leve-moderado.

Como primera opcién o como coadyuvante del tratamiento se valorara los
dispositivos intraorales de avance maxilar en pacientes mesofaciales con

SAHOS leve donde la somnolencia diurna no sea el sintoma principal.
En pacientes con IMC superior a 40kg/m?: cirugia bariatrica.
Pacientes mesofaciales/braquifaciales: FASE | + Radiofrecuencia.

Pacientes  dolicocéfalos/retrusivos/deformidades  craneofaciales: Cirugia

bimaxilar.

= SAHOS severo o fracaso del tratamiento anterior.

Pacientes mesofaciales/braquifaciales: = FASE I: resultados poco previsibles.
Combinacion de FASE 1 y Il
Cirugia bimaxilar.

Pacientes dolicocéfalos/retrusivos: Cirugia bimaxilar.
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Descripcion de procedimientos quirirgicos

Procedimientos quirurgicos que contemplan la obstruccion nasal.

Estos procedimientos se suelen utilizar para mejorar la calidad de vida de los
pacientes y mejorar el uso del CPAP con una respuesta mas favorable del uso
de la mascarilla a largo plazo. Por si sola la cirugia no es una solucion eficaz
para el SAHOS moderado y severo pero si mejora el ronquido y los casos de

apnea leve.

La respiracion nasal tiene un efecto de mejoria de la ventilacién y del tono
muscular en las vias aéreas superiores, es lo que algunos autores denominan

efecto protector(154).

La septoplastia se realiza para normalizar la anatomia del tabique nasal,
mejora la respiracion aliviando la obstruccion de las vias respiratorias nasales,
lo que produce un flujo de aire normal. La turbinectomia también alivia la
obstruccién nasal mediante la eliminacién total o parcial de los huesos de los

cornetes.

La septoplastia se realiza bajo anestesia local o general a través de las fosas
nasales se hace una incision en la mucosa del tabique nasal se realinea el

cartilago y/o hueso nasal y se estabiliza temporalmente.

Lorente et al(155) obtienen en pacientes con SAHOS, SaO, minima, grado de
somnolencia diurna y respiracion nasal una normalizacion del 20,6% vy la
reduccion del grado de somnolencia diurna hasta valores normales, menor

fatiga y mejor calidad del suefio.

En el estudio de Illum(156) los pacientes también mejoraron la calidad del
suefio y la vigilia nocturna aunque 5 afos tras la cirugia el 41,5% de los 50

pacientes intervenidos presentaban el mismo problema.
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Cirugia faringea

Amigdalectomia

Una de las causas mas frecuentes de SAHOS en niflos es la hipertrofia
amigdalar. El tratamiento en nifios no es totalmente curativo pero si produce
gran mejoria, a diferencia de los adultos, que no se sabe si la amigdalectomia
mejora la curacién del SAHOS. Riera y Trinidad(157) publicaron un protocolo
de indicacién quirargica de amigdalectomia, incluyendo como una de las

indicaciones absolutas el SAHOS.

La amigdalectomia y la adenoidectomia son el tratamiento mas adecuado para
la mayoria de los nifilos que padecen de SAHOS, y puede reducir de forma
significativa las alteraciones del comportamiento, aprendizaje y otros sintomas,
tanto nocturnos como diurnos.

En un estudio realizado por Hormann y Verse(158) de 221 casos de nifios que
fueron intervenidos de adeno-amigdalectomia, observaron un cambio del IAH
preoperatorio de 17,6 a 4,5 después de la cirugia, con una tasa de curacién del
78,4% al 100%.

En el adulto se ha de valorar no solo su hipertrofia sino también su posicion y
sSostén, ya que en ocasiones, a pesar de no ser muy hipertroficas, tienden a
caer en direccidon posterior hacia la linea media produciendo obstruccion.
Ademas puede producir una hipertrofia compensatoria reactiva en la amigdala
lingual que se ha de valorar ante una posible recidiva postquirargica del
SAHOS.

Palatofaringoplastia con uvulectomia parcial.

Propuesta en 1964 por lkematsu(10) para el tratamiento de la roncopatia

simple, obtiene un 80% de mejoria en las mismas.

Reseccion en forma de cufia en la mucosa del pilar posterior, a cada lado. Se
realiza ademas una pequefia diseccion parcial de la mucosa y submucosa de la

raiz de la Gvula para ocasionar su adelantamiento, a la vez que se extirpa solo
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parcialmente su extremidad caudal. Luego se suturan con puntos sueltos los

bordes cruentos de la mucosa.

Reseccidon parcial del paladar: RPP.

Acorta, adelgaza el velo y produce cierta tension hacia arriba y lateralmente.

Consigue un 80% de curaciones polisomnogréficas en el SAHOS.

Propuesta por Quesada y Perell6(159) en 1975 para el tratamiento del SAHOS
y la roncopatia. Consiste en la realizacion de una incision arciforme en la
mucosa palatina, que partiendo de la union superior de los pilares de un lado
llegue hasta el lado contrario, pasando a 1 cm de la union del paladar blando y
0seo, aunque esta distancia puede variar dependiendo, fundamentalmente, de
la magnitud del velo del paladar. Parte de la mucosa rinofaringea del velo pasa
de esta forma a la zona oral. Al conservar la musculatura palatina se evitan las

secuelas.

Uvulopalatofaringoplastia: UPPP.

Se realiza siempre amigdalectomia, sin tener en cuenta su tamafo.

Se tracciona con un hilo en la Gvula hacia arriba, asi el velo del paladar se
aleja de la pared faringea posterior y la mucosa se tensa facilitando la
estimacion de la cantidad de tejido que debe de ser extirpado. Incision de la
mucosa oral velopalatina. Se extirpa la mucosa redundante desde el borde libre
del pilar posterior. El exceso de mucosa se reseca cuidando respetar la
musculatura subyacente. La Uvula se reseca desde su base con la mucosa
palatina. Se hace una incision en forma de V con la mucosa de la base de la
Gvula y se reseca una pequefia porcion, para después, con una pequefa
rotacion del borde de la mucosa faringea del paladar, aproximarla a la mucosa
oral y suturar el lecho quirdrgico con puntos sueltos. Descrita por Fujita(28) en

1981, es menos efectiva que la RPP pero tiene menos complicaciones.
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Palatofaringoplastia.

Similar al método de Fujita es el propuesto por Simmons(160) en 1983, que
consiste en realizar una extirpacion arciforme del paladar blando y Uvula mas
parecida a la de la RPP pero no tan extensa en la parte superior, como a 1,5
cm por detras de la union paladar blando-duro, y a la vez con casi la mitad o
mas del pilar anterior amigdalino. Se practica amigdalectomia. Se sutura lo que
queda de pilar anterior con el posterior. Suele aparecer una tendencia al
estrechamiento en los laterales de la apertura oronasal, ya sea por hipertrofia
muscular o por retraccién cicatricial. La regurgitacion nasal es una complicacion

frecuente con esta técnica.

Palatoplastia.

Moran(161) en 1985 no aconseja extirpar la Gvula ni hace incisiones sobre la

mucosa de la pared posterior faringea.

Al final de la intervencion se coloca una sonda nasal hasta el borde libre de la
epiglotis para tener una via aérea permeable en el postoperatorio que se
conserva unas setenta y dos horas.

Reseccidn intrapalatina.

Trata de aumentar el didmetro de la faringe y eliminar las vibraciones del velo y
la dvula. Propuesta por Crestinu(162) en 1991. El tamafio de la reseccion, que
se hace bajo anestesia general, es proporcional al del velo y suele variar entre
15 y 30 mm. Tras hacer una buena hemostasia, se realiza una sutura en dos o
tres planos, evitando tensiones excesivas, y se inyecta tissucol en las

superficies cruentas.
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Uvulopalatoplastia con laser: UPAL.

Método seguro y efectivo para casos de roncopatia simple o de SAHOS leve,

siempre que se compruebe que el paladar es la causa principal del cuadro.

La técnica utiliza un laser de CO;, que en realidad es un bisturi electro-optico.
Las ventajas respecto al UPPP son: facil manejo, permite controlar la
profundidad del corte, en la mayoria de los casos no se produce sangrado y el

procedimiento es rapido.

Descrita por Kamami(29) en Bélgica en 1990. Comunicé un 85% de éxito en la
roncopatia simple y en el SAHOS leve. En 1992 se introdujo en los Estados
Unidos, siendo popularizada por Coleman y Krespi y aprobada en ese pais

para el tratamiento sdélo del ronquido.

Se realiza un examen para evaluar el punto de contacto del paladar blando con
la pared faringea posterior (punto K o dimple point de Dickson(163)) que sera el

que limite superior de la reseccién palatina.

En pacientes con hipertrofia amigdalina se puede realizar la vaporizacién de las

mismas.

En las zonas tratadas se formara una escara que caera aproximadamente a los
10-12 dias. El dolor postoperatorio es de una intensidad similar al de la UPPP.

Se ha de esperar tres o cuatro semanas mientras se completa la cicatrizacion.
Las ventajas se pueden resumir asi:

e Posibilidad de realizar el procedimiento ambulatorio con anestesia local,
ventaja muy a tener en cuenta dado que muchos de estos pacientes son
casos de intubacion dificultosa.

e Disminucion en forma importante de sangrado durante el procedimiento,
reduciendo la morbilidad vinculada a la UPPP.

e Posibilidad de realizar varios procedimientos en uno o mas tiempos
quirurgicos.

e Posibilidad de tallar el paladar formando nuevas arcadas palatinas y

uvula.

82



Complicaciones: hemorragia, infeccion local, incompetencia velopalatina
temporal, ageusia temporal, hipernasalidad, incompetencia velopalatina

transitoria 0 permanente, estenosis nasofaringea y compromiso de la VAS.

Contraindicado en: SAHOS grave, hipertension no controlada, escasa apertura
bucal, paladar hendido, insuficiencia velofaringea y pacientes poco

colaboradores.

Implantes palatales

Indicado en pacientes que roncan y tienen SAHOS leve o moderado, trata de
hacer mas rigido el paladar blando y por consiguiente reducir la vibracion y

mejorar el ronquido.

La colocacién de los implantes palatinos consiste en la insercibn de tres
implantes rigidos de poliéster submucosos en la linea media del paladar blando
sin reseccion(164—-166). El beneficio en el control de SAHOS es limitado, con
tasas de éxito oscilan entre el 40 y el 45%. Debido a que esta técnica se centra
en la linea media del paladar, su indicacion para el tratamiento es similar a la
de la ablacién por radiofrecuencia para los pacientes con amigdalas palatinas

clinicamente normales.

Las complicaciones son raras, siendo la principal la extrusion de los implantes.

Técnicas de radiofrecuencia

Procedimiento técnicamente simple y minimamente invasivo, que conlleva
menos dolor que los métodos quirdrgicos tradicionales y que se puede realizar
de forma ambulatoria con una tasa de complicaciones baja y un resultado
terapéutico generalmente bueno. Se realiza en general con anestesia local en
consulta externa y su duracion es breve, solo las técnicas de base de lengua

pueden exigir en algunos pacientes la anestesia general.

Consiste en la administracion de energia al interior de un tejido mediante un

flujo de corriente alterna de alta frecuencia a 460 KHz, dando lugar a una
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agitacion ionica que calienta el tejido, y cuando la temperatura se eleva por
encima de los 47° C, produce la coagulacion de las proteinas y necrosis tisular.

Propuesta por Mandini en EEUU en 1997 aunque fueron Powell, Riley y
Guilleminault(167) quienes publican en 1999 el primer estudio piloto.

En el tratamiento de las roncopatias la RF se administra mediante electrodos
de aguja, fabricados a medida para el tejido a tratar.

Las lesiones producidas en el tejido blando van a producir una reabsorcion del
mismo reduciendo su volumen, ademas el area tratada tiende a la contraccion,
dejando los tejidos mas tensos y reduciendo su vibracion. La RF se utiliza para
tratar tres areas de obstruccion en las VAS: cornetes, paladar blando,
amigdalas y base de lengua, pudiendo tratarse una o mas regiones anatémicas

en el mismo paciente.

Tratamiento de la hipertrofia de cornetes.

Procedimiento técnicamente y minimamente invasivo y ambulatorio que
proporcionando una mejoria de la obstruccién nasal con minimos efectos
secundarios y sin alteraciones de las propiedades ciliares y mucosas. Esta
técnica puede tener interés para mejorar la tolerancia del CPAP en pacientes

con obstruccién nasal

Se usa para mejorar la permeabilidad nasal para tratamiento del bloqueo nasal
s6lo o asociado a una roncopatia. Se aplica en toda la longitud del cornete

inferior dependiendo de la localizacion y magnitud de la hipertrofia.

A diferencia de otras técnicas, no se producen hemorragias, costras, o

infecciones.

Paladar blando (somnoplastia).

Se encuentra indicado en la roncopatia simple y en SAHOS leves, cuando se
plantea realizar cirugia palatina o en casos de intolerancia al CPAP. Consiste
en la reduccion tisular volumétrica del paladar blando mediante RF, pudiendo
realizarse igualmente de forma ambulatoria mediante anestesia local. Se puede

utilizar tras el fracaso de la cirugia faringea de reduccién volumétrica. En
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pacientes con Uvula larga o muy gruesa se puede asociar al tratamiento una

uvulectomia.

No se aconseja realizarlo en paladares blandos y delgados en los que existe el
riego de perforacion palatina teniendo en cuenta que el didmetro ablativo medio

de la lesion es de 7 milimetros.

De forma inmediata tras el procedimiento se produce dolor, discreta inflamacién
palatina y odinofagia transitoria. En el momento actual se estan desarrollando
las técnicas para tratar con RF la amigdala palatina, bien en el mismo tiempo
gue la somnoplastia, 0 en un segundo tiempo. Se trata de reducir el volumen
del tejido amigdalino cuando la amigdala es hipertréfica y constituye una causa

mas de obstruccion faringea.

Procedimientos sobre la via aérea a nivel de hipofaringe

La reduccion de tejido abundante a nivel de la base de la lengua representa un
reto importante para el cirujano que trata el SAHOS. Se han utilizado diversos
métodos, que varian desde la radiofrecuencia (RF), la suspension hioidea, la
reseccion parcial de la base de la lengua, la suspension de la base de la

lengua.

Base de la lenqua

Se trata de una terapia eficaz para aquellos casos leves 0o moderados de
SAHOS. Para pacientes en los que la retropulsion y colapso de la base de la
lengua sea responsable del cuadro de roncopatia. Se puede realizar sola o
asociada alguna de las técnicas de cirugia mandibular. El electrodo se ha de
colocar bajo la musculatura superficial de la lengua y se aplica de energia

sobre la lengua hasta la obtencion de unos resultados favorables.

Las posibles complicaciones descritas con esta técnica son:
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e Tumefaccion postoperatoria de la lengua y suelo de boca con
compromiso obstructivo de la via respiratoria.

e Disfagia. Formacion de Ulceras superficiales en la mucosa.

e Infeccion o celulitis. Se recomienda antibioterapia postoperatoria.

e Absceso de lengua: en el 1% de las infecciones.

e Lesion nervio hipogloso.

Hormann y Verse, Riley y Powell consideran que es necesario una profilaxis de
antibiéticos intraoperatorio y cinco dias postoperatorio, debido a la experiencia
de estos autores con la formacion de abscesos y erosion de lengua,
describiéndose en un caso la formacion de un pseudoaneurisma de la arteria

lingual en la base de lengua(168).

Suspensidon hioidea

Traccion del hueso hioides hacia el cartilago tiroides mediante sutura para
recolocar la posicién del hioides y obtener mayor espacio a nivel de la base de
la lengua. Verse(169) estudio 2 grupos de pacientes con apnea moderada a
severa en las cuales un grupo fue sometido a cirugia uvulopalatoplastia,
amigdalectomia, suspensién hioidea y radiofrecuencia y un segundo grupo al
que se le realizaron todos los procedimientos menos la suspension hioidea.
Pudo concluir un mayor indice de éxito de caracter significativo en el grupo al

cual se le realizo la suspension hioidea.

Wootten y Shott (170) combinan avance geniogloso junto a ablacion de la base

de la lengua con RF en pacientes con sindrome de Down.

Reseccidn parcial de base de lenqua

Las técnicas consisten en la reseccion parcial de la base de la lengua y la
amigdala lingual con electrobisturi o laser CO,, tratando de conservar

lateralmente el paquete neurovascular.

Se desarrollaron varios tipos de cirugia abierta de la base de la lengua que

requieren la utilizacion de una tragueotomia para poder asegurar la via aérea
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antes de la aparicion de la RF. En estos procedimientos el dolor y la disfagia
eran el problema méas importante y se encontraba reservado para aquellos
casos con SAHOS severo, que no podian ser tratados con terapia respiratoria,
en casos de Sindrome de Down o pacientes con macroglosia en general.
Los resultados son parciales y difieren entre un 25 y un 8% de acuerdo al
criterio de Sher(171).

En pacientes que poseen una macroglosia pueden lograr una mejoria del
SAHOS.

Suspensiodn de lenqua

De acuerdo al criterio de Sher, los resultados de la efectividad del

procedimiento pueden variar entre 29 y 78%.

La sutura de suspension que debe de fijarse mediante un tornillo en el borde
inferior interno y anterior en el maxilar inferior. La finalidad es la de retraer la
base de la lengua hacia delante mediante una sutura. El procedimiento
requiere experiencia ya que la introduccion de la sutura dentro de la lengua se
realiza a ciegas y el grado de traccion de la sutura puede no ser facil de ajustar.
El procedimiento puede ser combinado con otras técnicas quirdrgicas. Se han
reportado buenos resultados con esta técnica quirdrgica en combinacion con
uvulopalatofaringoplastia.

Complicaciones: sialoadenitis, deshidratacion postoperatoria y hemorragia
gastrointestinal retardada. Durante las primeras semanas producen trastornos

salivares y del habla temporales.

Avance del geniogloso

La osteotomia mandibular con avance geniogloso se ha convertido en una
parte esencial de varios protocolos quirdrgicos. Se utiliza en combinacion con
otros procedimientos. En 1986 se utilizé por primera vez la osteotomia sagital
de la mandibula para el tratamiento del SAHOS, en combinacién con una

suspensioén de hioides en pacientes  con SAHOS  severo.
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Consiste en la movilizacion de toda el area de insercién del masculo geniogloso
incorporando la apofisis geni en su porcion cortical interna mediante una
osteotomia y desplazandolo hacia delante. En esta nueva posicion el segmento
0seo es fijado mediante un tornillo. El procedimiento de avance geniogloso
debe de ser considerado para el tratamiento de SAHOS y no para ronquido.
Riley y col(172) han publicado sus datos desde el punto retrospectivo con una
alta tasa de éxito, que oscila entre 53,3-80% pero siempre en combinacién con
otros  procedimientos como la suspensibn de  hioides o la
uvulopalatofaringoplastia. Se desconoce la efectividad del procedimiento por si
solo.

Avance maxilomandibular o bimaxilar

Actualmente este procedimiento puede ser considerado como el mas exitoso
después de la tragueotomia, sin embargo es invasivo y por lo tanto posee una
alta tasa de morbilidad y complicaciones.

Su utilidad se encuentra principalmente en pacientes que presentan
alteraciones de la cara y craneo y de acuerdo al criterio utilizado en la
Universidad de Stanford para aquellos pacientes en los que no se ha logrado
un éxito en procedimiento de fase | (es decir, cirugia multinivel sobre la base de
la lengua, paladar o nariz). Por lo tanto, se considera como un procedimiento
de fase Il.

El razonamiento del Avance maxilar-mandibular consiste en la expansion de la
via aérea a nivel nasal-oral-hipofaringe, al permitir que las paredes del paladar
blando, lengua y paredes laterales faringeas sean avanzadas vy
estiradas(173,174).

El avance maxilar superior requiere la realizacion de una osteotomia maxilar y
la recolocacion y fijacion del hueso desplazado mediante la utilizacion de
miniplacas de osteosintesis. La distancia de desplazamiento dependera de la
distancia que se requerira para abrir la via aérea(175,176).

El avance mandibular consiste en la realizacion de una osteotomia sagital

bilateral, con posterior osteosintesis.
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Diversos estudios han demostrado una disminucion de IAH tan efectiva del
AMM a la del CPAP, con una optimizacion de la estructura del suefio.
Igualmente los resultados parecen mantenerse a lo largo del tiempo en trabajos
de seguimiento. El grupo de Stanford ha publicado tasas de éxito de 97% a los
6 meses y tasas de éxito de 90% a los 51 meses. Li y col pudieron demostrar
por radio-cefalometria y examen endoscopico de la faringe un aumento de la
apertura faringea del 48% en pacientes con avance maxilar y un aumento de
longitud de 53% de Ila faringe en pacientes sometidos a AMM.
Los pacientes que seran intervenidos de AMM deberan comenzar tratamiento
con CPAP por lo menos un mes antes para estabilizar el sistema
cardiovascular y reducir el edema de la via aérea. En el postoperatorio
inmediato los pacientes requieren cuidados en una unidad de cuidados
intensivos para asegurar un seguimiento Optimo de sus condiciones
respiratorias.

Las técnicas de remodelacion Osea facial requieren de un equipo
multidisciplinario y de un cirujano entrenado. La realizacién de las osteotomias
y ostectomias asi como la recolocacién de los huesos precisan de estudios
previos asi como dispositivos de ayuda al cirujano bien mediante ortodoncia
previa y posterior a la cirugia o bien mediante estudio y realizacion de modelos
al igual que el uso de navegadores tridimensionales(177,178).

Algunas de las complicaciones de la cirugia pueden ser: disfuncion de la
articulacion temporomandibular, edema hipofaringeo, hematoma,
incompetencia velopalatina temporal, hipoestesia del labio inferior, infeccion,
pérdida dentaria, paralisis facial (poco frecuentes)(179,180). Se debe tener en

cuenta que existen cambios estéticos en ocasiones.

Distraccidn osteogénica

Indicada en pacientes con graves alteraciones en la relacion Osea entre el

maxilar superior y la mandibula por falta de desarrollo de ésta (clase II).

El rango de edad es muy variable siendo utilizada desde el mismo momento del

nacimiento hasta la edad adulta.
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En neonatos se utiliza en pacientes con graves alteraciones en el desarrollo
mandibular en la fase intrauterina, fundamentalmente en Sindromes de Pierre
Robin y de Treacher Collins para evitar tratamiento tales como la traqueotomia

o la glosopexia(181).

Actualmente la secuencia de tratamiento no difiere de las técnicas descritas por

Ortiz Monasterio y Molina(182).
En adultos se utiliza en pacientes con clase Il severa que implica un SAHOS.

La distraccion osteogénica consiste en la realizacibn de ostectomias y
corticotomias y colocaciéon de dispositivos mecanicos intra o extraorales que
permiten la elongacion y la neoformacioén de hueso siguiendo los principios de
llizarov(183) descritos en los afios 50 y publicados en el afio 1970 aunque
Codivilla (184) a principios del siglo XX habla del efecto de las expansiones

tisulares.

A partir de los afios 90 se comienzan a utilizar estas técnicas bien a nivel de los
huesos faciales, fundamentalmente mandibular o bien referidas al hueso
alveolar. Las técnicas utlizadas en el tratamiento del SAHOS son
generalmente a nivel del hueso mandibular para lograr un mayor crecimiento
del mismo y aumentar el espacio de la via aérea superior. Diversos autores
como Ortiz Monasterio F., Molina F., Mc Carthy J., y Bell W. han disefiado
dispositivos para lograr estos resultados(185-188).

En general las técnicas de distraccién osteogénica son de gran complejidad y
requiere de un alto grado de preparacion del cirujano maxilofacial. La
colocacion de los pines y del dispositivo de avance 6seo requiere de un estudio

previo para que el vector del crecimiento 6seo sea el correcto.

En general la secuencia seria estudio previo del paciente junto a cirugia de
modelos que simulan la situacion 0sea bien mediante técnicas simples como el
vaciado en escayola o complejas como los modelos estereolitograficos que nos
permite tener una situacién exacta y podemos colocar los pines y el dispositivo

en éste y posteriormente trasladar la misma situacion al paciente.
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Actualmente las técnicas de navegacion permiten simular dichas situaciones y
con proyecciones tridimensionales que proporcionan al cirujano maxilofacial

toda la informacién requerida para realizar la intervencion con total éxito.

Una vez practicada la intervencion se procede a la activacion de los
dispositivos de avance. Dicha activacion esta en continua revision por diversas
escuelas pero puede generalizarse en un avance de 1 mm diario hasta
alcanzar la longitud deseada o incluso efectuar un sobretratamiento para

prevenir un colapso postquirdrgico.

Tras un periodo variable de consolidaciéon generalmente de tres meses se

retiran todos los dispositivos.

Existen otros métodos de distraccion para aumentar el volumen éseo tales
como las expansiones rapidas tanto a nivel del paladar como de la mandibula.
Estos tratamientos deben ser controlados mediante técnicas ortodéncicas(189—
193).

Tragqueotomia

La tragueotomia ha sido el procedimiento mas efectivo para el tratamiento de
SAHOS. Su utilizacion se considera como el Ultimo recurso para mejorar la
situacion respiratoria del paciente tanto en adultos como en nifios, vy
especialmente en aquellos que presentan una obesidad moérbida, alteraciones
severas craneofaciales, hipoxemia, que no toleran el CPAP o que no tengan la
posibilidad de ser tratados con una cirugia que pueda favorecer sus
condiciones.

Es un procedimiento que a pesar de ser habitual para el otorrinolaringélogo en
los casos de SAHOS, los pacientes muy frecuentemente presentan una
obesidad morbida con una cantidad de tejido adiposo cervical mayor de lo
habitual, que dificulta la realizacion del procedimiento y requiere de una canula
mas larga o la realizacion de fijacion de la piel hacia la traquea para poder
asegurar una correcta permeabilidad de la via aérea de la traqueotomia.
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Diversos autores han mostrado una tasa de éxito que se acerca del 100% en la
resolucién del SAHOS(194).

Estudiaron la supervivencia de 198 pacientes con SAHOS, de los cuales 71
fueron tratados con una traqueotomia y el resto recibié tratamiento conservador
de pérdida de peso. Al cabo de 5 afios observaron un total de 14 fallecidos,

todos en el grupo de terapia conservadora.

3.3.7 SAHOS y Sindrome Metabdlico

El sindrome metabdlico es un grupo de condiciones que ponen al paciente en
riesgo de desarrollar una enfermedad cardiaca y diabetes tipo 2. La prevalencia
del sindrome metabdlico afecta del 8 al 44% en hombres y del 7 al 57% en

mujeres(195). Sus caracteristicas son:

e Obesidad visceral.
e Resistencia a la insulina.
e Hipertension.

e Dislipidemia.

El SAHOS y SM es un circulo vicioso, con aumento de la morbilidad y

mortalidad cardiovascular independiente de la obesidad(196).

Existe una correlacion positiva entre la gravedad del SAHOS y el grado de
obesidad. La obesidad central o abdominal esta mas estrechamente asociadas
con el SAHOS que la obesidad general(197).

Estudios demuestran que el nivel de presion arterial y el riesgo de hipertension
aumentan con el aumento de los niveles de IAH mayor de 15 se asocia con
elevacion de 3,6 mmHg y 1,8 mmHg para la presion arterial sistdlica y

diastolica, respectivamente(198).

Un estudio mostré que cada episodio apnéico adicional por hora de suefio se

asocia con aumentos de 0,1 y 0,04 mmHg en la presion arterial sistolica y
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diastélica(199). El seguimiento longitudinal prospectivo durante 4 afios confirmé
un aumento del riesgo de desarrollar hipertension que fue dependiente del

grado de elevacion del IAH al inicio del estudio(200).

El tratamiento con CPAP en SAHOS ha demostrado reducciones en la presion
arterial sistélica y diastélica y en la disminucién de la presion arterial media
entre 2,5y 10 mmHg(201).

El aumento de la resistencia a la insulina atribuible al SAHOS fue Observada

no soélo en el sobrepeso u obesidad, sino también en los no obesos(202).
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4 Justificacion

De acuerdo a la encuesta del afio 2003 sobre el Suefio en América de la
Fundacion Nacional del Suefio (NSF), el 44% de las personas mayores sufre
uno o mas de los sintomas de insomnio nocturno por lo menos alguna noche

por semana 0 mas(203).

Roncar es la causa primaria de alteracion del suefio para aproximadamente 90
millones de adultos americanos; 37 millones de forma regular(204). El roncar
estd mas comunmente asociado con personas con sobrepeso y esta condicion

con frecuencia empeora con la edad.

Los ronquidos fuertes son particularmente serios y pueden ser un sintoma de
apnea del suefo y estar asociados con hipertensién arterial y otros problemas
de la salud(205). La privacion de suefio tiene por lo tanto efectos negativos en
la salud fisica y mental y podemos demostrar los resultados con falta de
energia, falta de concentracién, cambios de humor, mayor riesgo de
accidentes, bajo rendimiento en el trabajo y problemas en las relaciones
personales(206—208).

La mayoria de los adultos tiene que dormir de 7 a 9 horas por noche y estos
patrones no tienen que cambiar con la edad. Lo que cambia con la edad es la
profundidad del suefio sobre todo en personas de mediana edad en adelante. A

la edad de 60 o 70 afios el periodo de suefio profundo es mas corto.

En estudio publicado en la revista médica “The Lancet” (octubre 1999) el
Doctor Eve Van Cauter de la Universidad de Chicago reportd signos de
envejecimiento acelerado en hombres saludables de 20 afios a los que se les
sometié a un periodo de privacién de suefio (solo 4 horas por noche durante 6
dias)(209). Afortunadamente los hallazgos fueron revertidos cuando se les dio
un periodo de recuperacion de 12 horas de suefio por noche durante 6 dias. La
mayoria de los disturbios del suefio son clinicamente importantes y tratables

con medidas no farmacolégicas que incluyen la orientacion sobre rutinas y
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rituales del suefio, actividades de vida diaria y condiciones ambientales y una

buena cama.

El SAHOS es un problema médico importante con prevalencia variable (hasta
el 26 % en la poblacion general dependiendo del centro donde se
evalie)(210,211).

En estudios sobre pacientes con trastornos del suefio, el SAHOS (IAH = 5)
oscil6 entre el 42-76%(211,212).

Ademas, afecta al 11,4 % de los hombres y al 4,7 % de las mujeres en la
poblacién general adulta(90,213).

El sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS) se caracteriza
por episodios recurrentes de obstruccion parcial o total de las vias respiratorias
superiores durante el suefio, lo que lleva a una variedad de sintomas

incluyendo somnolencia diurna excesiva.

La obstruccion de las vias respiratorias superiores durante el suefio puede
resultar en ronquido y reduccion (hipopnea) o cese (apnea) del flujo de aire. En
adultos, la apnea se define como el cese del flujo de aire durante mas de 10
segundos.

La hipopnea se define como una disminucion del flujo de aire del (>30% y
<90%) de >10 segundos o mas, a menudo acompafiada de hipoxemia o

arousal.

El SAHOS se define como un paciente que sufre cinco o mas apneas /

hipopneas por hora de suefio con sintomas diurnos.

La fisiopatologia de la SAHOS implica factores que se relacionan con las
dimensiones anatdmicas de la via aérea superior, la resistencia de las vias
respiratorias superiores y la actividad muscular de las vias respiratorias

superiores durante el suefio.

El paciente con SAHOS suele ir al médico debido a los sintomas observados
por su comparfiero de cama, que a menudo informa que el paciente ronca fuerte

seguido de una apnea asociada con el esfuerzo respiratorio y terminado por un
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despertar y la reanudacion de ronquidos fuertes. El paciente entonces reanuda
el suefio y el ciclo puede repetirse muchas veces durante la noche.

La somnolencia diurna excesiva y un deterioro de la funcion cognitiva a
menudo estan presentes debido a la fragmentacién del suefio y los pacientes
pueden experimentar otros sintomas incluyendo trastornos del estado de

animo, disminucion de la libido y problemas sociales.

La terapia de primera eleccion actual es el uso de dispositivos que generan
presion positiva continua de las vias respiratorias (CPAP) durante el suefio y
evita su colapso. Sin embargo, este tratamiento puede ser dificil para algunos

pacientes de tolerar y cumplir a largo plazo.

Existe un acuerdo unanime del uso de la CPAP como tratamiento de eleccién
para el SAHOS severo pero hay una controversia para el uso en casos leves y
moderados. La Sociedad Espafiola de Neumologia y Cirugia toracica promueve
restringir su uso para pacientes con |IAH =30. El uso de cirugia de la via aérea

superior no ofrece garantia y no esta exenta de complicaciones.

Los dispositivos de avance mandibular son ampliamente utilizados como una
alternativa a la terapia con CPAP. Se emplean como alternativa en pacientes
con SAHOS leve o moderada o incluso en pacientes graves que no toleran la

CPAP o rechazan la cirugia(36).

Estan diseflados para mantener la via aérea superior abierta, ya sea
avanzando la mandibula inferior hacia adelante o manteniendo la boca abierta

durante el suefio.

Hay evidencia creciente que sugiere que los DAM mejoran la somnolencia

diurna y los desordenes respiratorios durante el suefio.

El dispositivo Orthoapnea es un dispositivo de avance mandibular que permite
el movimiento lateral y vertical de la mandibula durante el suefio, asi como una

controlada regulacion milimétrica del avance.
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Los efectos secundarios mas comunes son molestias mandibulares por las
mafanas que van remitiendo a medida que el paciente se adapta al aparato.
De forma tardia pacientes han descrito dolor a nivel de la articulacion

temporomandibular y problemas de maloclusion.

Los estudios con dispositivos intraorales sugieren buenos resultados a nivel de
control de ronquido y reduccién del indice de apnea-hipopnea pero tienen
varias limitaciones: la mayoria de los trabajos son estudios no controlados,
realizan mediciones basandose en el uso de cuestionarios, no estan dirigidos ni
realizados en unidades del suefio y el numero de pacientes y periodo de

seguimiento es bajo(188)

Este estudio incorpora 103 pacientes con un indice de apnea-hipopnea del
suefio leve o moderado, con poligrafias y escaneres 3-D y una serie de
variables que pretende cumplir con las limitaciones de los estudios con
aparatos de avance mandibular previos. Los estudios de dispositivos de avance
mandibular son escasos en la literatura y no existe un estudio tan amplio en

tiempo, pacientes y parametros a analizar.
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5 Hipodtesis del estudio

5.1 Objetivo general

El objetivo del estudio es evaluar la eficacia del uso del aparato intraoral de
avance mandibular Orthoapnea para el tratamiento del sindrome de apnea-

hipopnea obstructiva del suefio en adultos.

5.2 Objetivos especificos
Evaluar las diferentes variables funcionales respiratorias del SAHOS.

Estudiar la tolerancia, ajustes y efectos secundarios del dispositivo de avance

mandibular durante la duracién del estudio.

Andlisis morfoldgico de las vias respiratorias con tomografias computarizadas
3D i-CAT con y sin dispositivo de avance mandibular para medir el area y el

volumen de la VAS.

Establecer una alternativa eficaz a la CPAP para el tratamiento del sindrome de

apnea-hipopnea obstructiva del suefio leve y moderado.
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6 Material y metodo

Se trata de un estudio prospectivo en el que se han incluido 103 pacientes con
SAHOS leve o0 moderado diagnosticado por poligrafia respiratoria
seleccionados en la Unidad del Suefio del Hospital Virgen de la Victoria,

Malaga.

6.1 Ambito del estudio

Pacientes referidos a la Unidad del Suefio del Hospital Virgen de la Victoria,

Mélaga, por sospecha de trastorno respiratorio del suefio.

6.2 Criterios de inclusién

Fueron seleccionados 103 pacientes adultos roncadores habituales y que
fueron diagnosticados con SAHOS leve o moderado por una completa
anamnesis, si padece ronquido o excesiva somnolencia diurna, exploracion
fisica y realizaciéon de poligrafia respiratoria en sospecha de SAHOS en el
HUVV.

Se considera roncador habitual al paciente cuyo compafiero de cama
manifiesta roncar mas de cinco dias a la semana y que después es medido por
un registro poligrafico.

Se considera leve cuando el indice de apnea-hipopnea por monitoreo del
suefio oscila entre 5 y 14,9, moderada: de 15 a 29,9 y severa: mas de 30.

Para la colocacion del dispositivo de avance mandibular en los pacientes se
tuvo en cuenta los siguientes parametros a nivel dental: ausencia de patologia
grave de la ATM, ausencia de enfermedad periodontal avanzada o mal
controlada, verificacién de puentes / fundas/ reconstrucciones, presencia de 5
dientes por hemiarcada, capacidad de protrusion mandibular de = 5mm vy
capacidad de adaptabilidad en pacientes desdentados totales superiores o

portadores de una protesis sobre implante.
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6.3 Criterios de exclusién

Pacientes con comorbilidad grave.

Obesidad severa.

Problemas anatomicos que hacen imposible la colocacion del dispositivo:
problemas de articulacion temporomandibular, piezas dentales en mal estado,
etcétera.

Mujeres embarazadas.

Los pacientes que sufren de somnolencia diurna excesiva debido a otras
enfermedades (por ejemplo, narcolepsia o sindrome de piernas inquietas).
Pacientes que no estan dispuestos a participar en el estudio.

6.4 Criterios de éxito del tratamiento

El tratamiento se considero eficaz cuando el IAH se redujo significativamente a
5 o por debajo.

También se consideraron otros criterios:

El IAH se redujo a 10 o menos.

El IAH se redujo a la mitad.

Disminucion o mejoria significativa de las apneas/hipopneas.

Disminucion o mejoria de los episodios de desaturacién de oxihemoglobina.
Mejoria o disminucion del ronquido.

Mejora subjetiva de los sintomas clinicos.

6.5 Protocolo de obtencidén de datos

a) Previos al tratamiento

Historia clinica

Se realiza una historia clinica para evaluar los posibles trastornos del suefio,

realizada por un especialista del suefio.
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Motivo de consulta, turno de trabajo, profesién de riesgo, historia familiar de
SAHOS, indice de masa corporal, tabaquismo, consumo de alcohol, uso de
tranquilizantes, hipertension, reflujo gastroesofagico, cardiopatia isquémica, cor
pulmonale, diabetes, enfermedad cerebro-vascular, insuficiencia cardiaca,
renal, amigdalectomia, enfermedad pulmonar obstructiva cronica, depresion,
dislipemia, asma, trastornos cognitivos, accidentes de tréfico, grado de
Mallampati, macroglosia, retrognatia, adenoides, hipertrofia amigdalar,
hipertrofia del velo del paladar, dificultad para conciliar el suefio, horas de
suefio al dia, movimientos de brazos/piernas, asfixia o ahogo, apnea

observada, nicturia, impotencia e interés sexual disminuido.

1. Examen fisico general: Sexo, edad, talla, peso e indice de masa corporal
Kg/m?.

2. Analitica general: Hemograma, anemia, hormonas tiroideas y funcion
renal (ureay creatinina).

3. Exploracion otorrinolaringolégica: Grados de Mallampati, Friedman,
tamafio amigdalino, examen rinolégico, maniobra de Miiller.

4. Tomografia computerizada 3D i-CAT para medir el area y el volumen de
las vias respiratorias, definido por la herramienta de analisis Dolphin de
las vias respiratorias con imagen 3D.

5. Polisomnografia nocturna: Duracién de 8 horas, se permitira al paciente
dormir en cualquier posicién. EEG (Fpl —c3, c3-t5, t5-01, fp2-c4, c4-t6,
t6-02, c4-al, c3-a2, 01l.-a2, 02-al), electrooculografia bilateral (EOG),
electromiografia (EMG) submentoniana e intercostal, flujo aéreo
nasobucal mediante transductores (termistor y canula nasal), esfuerzo
respiratorio toracicoabdominal (bandas piezoeléctricas), saturacion de
oxigeno (Sa0;) y frecuencia cardiaca (pulsioximetria), ronquido,
movimiento de piernas, electrocardiograma (ECG), posicién corporal y
grabacion sincronizada de video. Los estudios son codificados e

interpretados por el mismo especialista en medicina del suefio.

b) Posteriores al tratamiento (a las 4 semanas)
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Cuestionario de trastornos respiratorios durante el suefio (anexo 4).

2. Tomografia computerizada 3D i-CAT con y sin dispositivo de avance
para medir el area y el volumen de las vias respiratorias, definido por la
herramienta de analisis Dolphin de las vias respiratorias con imagen 3D.

3. Poligrafia portatil no vigilada: Presion de la mascara, flujo basado en la
presion, esfuerzo toracico, esfuerzo abdominal, ronquidos, flujo basado
en el termistor, saturacion de oxigeno, frecuencia de pulso,

pletismografia y posicion corporal.

c) Alargo plazo (al afio de tratamiento)

Cuestionario de trastornos respiratorios durante el suefio (anexo 4).

2. Poligrafia portatil no vigilada: Presion de la mascara, flujo basado en la
presion, esfuerzo toracico, esfuerzo abdominal, ronquidos, flujo basado
en el termistor, saturacion de oxigeno, frecuencia de pulso,

pletismografia, posicion corporal.

6.6 Variables a analizar en el estudio

e Parametros respiratorios: 1AH, IA, saturacion maxima, saturacion
minima, saturacion media, IDH, numero de eventos totales, apneas,
hipopneas, apneas centrales y apneas mixtas, CT90, numero de
ronquidos, numero de respiraciones y minutos de registro.

e Parametros somnograficos: Eficiencia del suefio, fase 1, fase 2, fase 3,
fase 4, fase REM, indice de arousals, ronquido, posicion del paciente.

e Parametros antropomeétricos: Peso, talla, indice de masa corporal,
perimetro del cuello, perimetro abdominal.

e Parametros cardiovasculares: presion arterial antes de irse a la cama 'y
al levantarse, frecuencia cardiaca maxima, minima y media, presion

arterial sistélica y diastélica,
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e Parametros cognitivos conductuales: escala de Epworth, cuestionario de
calidad de vida (SF-36)(anexo 11).

e Valoracion radiologica de la VAS: Escaner i-cat (antes y después del
adelantamiento).

e Estudio del caso: modelos de escayola, fotografias intraorales y
extraorales.

e Tiempo de uso y confortabilidad: Horas de uso, posibles efectos
secundarios, dolor dental, de la ATM, salivacién, problemas oclusales,

etc.

6.7 Disefo del aparato Orthoapnea

En el presente estudio se ha usado la ampliamente conocida protesis de
avance mandibular regulable Orthoapnea. El dispositivo del laboratorio dental

Ortoplus, de las siguientes caracteristicas:

El dispositivo consta de dos férulas independientes termoplasticas de capa
interior elastomérica y exterior de metracrilato o termoplastico rigido.
Ambas se relacionan mediante el tornillo central, de titanio puro, que actia
como microbiela en inversa (produce un mayor avance mandibular cuando el
paciente abre la boca durante el suefio) con avance y retroceso regulable
mediante un destonillador pentalobulado que produce 1 milimetro de avance
por vuelta.

Es el Unico dispositivo que permite movimientos amplios de lateralidad avance
y apertura.

Se usa para el tratamiento del ronquido y sindrome de apnea-hipopnea
obstructiva del suefio, sindrome de aumento de la resistencia de la via aérea

superior y bruxismo.

Las ventajas de la protesis Orthoapnea son:

Tamafio reducido del dispositivo con un solo un elemento en posicion central.

El eje de bisagra anterior contrario al eje de la articulacion temporomandibular
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favorece el avance mandibular desobstruyendo la faringe cuanto mas apertura
realiza el paciente.

Desplazamientos laterales de los maxilares.
Efecto desprogramador de la articulacion temporomandibular por las pistas

blogueantes de las férulas que permite relajacion mandibular y omisién de
sefales neurobloqueantes.

Figura 27: Dispositivo de avance mandibular Orthoapnea con atornilador, del

laboratorio Ortoplus.

6.7.1 Protocolo de actuacion del dispositivo Orthoapnea

1. Inclusion en el estudio y prescripcion del dispositivo oral como la opcidn

de tratamiento mas adecuada consensuada con el paciente.

2. Toma de registros por un profesional dental con formacion especializada
en dispositivos de avance mandibular.

3. Evaluacion del paciente:
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Historia clinica detallada.
Exploracion antropométrica.

Exploracion general.

o o o p

Exploracién ORL: rinoscopia anterior, orofaringoscopia,
laringoscopia indirecta y endoscopia nasofaringea. Grados de
Mallampati.

e. Maniobra de Miller.

f. Exploracion odontoestomatoldgica: tamafio y posicion de los
maxilares y dientes, tamafio y morfologia de la lengua, anchura
de la boveda palatina y del itsmo de las fauces.

Clasificacion de la maloclusion:

- Clase | o normoclusion: la cuspide mesiovestibular del
primer molar superior ocluye en el surco mesiovestibular
de los primeros molares inferiores.

- Clase Il o distoclusion: el surco mesiovestibular del molar
inferior ocluye por distal de la cuspide mesiovestibular del
molar superior.

- Clase lll o mesioclusion: el surco mesiovestibular del
molar inferior ocluye por mesial de la cuspide

mesiovestibular del molar superior.

4. Fabricacion del aparato y ajustes.

La toma de registros dentales al paciente se realiz6 con cubetas cerradas e
impresion con silicona pesada y fluida. El registro de mordida se realizo
mediante el empleo del calibre de George. Dicho instrumento consiste en
una horquilla deslizable sobre un sistema de fijacion calibrado. Se mide el
avance total de protrusion de la mandibula del paciente y se toma un
registro de cera con un avance del 60-70%.
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5.

8.

Figura 28: Galga de George.

Instruccion al paciente en el manejo y cuidados del aparato: Instruir en el
uso del reprogramador mandibular durante dos minutos todas las
mafianas (mordedor de silicona que reajusta y devuelve la oclusion
normal del paciente y recupera el tono muscular) y como lavar y

conservar la protesis.

Ajustar protesis.

Evitar molestias, zonas de presion e instruir al paciente como poner el

aparato.

Establecer un protocolo de avance mandibular

Comenzando con una protrusion de 5 milimetros, mientras el paciente
no tenga molestias, el aparato se puede avanzar a un ritmo de % de
vuelta de tornillo o ¥ diario hasta conseguir el avance oOptimo. Este
avance oOptimo sera el minimo necesario para reducir el IAH

significativamente.

Control de tratamiento.

Controlar el avance, tolerancia del aparato y efectos secundarios que

experimente el paciente durante su uso.

Cita a los 7 dias para evaluar habituacion al tratamiento, molestias y

posibles ajustes.
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Control de avance y poligrafia domiciliaria al mes. Evaluacion de nuevo

IAH, si se mantiene, aumenta o disminuye.

Valorar si la mejora es combinada con salud del suefio y disminucion de

peso.

Poligrafia domiciliaria al afio de tratamiento.

107



7 . Analisis estadistico

Para la realizacion del analisis estadistico hemos procedido de la siguiente

manera:

Primera fase (estudio previo y a las 4 semanas del uso del dispositivo de

avance mandibular):

A)

B)

En primer lugar se ha realizado un analisis descriptivo de las variables
concernientes al examen fisico general: sexo, edad, parametros
morfologicos, parametros de posicion y de frecuencia cardiaca. Al ser la
mayoria de las variables de naturaleza cuantitativa se han determinado
los estadisticos usuales de centralizacidn y dispersion. Para el sexo se
ha calculado su distribucion de frecuencias (frecuencias absolutas y

relativas o porcentajes).

En segundo lugar, para cada uno de los bloques estudiados: respiracion,
presiébn arterial, pardmetros cardiorrespiratorios 'y parametros
somnogréficos, se ha procedido a realizar el analisis inferencial con
objeto de detectar las posibles diferencias estadisticamente significativas
en cada uno de los parametros estudiados antes y después de recibir el

tratamiento. Con este fin se ha utilizado el siguiente esquema.

- Test T Student para datos apareados cuando ha podido asumirse la

distribucion normal de las variables implicadas.

- Test no paramétrico de Wilcoxon para datos apareados cuando dicha

condicion de normalidad podia ser violada.

- Tabla para cada variable, antes y después del tratamiento, con

estadisticos de centralizacion, dispersion y posicion.
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Las variables medidoras de los indices de alteraciones respiratorias
(Apneas+Hipopneas+ERAM)/Horas de suefo), en las tres situaciones, se han
estratificado atendiendo al nivel de severidad: (<5 Normal; 5 a 14,9 Leve; 15 a
29,9 Moderado y >=30 Severo). Se ha realizado el estudio de cambios de
estadio o nivel de severidad entre no tener el dispositivo y si tenerlo a través de
tablas de contingencia. Como contraste de significacion se ha hecho uso del
test McNemar, con el que se valorara si se han producido cambios

significativos.

En los resultados se muestran en el mismo orden expuesto por bloques de
variables, sefialandose en cada caso, qué técnica estadistica, paramétrica (t

student) o no paramétrica (Wilcoxon) deberia ser considerada.

Se ha considerado diferencia significativa cuando el nivel de significacion
obtenido ha sido inferior al 5% (p<0,05).

Datos de muestreo:

Para el muestreo, se ha asumido inicialmente como significativa, una diferencia
en los pardmetros sin y con DAM del 50%. Con este tamafio muestral (103
pacientes) se ha admitido un nivel de confianza del 99% y una potencia del

99%.

Realizado con la colaboracion del Area de Bioestadistica del Departamento de

Medicina Preventiva y Salud Publica de la Universidad de Malaga.
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Segunda fase (estudio al

mandibular):

Estadisticos descriptivos

dispositivo de avance

A continuacién se detallan los estadisticos descriptivos mas significativos de

cada variable, tales como:

e Numero de individuos (N).

e Media.
e Mediana.
e Desviacion estandar.

e Rango.

e Valor minimo y méximo.

Las variables de estudio al afio son:

o |AH.

e N°de apneas.

e N°de hipopneas.
e IDH.

e CT 90.

e Saturacién media, maxima y minima.

En todas las variables se ha estudiado el valor en un primer momento, tras 4

semanas del primer estudio, y por ultimo transcurrido 1 afio de la primera

muestra.

A) Pruebas de normalidad (Kolmogorov-Smirnov)

En este apartado estudiaremos si puede considerarse que las variables
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anteriores siguen una distribucion normal. Para ello realizaremos la prueba de
normalidad de Kolmogorov-Smirnov con correccion de Lilliefors. La hipdtesis

nula y alternativa del contraste son:

e Hipotesis nula (Hy): La variable sigue una distribucién normal.

e Hipotesis alternativa (H,): La variable no sigue una distribucion normal.

En funcion del valor de la significacidn asintotica decidiremos aceptar o
rechazar la hipétesis nula. Si el valor de p es superior a 0,05 se aceptara Hy,

mientras que si es inferior dicha hipotesis sera rechazada.

B) Test de comparacion de medias (wilcoxon)

En este ultimo apartado estudiaremos si los valores medios de cada variable en
un primer momento y tras un afio pueden considerarse distintos, y en tal caso,

qué variable es mayor.

Puesto que no puede considerarse que las variables de estudio sigan una

distribucién normal, recurriremos al andlisis no paramétrico de Wilcoxon.
En esta prueba las hip6tesis nula y alternativa son las siguientes:

e Hipdtesis nula (Hy): La diferencia de medias no es significativa. Los
valores medios de las variables pueden considerarse iguales.
e Hipdtesis alternativa (H,): La diferencia de medias es significativa, por lo

gue los valores medios de las variables pueden considerarse distintos.

En funcion del valor de la significacién asintética decidiremos aceptar o
rechazar la hipétesis nula. Si el valor de p es superior a 0,05 se aceptara Hy,

mientras que si es inferior dicha hipotesis sera rechazada.
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Datos de muestreo:

Para el muestreo, se ha asumido inicialmente como significativa, una diferencia
en los parametros sin y con DAM del 50%. Con este tamafio muestral (63
pacientes) se ha admitido un nivel de confianza del 99% y una potencia del
99%.
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8 Resultados

8.1 Primera fase:

Tablas: Examen fisico general

SEXO
Frecuencia | Porcentaje
hombre 84 81.6
Vaélidos mujer 19 18,4
Total 103 100,0

EXAMEN FiSICO GENERAL

Min Méax Media Desviacion Median
Tipica a
TALLA 150,00 190,00 172,04 8,87 172,00
EDAD 22,00 72,00 46,47 9,71 47,00
CIRC.CUELLO 31,00 49,00 39,73 3,16 40,00
CIRC.CINTUR 75,00 115,00 99,16 7,37 99,00
A
IMC 1 18,93 35,00 27,36 2,45 27,70
GRADO DE MALLAMPATI
Frequenc Percent Valid Cumulative
y Percent Percent
Valid 0 2 1,9 5,7 5,7
1 2 1,9 5,7 11,4
2 9 8,7 25,7 37,1
3 10 9,7 28,6 65,7
4 12 11,7 34,3 100,0
Total 35 34,0 100,0
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Missin -9 63 61,2
g Syste 5 4,9
m
Total 68 66,0
Total 103 100,0
FRECUENCIA CARDIACA
Min Méax Mean DT Median
FREC.CARD.MAX 74,00 196,00 98,23 18,09 96,00
FREC.CARD.MIN 27,00 71,00 49,52 7,01 50,00
FREC.CARD.MEDI 43,00 84,10 62,91 7,57 62,70
A
POSICION CORPORAL
Min Max Mean DT Median
DEC.PRONO ,00 72,40 5,83 13,25 ,00
DEC.SUPINO ,00 99,80 42,91 28,95 39,90
DEC.LAT.IZQ ,00 99,00 22,38 20,44 21,40
DEC.LAT.DE ,00 74,90 19,51 19,81 14,60
R
indice de masa corporal
Frequenc Percent Valid Cumulative
y Percent Percent
Valid Normopeso 12 11,7 12,9 12,9
Sobrepeso 68 66,0 73,1 86,0
Obesidad 13 12,6 14,0 100,0
Total 93 90,3 100,0
Missin System 10 9,7
g
Total 103 100,0
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Porcentaje

Indice de Masa Corporal
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Figura 29: Grafico de barras, eje X clasificacion del indice de masa corporal, eje Y

recuento en porcentaje.

SEXO * indice de masa corporal

indice de masa corporal Total
Normopeso Sobrepeso Obesidad
SEXO hombe Count 7 56 12 75
9,3% 74,7% 16,0% 100,0%
% within SEXO
58,3% 82,4% 92,3% 80,6%
% within indice de masa
corporal
mujer Count 5 12 1 18
27,8% 66,7% 5,6% 100,0%
% within SEXO
41, 7% 17,6% 7,7% 19,4%
% within indice de masa
corporal
Total Count 12 68 13 93
% within SEXO 12,9% 73,1% 14,0% 100,0%
% within indice de masa 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
corporal
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Figura 30: Grafico de barras, eje X clasificacion por sexo del indice de masa corporal,

eje Y porcentaje.

TABLAS DE VARIABLES DE EFICACIA

PARAMETROS DE RESPIRACION

DESVIACION
MEDIA i PERC 25 | MEDIANA
TiPICA
Sin
25,2 15,2 14,3 22,6
DAM
IAH Supino 0,000
Con 6,9 6,4 2,6 4.9
DAM
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Sin

7,7 8,7 2,7 5,7
DAM
IAH NO Supino 0,000
Con 3,7 5,6 0,6 1,9
DAM
Sin
14,7 5,9 10,0 13,2
DAM
IAH 0,000
Con 5,0 4.4 2,1 4.1
DAM
Sin
12,4 6.6 7.1 11,1
DAM
Indice
) 0,000
desaturaciones/hora
Con 4,8 4,7 1,6 3,7
DAM
Sin
2,4 9,2 0,1 0,5
DAM
CT90 0,000
Con 0,7 1,3 0,0 0,1
DAM
Sin
97,9 42,3 65,5 88,0
DAM
N° de apneas 0,000
Con 31,3 28,5 10,0 24,0
DAM
Sin
32,0 31,6 9,0 20,0
DAM
N° de apneas
0,000
Obstructivas
Con 10,7 12,4 2,0 7,0
DAM
Sin
64,5 34,1 37,5 59,5
DAM
N° de Hipopneas 0,000
Con 21,7 22,4 50 17,0
DAM
Sin
1,1 3,7 0,0 0,0
DAM
N° de apneas Centrales 0,925
1,2 6,9 0,0 0,0
Con
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DAM

N° de apneas Mixtas 0,000

Sin
DAM

11 4,2 0,0 0,0

Con 0,1 0,3 0,0 0,0
DAM

Test Epworth 0,000

Sin
DAM

13,1 4,9 10,0 13,0

Con 8,3 4,6 5,0 8,0
DAM

indices de alteraciones respiratorias segun intervalos de severidad.

IAH Supino (Sin DAM) *IAH Sup (Con DAM)

IAH Supino (Con DAM)
Total
Normal Leve Moderado Severo
Recuento 2 2 0 0 4
Normal
50,0% 50,0% 0,0% 0,0% 100,0%
%
Recuento 16 7 1 0 24
Leve
66,7% 29,2% 4,2% 0,0% 100,0%
IAH Supino %
(Sin DAM) Recuento 22 15 5 0 42
Moderado
52,4% 35,7% 11,9% 0,0% 100,0%
%
Recuento 14 14 4 1 33
Severo
42,4% 42,4% 12,1% 3,0% 100,0%
%
Recuento 54 38 10 1 103
Total
% 52,4% 36,9% 9,7% 1,0% 100,0%

Test McNemar Bowker p<0,0001

No aparecen apneas (estado normal): 54 (52,42 %)
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e Mejoran estado: 85 (82,53 %)
e Mantienen el estado: 15 (14,56 %)
e Empeoran estado: 3 (2,91 %)

IAH NO Supino (Sin DAM) * IAH NO Sup (Con DAM)

IAH NO Supino (Con DAM) Total
ota
Normal Leve Moderado | Severo
Recuento 36 6 2 0 44
Normal
81,8% 13,6% 4,5% 0,0% 100,0%
%
Recuento 41 7 1 1 50
Leve
IAH NO 82,0% 14,0% 2,0% 2,0% 100,0%
%
Supino (Sin
Recuento 4 2 0 1 7
DAM)
Moderado
57,1% 28,6% 0,0% 14,3% | 100,0%
%
Recuento 2 0 0 0 2
Severo
100,0% 0,0% 0,0% 0,0% 100,0%
%
Recuento 83 15 3 2 103
Total
% 80,6% 14,6% 2,9% 1,9% 100,0%
Test McNemar Bowker p<0,0001
No aparecen apneas (estado normal): 83 (80,58%)
e Mejoran estado: 49 casos (47,57%)
e Mantienen el estado: 43 casos (41,75%)
e Empeoran estado: 11 casos (10,68%)
IAH (Con DAM)
Total

Normal ‘ Leve ‘Moderado
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Recuento 41 19 0 60
Leve
68,3% 31, 7% 0,0% 100,0%
IAH (Sin %
DAM) Recuento 21 19 3 43
Moderado
48,8% 44.2% 7,0% 100,0%
%
Recuento 62 38 3 103
Total
% 60,2% 36,9% 2,9% 100,0%

Tabla de contingencia IAR Antes * IAR Después

No aparecen apneas (estado normal): 62 casos (60,19%)
e Mejoran estado: 81 casos (78,64%)

e Mantienen el estado: 22 casos (21,36%)

e Empeoran estado: 0 casos (0%)

Reduccidn en indices de alteraciones respiratorias

NO Sl

N % N %
IAHS < =5? 49 47,6% 54 52,4%
IAHNS < =5? 20 19,4% 83 80,6%
IAH < =5? 40 38,8% 63 61,2%
IAHS < =107 27 26,2% 76 73,8%
IAHNS < =10? 7 6,8% 96 93,2%
IAH < =10? 10 9,7% 93 90,3%
Reduccién IAH + 50% 28 27,2% 75 72,8%
Reduccion I1AH Supino + 50% 24 23,3% 79 76,7%
Reduccion IAH NO Supino + 43 41,7% 60 58,3%
50%
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indices de alteraciones respiratorias segun intervalos de severidad:

graficos.
IAH Supino
25
20
E 15 ® Normal
[a)
5 10 M Leve
" Moderado
> M Severo
o | N
Normal Leve Moderado Severo
Sin DAM

Figura 31: Gréfico de barras, en el eje Sin DAM vemos el grupo al que pertenece el
paciente. Las columnas de en cada grupo representan el cambio que han sufrido. Por
ejemplo, de los que sin DAM estaban en el grupo Moderado, pasan 22 al grupo

Normal, 15 al grupo Leve y 5 se mantienen en el Moderado.

IAH Supino

60

50

40

30 mSinDam
W Con Dam

20

10

0 T T 1

Normal Leve Moderado Severo

Figura 32: Gréfico de barras, eje X comparacion de variable del IAH supino con y sin

uso del dispositivo DAM segln su severidad, eje Y recuento.
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IAH No Supino

45
40
35 4
30
25 ® Normal

20 - M lLeve
15 -

10

Con DAM

" Moderado

M Severo

Normal Leve Moderado Severo
Sin DAM

Figura 33: Grafico de barras, en el eje Sin DAM vemos el grupo al que pertenece el
paciente. Las columnas de en cada grupo representan el cambio que han sufrido. Por
ejemplo, de los que sin DAM estaban en el grupo Moderado, pasan 4 al grupo Normal
y 2 al grupo Leve y 1 al grupo Severo).

IAH NO Supino

90

80

70

60

50
ESinDam

B Con Dam

20 A

10

Normal Leve Moderado Severo

Figura 34: Gréafico de barras, eje X comparacion de variable del IAH no supino con 'y
sin uso del dispositivo DAM segun su severidad, eje Y recuento.
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IAH

45
40
35
30
25 ® Normal

20 M leve
15

10
5 M Severo

Con DAM

M Moderado

Normal Leve Moderado Severo

Figura 35: Grafico de barras, eje X niveles de severidad del IAH, eje Y recuento de

grado de IAH en pacientes con uso del DAM.

70
60
50
40
BmSinDam
30 B Con Dam
20
10
0 T T 1
Normal Leve Moderado Severo

Figura 36: Grafico de barras, eje X niveles de severidad del IAH con y sin DAM, eje Y

recuento de grado de IAH.
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GRUPOS EPWORTH

Grupos Epworth (Sin DAM) * Grupos Epworth (Con DAM) Crosstabulation

Grupos Epworth (Con DAM) Total
Epworth <= 10 < Epworth Epworth
10 <15 >=15
Grupos Epworth <= 10 Nt 15 4 2 21
Epworth (Sin 71,4% 19,0% 9,5% 100,0%
DAM) %
10 < Epworth < N 33 12 1 46
15 71,7% 26,1% 2,2% 100,0%
%
Epworth >=15 N 16 14 6 36
44,4% 38,9% 16,7% 100,0%
%
Total N 64 30 9 103
% 62,1% 29,1% 8,7% 100,0%
Chi-Square Tests
Value df Asymp. Sig.
(2-sided)
McNemar-Bowker Test 44,885 3 ,000
N of Valid Cases 103
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35
30
25
20
15
10

Con DAM

o

Test Epworth

Epworth <= 10 10< Epworth < Epworth >=15

15

® Epworth <= 10
m 10 < Epworth < 15
= Epworth >= 15

Figura 37: Grafico de barras, eje X test de Epworth, eje Y recuento con uso del DAM.

70

Test Epworth

60

50

40

30

20 A

10

Epworth <= 10

BmSinDam

B Con Dam

10 < Epworth < 15 Epworth >=15

Figura 38: Grafico de barras, eje X test de Epworth, eje Y recuento con y sin uso del

DAM.
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PRESION ARTERIAL

DESVIACION PERC MEDIAN
MEDIA 3
TIPICA 25 A
Sin DAM 125,2 14,1 120,0 120,0
Presion arterial Sistdlica 0,041
122,9 12,1 120,0 120,0
Con DAM
Con DAM 74,7 10,9 70,0 73,5
Presién arterial
o 0,228
diastdlica 73,4 10,7 70,0 70,0
Sin DAM
PARAMETROS CARDIORRESPIRATORIOS
DESVIACIO PERC MEDIAN
MEDIA .
N TIPICA 25 A
Sin DAM 97,4 1,3 97,0 98,0
Saturacion Oxigeno
0,681
basal 97,4 1,3 97,0 98,0
Con DAM
Sin DAM 97,5 1,4 96,5 98,0
Saturacion Oxigeno
. 0,518
maxima 97,6 1,2 97,0 98,0
Con DAM
Sin DAM 84,3 55 82,0 85,0
Saturacion Oxigeno
N 0,011
minima 85,4 5,3 82,0 86,0
Con DAM
Sin DAM 94,1 2,7 93,1 94,8
Saturaciéon Oxigeno
) 0,000
Media 95,0 1,5 94,2 95,0
Con DAM
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POSICION ADOPTADA (ESTUDIO INICIAL)

p Mean Standard Perc 25 Median Perc 75
Deviation
DEC.SUPINO 0,002 Antes 43 32 13 40 67
24 33 0 0 54
Después
DEC.PRONO 0,753 Antes 51 12,3 0 0 2
6 16,7 0 0 3,7
Después
DEC.LAT.1ZQ 0,006 Antes 20,7 24,4 14,2 28,4
9,1 17,7 0 14,5
Después
DEC.LAT.DER 0,002 Antes 23,2 21,7 22,4 37
10,9 19,4 0 14,8
Después
NO SUPINO 0,000 Antes 49,1 31,9 28,5 46,1 75,2
26 35,1 0 0,1 46,3
Después
OCCLUSION AIRWAY
Mean Standard Perc 25 Median Perc 75
P Deviation
AREA 0,004 Antes 256 242 0 313 471
(mm?) 308 301 0 360 582
Después
VOLUME 0,000 Antes 4533 4531 0 4394 8485
(mm3) 6356 6486 0 7571 10580
Después
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PARAMETROS SOMNOGRAFICOS

DESVIACIO PERC MEDIAN
MEDIA i
N TIPICA 25 A
Sin DAM 165,7 102,4 95,0 164,0
N° Ronquidos 0,000
116,3 85,4 29,0 125,0
Con DAM
Sin DAM 5021,1 1435,9 4091,0 5249,0
N° Respiraciones 0,025
5346,3 1250,9 4522,0 5312,0
Con DAM
Sin DAM 410,8 53,1 378,2 422,0
Duracion Reg (min) 0,485
416,3 64,6 399,0 429,5
Con DAM
Sin DAM 399,9 52,6 365,8 409,5
Indice TAH 0,978
400,6 63,1 383,0 414,7
Con DAM
VAS
Media Desviacion Perc 25 Median Perc 75
P Tipica
Antes 17,4 4,3 13,9 17,1 21,5
VAS NASOFARINGE 0,111 18,7 6,9 15,8 19,6 22,5
Después
Antes 8,0 34 54 7,6 10,4
VAS OROFARINGE 0,519 9,4 57 53 8,4 12,2
Después
Antes 8.8 3,2 6,7 8,1 10,9
VAS FARINGEA 0,126 9,9 4,5 6,0 9,6 12,9
Después
Antes 9,9 41 6,7 8,9 13,4
VAS FARINGEA
0,02 14,0 7,0 9,1 12,1 16,8
PROFUNDA
Después
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Variables historia clinica

NO Sl
% N %

MOTIVO CONSULTA APNEA 42 40,8% 61 59,2%
MOTIVO CONSULTA RONQUIDOS 19 18,4% 84 81,6%
MOTIVO CONSULTA ASTENIA CEFALEAS 76 73,8% 27 26,2%
DESPERTARES INSOMNIO

FUMADOR 74 72,5% 28 27,5%
REFLUJO GASTROESOFAGICO 78 75, 7% 25 24,3%
HIPERTENSION 78 76,5% 24 23,5%
REFLUJO GASTROESOFAGICO 78 75, 7% 25 24,3%
CARDIOPATIA ISQUEMIA 101 100,0% 0 ,0%
COR PULMONALE 100 100,0% 0 ,0%
DIABETES 97 94,2% 6 5,8%
ENFERMEDAD CEREBRO-VASCULAR 99 98,0% 2 2,0%
INSUF. CARDIACA 102 100,0% 0 ,0%
INSUF. RENAL 101 99,0% 1 1,0%
AMIGDALECTOMIA 95 92,2% 8 7,8%
EPOC 102 99,0% 1 1,0%
DEPRESION 101 98,1% 2 1,9%
DISLIPEMIA 95 92,2% 8 7,8%
ASMA 102 99,0% 1 1,0%
TRASTORNOS COGNITIVOS 66 64,1% 37 35,9%
ACCIDENTES DE TRAFICO 95 92,2% 8 7,8%
MACROGLOSIA 97 94,2% 6 5,8%
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RETROGNATIA 102 99,0% 1 1,0%
ADENOIDES 103 100,0% 0 ,0%
HIPERTROFIA AMIGDALAR. 101 98,1% 2 1,9%
HIPERTROFIA DEL VELO PALADAR 89 86,4% 14 13,6%
Count Subtable N
%
TURNO TRABAJO MANANA 10 11,9%
TARDE 3 3,6%
NOCHE 4 4,8%
MANANA/TARDE 61 72,6%
MANANA/TARDE/NOCH 6 7,1%
E
Total 84 100,0%
Bebedor por dia No 49 47,6%
(g/semana)
<30 g/sem 17 16,5%
>= 30 g/sem 37 35,9%
Total 103 100,0%
TRANQUILIZANTES Nunca 77 74,8%
Ocasionalmente 17 16,5%
A veces 7 6,8%
A menudo 2 1,9%
Total 103 100,0%
MOVIMIENTOS DE Nunca 42 40,8%
BRAZOS/PIERNAS
Ocasionalmente 15 14,6%
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A veces 24 23,3%
A menudo 22 21,4%
Total 103 100,0%
Preguntas control del tratamiento con dam
NO Sl
N % N %
¢USAS EL 1 1,1% 94 98,9%
DISPOSITIVO?
SEQUEDAD BUCAL 58 62,4% 35 37,6%
HIPERSALIVACION 61 65,6% 32 34,4%
RONCA? 78 90,7% 8 9,3%
N %
HORAS/NOCHE USO 4-5 8 8,6%
5-6 10 10,8%
6-7 48 51,6%
7-8 22 23,7%
8-9 4 4,3%
8 1 1,1%
Total 93 100,0%
DIAS/SEMANA 1 0 ,0%
2 2 2,2%
3 1 1,1%
4 2 2,2%
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5 7 7,5%
6 1 1,1%
7 80 86,0%
Total 93 100,0%
_ N MEDIA | DESVIACION PERC MEDIAN
Pacientes con .
TiPICA 25 A
DOLOR ENCIAS 28 66,66 148,66 5,00 10,00
DOLOR DIENTES 34 335,06 1026,07 5,00 15,00
DOLOR ARTICULACION 20 99,10 179,11 10,00 12,50
Gréficas para variables de eficacia con diferencia significativa
antes/después
IAH en posicién supino
30,0
25,0
D 500
I
<
o
=
B 1501
10,04
50 -

T T
Sin DAM Con DAM

Tiempo
Figura 39: Grafico de IAH en posicidn supino con y sin DAM.
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95% CI IAH NS

95% CI 1AH

IAH en posicién no supino

10,0

6,0

2,0

Figura 40: Grafico de IAH en posicién no supino con y sin DAM.

T T
Sin DAM Con DAM

Tiempo

IAH

15,0 !
12,57
10,07

7.5

5,0

I 1
Sin DAM Con DAM
Tiempo

Figura 41: Grafico de IAH con y sin DAM.
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95% CI Test Epworth

95% CI N°® de apneas

Test Epworth

14,0

12,0

10,0

8,01

I 1
Sin DAM Con DAM
Tiempo

Figura 42: Gréfico test Epworth.

N*® de apneas

120,01

100,07

80,07

0,0

40,01

20,0

1 I
Sin DAM Con DAM
Tiempo

Figura 43: Grafico de nimero de apneas cony sin DAM.
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95% CI N® de apneas Obstructivas

N® de apneas Obstructivas

40,07

30,04

20,07

10,04

0,07

I 1
Sin DAM Con DAM
Tiempo

Figura 44: Grafico de nimero de apneas obstructivas con y sin DAM.

N°® de Hipopneas

80,0

o

[=]

[=]
1

40,0

95% CI N° de Hipopneas

20,07

I 1
Sin DAM Con DAM
Tiempo

Figura 45: Grafico de niumero de hipopneas con y sin DAM.
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95% CI N° de apneas Centrales

95% CI N° de apneas Mixtas

N® de apneas Centrales

3,07

2,04

1,07

0,01

Figura 46: Grafico de nimero de apneas centrales con y sin DAM.

I |
Sin DAM Con DAM
Tiempo

N® de apneas Mixtas

2,0

1.9

1,07

0,51

0,0

K

I I
Sin DAM Con DAM
Tiempo

Figura 47: Gréafico de nUmero de apneas mixtas con y sin DAM.
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95% Cl Indice desaturaciones/hora

95% CICT90

Indice desaturacionesihora

12,5

10,0

7.5

5,0

2,5

I I
Sin DAM Con DAM
Tiempo

Figura 48: Gréfico de IDH con y sin DAM.

CT90

5,0

3,01

1,07

| |
Sin DAM Con DAM
Tiempo

Figura 49: Grafico de CT90 con y sin DAM.
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95% CI SATU.MED. (%)

Saturacién Oxigeno media

95 01

94 0

92,01

90,0

T T
Sin DAM Con DAM

Tiempo

Figura 50: Grafico de saturacion de oxigeno media con y sin DAM.
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Mean IAH NS

Graficas de variables significativas por sexo y tiempo

IAH en posicién Supino

40,07

30,0

Mean IAH S

Sin DAM

Con DAM

Tiempo

Error bars: 95% Cl

Sexo

Bl hombre
1] mujer

Figura 51: Grafico de barras, IAH en posicidn supino por sexo.

IAH en posicién no Supino

12,57 Sexo
M hombre
I mujer

10,01

755

5,0

2,5

0,0

1
Sin DAM

T
Con DAM

Tiempo

Error bars: 95% CI

Figura 52: Grafico de barras, IAH en posicidon no supino por sexo.
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Test Epworth

20,07

15,0

10,07

Mean Test Epworth

oo
Sin DAM

Con DAM

Tiempo

Figura 53: Grafico de barras, escala de Epworth con y sin DAM por sexo.

Error bars: 95% CI

IAH

Sexo

W hormbre
= mujer

20,01

Mean IAH

Sin DAM

Con DAM

Tiempo

Error hars: 95% Cl

Sexo

B hombre
I mujer

Figura 54: Grafico de barras, valores de IAH con y sin DAM por sexo.
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N® de apneas
Sexo
M hombre
.mujer
1250
w 100,04
(]
1]
=
[=5
[
L 750
=]
=
=
[
1]
= 50,0
25,0
0,0~
Sin DAM Con DAM
Tiempo
Errar bars: 95% Cl
Figura 55: Gréafico de barras, nUmero de apneas con y sin DAM por sexo.
N® de apneas Obstructivas
Sexo
W hombre
.mujer
50,0

40,09

20,04

Mean N° de apneas Obstructivas

0,0=

Sin DAM

Con DAM

Tiempo

Error hars: 95% CI

Figura 56: Grafico de barras, nUmero de apneas obstructivas con y sin DAM por sexo.
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N® de Hipopneas

100,07 Sexo
M hombre
(] mujer
20,01
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=
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Sin DAM Con DAM
Tiempo

Errar bars: 95% CI

Figura 57: Gréfico de barras, nimero de hipopneas con y sin DAM por sexo.

N® de apneas Centrales

Sexo

Wl hombre
1] mujer

3,07

2,07

Mean N® de apneas Centrales

0,04

Sin EJAM Con :Z)AM
Tiempo
Error bars: 95% Cl

Figura 58: Grafico de barras, nimero de apneas centrales con y sin DAM por sexo.
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Mean N® de apneas Mixtas

N°® de apneas Mixtas

2,57

0,0

-0,5

T
Sin DAM

T
Con DAM

Tiempo

Error bars: 95% Cl

Sexo

W hombre
] mujer

Figura 59: Grafico de barras, numero de apneas mixtas cony sin DAM por sexo.

Mean Indice desaturacionesihora

Indice desaturacionesihora

20,07

15,0

10,01

5,07
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Sin DAM

Con DAM

Tiempo

Error bars: 95% ClI

Sexo

M hombre
mujer

Figura 60: Grafico de barras, IDO con y sin DAM por sexo.
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CT90
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1.0 T T
Sin DAM Con DAM
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Error bars: 95% ClI
Figura 61: Gréafico de barras, CT90 con y sin DAM por sexo.
Saturacion Oxigeno media
120,0- Sexo
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.mujer
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Error bars: 95% CI

Figura 62: Grafico de barras, saturacion de oxigeno media con y sin DAM por sexo.
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Resumen estadistico

e 103 Pacientes: 84 varones (81,6%) y 19 mujeres (18,4%).

e Media de edad: 46,47 + 9,71.

e Media de perimetro cervical: 39,73 £ 3,16.

e Media de IMC antes del tratamiento con DAM: 27,36 + 2,45 kg/m?

e Media de IMC con tratamiento con DAM: 27,46 + 2,39 kg/m?

Observando los valores de la significacion asintética en cada estudio, podemos
afirmar que existen diferencias entre los valores medios en las siguientes

variables:

e EIl area y volumen de la via aérea aumento significativamente con el

tratamiento: area de 256 a 308 mm?2, volumen: de 4533 a 6356 mm°®.

e Reduccion significativa del n° total de Hipopneas (de 64,5 a 21,7) y
apneas (de 97,9 a 31,3) con el tratamiento con DAM, tanto en hombres y

mujeres.

e Reduccion significativa del n°® de apneas obstructivas (de 32 a 10,7) y

mixtas con el tratamiento con DAM.

e Disminucion estadisticamente significativa (p<0,05) en IAH (de 14,7 a
5).

e En 72,80%: IAH se redujo a la mitad, En 90,30%: IAH <10 en 61,2%,
IAH < 5.

e Con DAM, disminuy6 el IAH en posicion supino (de 25,2 a 6,9) y no
supino (de 7,7 a 3,7).

e Reduccion significativa en IDH=23% (de 12,4 a 4,8) en hombres y

mujeres.

e Reduccion significativa en CT 90 (de 2,4 a 0,7) en hombres y mujeres.
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e La mayoria de efectos secundarios caudados por DAM fueron menores.

En 93,57% de los casos fue bien tolerado El 6,42% de los pacientes no

toleraron el tratamiento.

8.2 Segunda fase:

ESTADISTICOS DESCRIPTIVOS

Estadisticos
IAH IAH (tras 4 semanas) IAH (tras 1 afio)
Valido 63 63 63
N Perdidos 0 0 0
Media 14,792 5,478 6,787
Mediana 12,900 4,900 5,500
Desviacion estandar 6,2490 4,4083 5,9826
Rango 22,7 27,6 254
Minimo 6,1 0,3 0,7
Maximo 28,8 27,9 26,1
Estadisticos
NGmero de apneas NUmero de apneas NUmero de aipneas
(tras 4 semanas) (tras 1 afo)
N Valido 63 63 63
Perdidos 0 0 0
Media 32,37 10,05 8,75
Mediana 21,00 7,00 5,00
Desviacion estandar 31,073 12,121 12,549
Rango 134 72 52
Minimo 0 0 0
Maximo 134 72 52
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Estadisticos

NC hipopneas N° hip;(;?aeszs()tras 4 | N° hipop;ﬁe;s (tras 1
N Vélido 63 63 62
Perdidos 0 0 1
Media 67,37 24,08 35,39
Mediana 60,00 19,00 29,00
Desviaciéon estandar 39,741 21,066 32,193
Rango 248 85 162
Minimo 1 0 1
Méaximo 249 85 163
Estadisticos
IDH IDH (tras 4 semanas) IDH (tras 1 afio)
Vélido 63 63 62
N Perdidos 0 0 1
Media 12,406 5,314 6,855
Mediana 10,800 4,000 6,400
Desviaciéon estandar 6,7615 46912 6,1732
Rango 27,8 29,8 27,0
Minimo 1,0 0,0 0,0
Méaximo 28,8 29,8 27,0
Estadisticos
CT90 Cge?;)a(::g)d' CT 90 (tras 1 afio)
Vélido 63 63 62
N Perdidos 0 0 1
Media 1,646 0,892 1,016
Mediana 0,500 0,200 0,150
Desviacion estandar 24793 1,8381 2,7108
Rango 11,0 9,0 19,2
Minimo 0,0 0,0 0,0
Maximo 11,0 9,0 19,2
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Estadisticos

Saturacién Maxima Saturacion Maxima Saturacion I\féxima
(tras 4 semanas) (tras 1 afio)
Valido 63 51 63
N Perdidos 0 12 0
Media 97,375 97,216 97,048
Mediana 98,000 98,000 97,000
Desviacion estandar 1,5225 1,5141 1,7545
Rango 54 50 12,0
Minimo 93,6 94,0 88,0
Méaximo 99,0 99,0 100,0
Estadisticos
Saturacién Minima Saturacién Minima Saturacion l\flinima
(tras 4 semanas) (tras 1 afno)
Valido 63 51 63
N Perdidos 0 12 0
Media 84,140 85,098 85,238
Mediana 86,000 86,000 86,000
Desviacion estandar 6,1400 45486 6,0153
Rango 39,0 20,0 37,0
Minimo 59,0 72,0 61,0
Maximo 98,0 92,0 98,0
Estadisticos
Saturacién Media Saturacién Media (tras | Saturacion l~\/ledia (tras
4 semanas) 1 afio)
Valido 63 45 59
N Perdidos 0 18 4
Media 92,241 94,907 95,141
Mediana 94,500 95,000 95,000
Desviacion estandar 13,3581 1,6425 1,4625
Rango 107,0 79 6,3
Minimo -9,0 90,0 91,7
Maximo 98,0 97,9 98,0
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Prueba de Kolmogorov-Smirnov para una muestra

IAH Isiﬂm(;r:zsﬁ IAH (tras 1 afio)
N 63 63 63
Parametros Media 14,792 5,478 6,787
normales®” Desviacion 6,2490 4,4083 5,9826
estandar
Maximas Absoluta 0,134 0,153 0,166
diferencias Positivo 0,134 0,153 0,166
exiremas Negativo -0,082 -0,120 -0,154
Estadistico de prueba 0,134 0,153 0,166
Sig. asintética (bilateral) ,007° ,001° ,000°

a. La distribucion de prueba es normal.

b. Se calcula a partir de datos.

c. Correccion de significacion de Lilliefors.

Como podemos observar, las 3 variables de estudio tienen un valor de

significacion inferior a 0,05, luego debemos rechazar la hipétesis nula y afirmar

que las variables no siguen una distribucion normal.

16,000
14,000
12,000
10,000

8,000
6,000
4,000
2,000
0,000

IAH

IAH

IAH (tras 4
semanas)

IAH (tras 1 afio)

W Seriesl

14,792

5,478

6,787

Figura 63: Gréfico de barras, variable IAH al afio del tratamiento.
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Prueba de Kolmogorov-Smirnov para una muestra

, Numero de NuUmero de
Namero de
apneas (tras 4 apneas (tras 1
apneas ~
semanas) afo)
N 63 63 63
Parametros Me-dia- , 32,37 10,05 8,75
normales®” Deswiacion 31,073 12,121 12,549
estandar
Maximas Absoluta 0,187 0,204 0,254
diferencias Positivo 0,187 0,170 0,254
extremas Negativo -0,149 -0,204 -0,243
Estadistico de prueba 0,187 0,204 0,254
Sig. asintoética (bilateral) ,000° ,000° ,000°

a. La distribucion de prueba es normal.

b. Se calcula a partir de datos.

c. Correccion de significacion de Lilliefors.

Numero de apneas
35,00
30,00
25,00
20,00
15,00
10,00
5,00
0,00
, Niumerode Niumerode
Niumerode
apneas (tras 4 apneas (tras 1
apneas .
semanas) ano)
W Seriesl 32,37 10,05 8,75

Figura 64: Gréfico de barras, nUmero de apneas al afio del tratamiento.
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Prueba de Kolmogorov-Smirnov para una muestra

N° hipoapneas
(tras 1 afio)

Parametros
normales®”

Maximas
diferencias
extremas

Estadistico de prueba

Sig. asintética (bilateral)

Media
Desviacion
estandar
Absoluta
Positivo
Negativo

. N° hipoapneas
o
N”hipoapneas (tras 4 semanas)
63 63

67,37 24,08

39,741 21,066
0,133 0,145
0,133 0,145
-0,078 -0,127
0,133 0,145
,008° ,002°

62
35,39

32,193

0,143
0,135
-0,143
0,143
,003°

a. La distribucion de prueba es normal.

b. Se calcula a partir de datos.

c. Correccion de significacion de Lilliefors.

80,00
70,00
60,00
50,00
40,00
30,00
20,00
10,00

0,00

N2 hipopneas

N2 hipoapneas

N2 hipoapneas
(tras 4 semanas)

N2 hipoapneas
(tras 1 afio)

M Series1

67,37

24,08

35,39

Figura 65: Grafico de barras, numero de hipopneas al afio del tratamiento.
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Prueba de Kolmogorov-Smirnov para una muestra

IDH 'S"Det'n(;rr?;:)' IDH (tras 1 afio)
N 63 63 62
Parametros Media 12,406 5,314 6,855
normales®® Deswacion 6,7615 46912 6,1732
estandar
Maximas Absoluta 0,127 0,165 0,148
diferencias Positivo 0,127 0,165 0,148
exiremas Negativo -0,062 -0,129 -0,133
Estadistico de prueba 0,127 0,165 0,148
Sig. asintética (bilateral) ,013° ,000° ,002°

a. La distribucion de prueba es normal.

b. Se calcula a partir de datos.

c. Correccion de significacion de Lilliefors.

14,000
12,000
10,000

8,000
6,000
4,000
2,000
0,000

IDH

IDH

IDH (tras 4
semanas)

IDH (tras 1 afio)

B Seriesl

12,406

5,314

6,855

Figura 66: Grafico de barras, IDH al afio del tratamiento.

152



Prueba de Kolmogorov-Smirnov para una muestra

CT 90 C;?:;:::)A' CT 90 (tras 1 afio)
N 63 63 62
Parametros Media 1,646 0,892 1,016
normales® Desviacion 24793 1,8381 27108
estandar
Maximas Absoluta 0,253 0,314 0,354
diferencias Positivo 0,238 0,286 0,325
exiremas Negativo -0,253 -0,314 -0,354
Estadistico de prueba 0,253 0,314 0,354
Sig. asintotica (bilateral) ,000° ,000° ,000°

a. La distribucion de prueba es normal.

b. Se calcula a partir de datos.

c. Correccion de significacion de Lilliefors.

1,800
1,600
1,400
1,200
1,000
0,800
0,600
0,400
0,200
0,000

CT 90

CT 90

CT90 (tras 4
semanas)

CT 90 (tras 1 afio)

W Seriesl

1,646

0,892

1,016

Figura 67: Grafico de barras, CT90 al afio del tratamiento.
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Prueba de Kolmogorov-Smirnov para una muestra

Saturacion Saturacion Saturacion
. Maxima (tras 4 Méaxima (tras 1
Maxima ~
semanas) afio)
N 63 51 63
Parametros Me_dla_ , 97,375 97,216 97,048
normales® DeS\,naCIOn 1,5225 1,5141 1,7545
estandar

Maximas Absoluta 0,278 0,247 0,198

diferencias Positivo 0,143 0,119 0,183

extremas Negativo -0,278 -0,247 -0,198

Estadistico de prueba 0,278 0,247 0,198

Sig. asintotica (bilateral) ,000° ,000° ,000°

a. La distribucion de prueba es normal.
b. Se calcula a partir de datos.
c. Correccion de significacion de Lilliefors.
Saturacion Maxima
97,400
97,300
97,200
97,100
97,000
96,900
96,800
Saturacion Saturacion Saturacion
. Maxima (tras 4 Maxima (tras 1
Maxima N
semanas) ano)
M Seriesl 97,375 97,216 97,048

Figura 68: Grafico de barras, saturacion maxima al afio del tratamiento.
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Prueba de Kolmogorov-Smirnov para una muestra

Saturaciéon Minima
(tras 1 afio)

N
Parametros Me_dla_
normales® Desviacion
estandar
Maximas Absoluta
diferencias Positivo
extremas Negativo

Estadistico de prueba

Sig. asintética (bilateral)

., - Saturacién Minima
Saturacién Minima
(tras 4 semanas)
63 51
84,140 85,098
6,1400 45486
0,159 0,197
0,119 0,082
-0,159 -0,197
0,159 0,197
,000° ,000°

63
85,238

6,0153

0,149
0,083
-0,149
0,149
,001°

a. La distribucion de prueba es normal.

b. Se calcula a partir de datos.

c. Correccion de significacion de Lilliefors.

Saturacion Minima

85,400

85,200

85,000

84,800

84,600

84,400

84,200
84,000
83,800
83,600
83,400

Saturacion
Minima

Saturacion
Minima (tras 4
semanas)

Saturacion
Minima (tras 1
ano)

M Seriesl 84,140

85,098

85,238

Figura 69: Grafico de barras, saturacion minima al afio del tratamiento.
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Prueba de Kolmogorov-Smirnov para una muestra

., .| Saturacién Media | Saturacion Media
Saturacién Media o
(tras 4 semanas) (tras 1 afio)
N 63 45 59
Parametros Me.dia. ' 92,241 94,907 95,141
normales®’ Deswviacion 13,3581 1,6425 1,4625
estandar

Maximas Absoluta 0,415 0,086 0,115

diferencias Positivo 0,339 0,057 0,076

extremas Negativo -0,415 -0,086 -0,115

Estadistico de prueba 0,415 0,086 0,115

Sig. asintética (bilateral) ,000° ,200°¢ ,052°

a. La distribucién de prueba es normal.
b. Se calcula a partir de datos.
c. Correccion de significacion de Lilliefors.
d. Esto es un limite inferior de la significacion verdadera.
Saturacion Media
95,500
95,000
94,500
94,000
93,500
93,000
92,500
92,000
91,500
91,000
90,500
, . Saturacion Media Saturacion Media
Saturacion Media .
(tras 4 semanas) (tras 1 afio)
M Seriesl 92,241 94,907 95,141

Figura 70: Grafico de barras, saturacion media al afio del tratamiento.

Como hemos podido observar en las sucesivas pruebas de normalidad,
ninguna de las variables puede considerarse normal, a excepciéon de la
Saturacion Media (tras 4 semanas). Por tanto, para realizar la comparacion de

medias debemos recurrir al andlisis no paramétrico de Wilcoxon.
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TEST DE COMPARACION DE MEDIAS (WILCOXON)

Rangos
N Rango Suma de
Rangos negativos 56° 32,42 1815,50
IAH (tras 1 afio) - Rangos positivos 7° 28,64 200,50
IAH Empates 0°
Total 63
a. |AH (tras 1 afio) < IAH
b. IAH (tras 1 afio) > IAH
c. |AH (tras 1 afio) = IAH
Estadisticos de prueba®
IAH (tras 1 afio) - IAH
z -5,528"
Sig. asintotica 0,000
a. Prueba de rangos con signo de Wilcoxon
b. Se basa en rangos positivos.
Rangos
N Rango Suma de
Rangos negativos 52° 32,31 1680,00
Numero de apneas Rangos positivos 9P 23,44 211,00
(tras 1 afio) - .
NGmero de apneas Empates 2
Total 63

a. Numero de apneas (tras 1 afio) < Numero de apneas
b. Nimero de apneas (tras 1 afio) > Niumero de apneas

c. Numero de apneas (tras 1 afio) = NiUmero de apneas
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Estadisticos de prueba®

Numero de apneas (tras 1
afio) - Numero de apneas

z
Sig. asintética

0,000

5,277°

a. Prueba de rangos con signo de Wilcoxon

b. Se basa en rangos positivos.

Rangos
N Rango Suma de
promedio rangos
Rangos negativos 492 33,72 1652,50
N® hlpoaaneas (tras Rangos positivos 13° 23,12 300,50
1 afio) - N° .
hipoapneas Empates 0
Total 62

a. Num_H (tras 1 afio) < Num_H
b. Num_H (tras 1 afio) > Num_H

c.Num_H (tras 1 afio) = Num_H

Estadisticos de prueba®

N° hipopneas (tras 1 afio) - N°

hipopneas
z -4,740°
Sig. asintotica 0,000

(bilateral)

a. Prueba de rangos con signo de Wilcoxon

b. Se basa en rangos positivos.
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Rangos

N Rango Suma de
Rangos negativos 51°% 31,77 1620,50
IDH (tras 1 afio) - Rangos positivos 11° 30,23 332,50

IDH Empates 0°

Total 62
a. IDH (tras 1 afio) < IDH
b. IDH (tras 1 afio) > IDH
c. IDH (tras 1 afio) = IDH
Estadisticos de prueba®

IDH (tras 1 afio) - IDH
z -4,515"
Sig. asintotica 0,000
a. Prueba de rangos con signo de Wilcoxon
b. Se basa en rangos positivos.
Rangos
N Rango Suma de
Rangos negativos 33?2 23,83 786,50
CT 90 (tras 1 afio) - Rangos positivos 15° 25,97 389,50

CT90 Empates 14°
Total 62

a.CT 90 (tras 1 afio) <CT 90
b. CT 90 (tras 1 afio) > CT 90
¢.CT 90 (tras 1 afio) = CT 90

Estadisticos de prueba®

CT 90 (tras 1 afio) - CT 90

z -2,037°
Sig. asintoética 0,042

a. Prueba de rangos con signo de Wilcoxon

b. Se basa en rangos positivos.
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Rangos

N Rango Suma de
Rangos negativos 272 22,81 616,00
Saturacion Mamma Rangos positivos 17° 22,00 374,00
(tras 1 afio) - .
Saturacién Maxima Empates 19
Total 63
a. Saturacién Maxima (tras 1 afio) < Saturacion Maxima
b. Saturacién Maxima (tras 1 afio) > Saturacion Maxima
c. Saturaciéon Maxima (tras 1 afio) = Saturacion Maxima
Estadisticos de prueba®
Saturacién Maxima (tras 1
afio) - Saturacion Maxima
z -1,440°
Sig. asintotica 0,150
a. Prueba de rangos con signo de Wilcoxon
b. Se basa en rangos positivos.
Rangos
N Rango Suma de
Rangos negativos 212 27,52 578,00
Saturacion ﬁ/hmma Rangos positivos 33b 27,48 907,00
(tras 1 afio) - .
Saturacién Minima Empates 9
Total 63

a. Saturacién Minima (tras 1 afio) < Saturacién Minima

b. Saturacién Minima (tras 1 afio) > Saturaciéon Minima

c. Saturacion Minima (tras 1 afio) = Saturacion Minima
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Estadisticos de prueba®

Saturacién Minima (tras 1 afo)
- Saturacién Minima

z
Sig. asintdtica

-1,419°
0,156

a. Prueba de rangos con signo de Wilcoxon

b. Se basa en rangos negativos.

Rangos
N Rango Suma de
Rangos negativos 15° 21,07 316,00
Saturacion Media Rangos positivos 40° 30,60 1224,00
(tras 1 afio) - .
Saturacion Media Empates 4
Total 59

a. Saturacion Media (tras 1 afio) < Saturacion Media

b. Saturacién Media (tras 1 afio) > Saturacion Media

c. Saturacion Media (tras 1 afio) = Saturacion Media

Estadisticos de prueba®

Saturacién Media (tras 1 afio) -
Saturacion Media

VA
Sig. asintoética

-3,805°
0,000

a. Prueba de rangos con signo de Wilcoxon

b. Se basa en rangos negativos.
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Resumen estadistico

Observando los valores de la significacion asintdtica en cada estudio, podemos
afirmar que existen diferencias entre los valores medios en las siguientes

variables:

e Disminucién estadisticamente significativa (p<0,05) en IAH (de 14,7 a
6,7).

e Reduccion significativa del n°® de apneas obstructivas (de 32,7 a 8,75) y
mixtas con el tratamiento con DAM.

¢ Reduccion significativa del n° total de Hipopneas (de 64,5 a 35,3).
¢ Reduccion significativa en IDH=3%(IDH) (de 12,4 a 6,8).
e Reduccion significativa en CT 90 (de 1,9 a 1,01).

e Aumento de la saturacion media (de 92,2 a 95,1).

No se encontraron diferencias significativas en la Saturacion Maxima y Minima

(p=0,150y 0,156 respectivamente)

En todas las variables de estudio en las que se encontraron diferencias, el
mayor valor se daba en el primer estudio, luego el valor de dichas variables
desciende significativamente a lo largo de 1 afio. Tan sélo en el caso de la
Saturacion Media el valor tras 1 afio es significativamente superior que al inicio

del estudio.
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O Discusion

El tratamiento del SAHOS con dispositivos de avance mandibular esta
ampliamente aceptado por la comunidades cientificas expertas en la materia y
son una alternativa eficaz el uso de la CPAP(36,131). En Espafa solo esta
diagnosticado el 10% de los enfermos(215), lo que significa que la mayoria de
los que no han sido diagnosticados estan en riesgo de sufrir las alteraciones

graves de este sindrome.

La obstruccion respiratoria provoca desaturacion. La desaturacion de oxigeno
provocada por la obstruccion de la via aérea se acompafia de hipoxemia

secundaria, con trastornos hipoxémicos cronicos.

El sistema nervioso se defiende con un suefio mas ligero y discontinuo, para
aumentar el tono de la musculatura faringea, lo que abre la via aérea en un
intento del térax por vencer la obstruccion de la via aérea alta, 1o que origina
alteraciones cardiovasculares. Este suefio discontinuo y ligero no llega a ser un
suefio reparador y provoca el sintoma principal del SAHOS, la
hipersomnolencia diurna, ademéas de deterioro intelectual, cambios de
personalidad (irascibilidad), cefaleas matutinas y alteraciones graves como la
hipertension, accidentes cerebrovasculares, arritmias cardiacas, convulsiones

anodxicas y en ultimo extremo la muerte(125,200,216,217).

El SAHOS no tratado se asocia a un incremento de mortalidad, incluso cuando
el indice de enfermedad respiratoria 0 IAH no es grave, con valores menores
de 20(218).

En nuestro ensayo clinico hemos valorado la eficacia del uso de un aparato
intraoral de avance mandibular para el tratamiento del SAHOS, supliendo las
carencias de otros estudios a nivel de tamafo de la muestra y falta de estudios

a largo plazo.

El principal motivo de consulta fue el ronquido 81,6% seguido de la apnea

59,2%. El ronquido es apreciable por el compafiero de cama, y la apnea
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manifiesta suele producirse en la Ultima etapa del suefio por lo que a veces
puede pasar desapercibida por la pareja. Los datos de la historia clinica de los
pacientes coinciden con los de los estudios de habitos/factores de riesgo
relacionado con el SAHOS de los diferentes estudios
(105,107,131,137,145,161,217) que en nuestro estudio principalmente son
tabaco 27,5%, reflujo gastroesofdgico 24,3%, hipertension arterial 23,5% vy

trastornos cognitivos 35,9%.

Los resultados obtenidos son esperanzadores para mejorar la calidad de vida
de los pacientes diagnosticados. Hemos confirmado la eficacia del dispositivo
de avance mandibular orthoapnea midiendo las variables mas comunes del

SAHQOS, obteniendo una disminucion del IAH significativo a largo plazo.

En la primera fase del estudio, el IMC no habia variado significativamente (de
27,36 + 2,45 kg/m? a 27,46 + 2,39 kg/m?), lo que nos indica que si la
disminucién del IMC se combina con el mismo grado de cumplimiento del
dispositivo DAM (98,9%), los resultados mejorarian significativamente. Aun asi
hay que ser cautos a la hora de valorar la eficacia de estos dispositivos a largo
plazo al relacionarlos con el IMC. Si los pacientes no pierden peso, la eficacia

de los DAM puede reducirse estadisticamente por un mayor IMC.

De hecho, el objetivo del autor es que los pacientes con SAHOS leve y
moderado puedan adoptar habitos saludables que favorezcan una progresiva
disminucién milimétrica del avance mandibular del dispositivo y lleguen a no
tener que depender de €él. Es comun oir en las revisiones periddicas la frase
‘no puedo vivir sin él”, que no lejos de darnos una gran satisfaccion por la
utilidad del DAM, nos lleva a insistir en la mejora de habitos de vida saludables

gue permitan al paciente un descanso placido libre de cualquier tratamiento.

En la segunda fase del estudio, las variables analizadas son menores. Debido
a la alta demanda de la Unidad de Trastornos del Suefio del HUVV no fue
posible la utilizacion de un polisomnégrafo de nivel |, pero en su caso usamos
un poligrafo portatii de 8 canales que permiti6 medir las variables mas
importantes a la hora de estudiar el SAHOS: IAH, indice de apneas, hipopneas,

IDH, CT90 y saturacion de oxigeno. Estos valores son la clave del seguimiento
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del sindrome y los resultados obtenidos con los dispositivos portétiles estan
ampliamente avalados en la literatura cientifica(219-222).

Hay que destacar la disminucion de la muestra en la segunda fase del analisis
estadistico. El estudio comenz6 con 103 pacientes, y para evaluar la eficacia
del dispositivo a largo plazo contamos con 63 pacientes. Las causas de esta
disminucién de la N fue la ausencia de los pacientes a la cita de control,
exacerbacion del cuadro clinico del SAHOS o que ya no veian necesario una
cita ya que sentian que se les habia solucionado el problema del ronquido.
Hubo una falta de seguimiento de algunos pacientes que se habian mudado de
Malaga y en otros casos los pacientes no eran capaces de mantener el
poligrafo durante toda la noche, lo que nos obligaba a repetir el estudio y dar
prioridad a pacientes con una mayor facilidad de uso del poligrafo portatil y
otros que se comprometian con la necesidad que teniamos de volver a medir

las variables respiratorias.

Esto es un factor muy asociado al nivel de educacién y dificultad de conexién
médico-dentista; algunos pacientes pensaban que las citas con el dentista les
conllevaria un gasto economico, y cuando se sintieron contentos con los

resultados del aparato dejaron de contactar con nosotros.

El analisis estadistico en las comparaciones al afio sélo tiene en cuenta los
sujetos de los que se tienen datos en un primer momento y al afio, es decir,
omite 40 sujetos cuyos datos no fueron suficientes para elaborar las tablas.
Ahora bien, en las variables que se encuentran diferencias significativas con 63
sujetos, muy probablemente si tuviésemos datos de los 40 restantes serian
muy similares. El estudio sobre 63 o 103 sujetos s6lo cambia sensiblemente la
precision de los resultados. Con 63 sujetos, la precisibn es menor; con una N

mayor apoyaria la confirmacion de los resultados.

La reduccion de la muestra fue significativa pero el uso del orthoapnea por
parte de los 63 pacientes fue del 100% al afio de tratamiento; estos pacientes
describieron la eliminacién de la hipersalivacion y sequedad bucal ya que se
habian acostumbrado al uso diario del aparato. Este aspecto hace pensar al
autor en la dificultad que habra en el futuro de una correcta coordinacion de los

servicios de salud con las clinicas dentales privadas, ya que los dispositivos de
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avance mandibular deben ser prescritos, adaptados, controlados por dentistas
y coordinados por expertos de las unidades del suefio. En este aspecto existen
ya propuestas de empresas como la italiana Activeaction que aunan un
tratamiento desde la base de la medicina del suefio y estudios poligréaficos al

tratamiento por parte del odontélogo.

Schmidt-Nowara en 1995(223) a expensas del amplio desarrollo de los
dispositivos orales sefalaba las consecuencias a largo plazo sobre la
articulacion temporomandibular y salud dental del uso del avanzador.
Castro(146) report6 efectos secundarios leves o moderados en el 73,8% de los
pacientes y uno de cada 10 pacientes refirid efectos secundarios graves en la
oclusién. De todos modos, la mayor parte de los efectos secundarios fueron
molestias subjetivas referidas por los pacientes, como la hipersalivacion, dolor
gingival, dental, lingual, en la articulacion temporomandibular o sequedad
bucal. Hammond en un estudio de uso con avanzadores de una media de 25
meses (224) refiere que las molestias mas importantes son mandibulares
(44%), dentales(44%), articulares (23%), hipersalivacién (45%) y boca seca
(44%)), irritacion de las encias (16%), cefalea (16%) y ruidos articulares (16%),
coincidiendo con Castro. Encuentra un 12,5% de alteraciones oclusales
irreversibles basadas en reduccién de la sobremordida y resalte. Clark en un
estudio de un avanzador durante 3 afos encuentra cambios indoloros pero
irreversibles en la oclusion en el 26% de los usuarios y proponen revisiones
periodicas para evitar este problema(225). Almeida encuentra tres tipos de
resultados: 14,3% de los pacientes no presentan cambios oclusales, 41,4%
presentan cambios favorables y 44,3% cambios desfavorables (sobremordida o
maloclusion clase Il division 1 y 2)(226). En nuestro estudio, el 37,6% de los
pacientes se quejaron de sequedad bucal y el 34,4% de hipersalivacion.
También se quejaban de las molestias que le producia el tornillo de avance
mandibular en la punta de la lengua. El 8,8% de los pacientes dejaron de usar
el dispositivo en la primera fase, y en relacion con el inicio del estudio, el 68,8%
de los pacientes uso el dispositivo de forma regular durante un afio de
tratamiento describiendo las mismas molestias ademas de problemas
oclusales. Referian que “no le encajaban los dientes” a primera hora de la

mafiana, pero esta situacion iba mejorando a lo largo del dia. En medida, este
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problema se debe a la falta de uso del reprogramador (mordedor) mandibular
por la mafana, ya que los que si lo usaban durante dos minutos al dia
recuperaban la estabilidad oclusal de forma mas rapida. De todos, aunque
confirmemos que el uso del dispositivo al afio es de un 68,8%, muchos de los
pacientes que no se presentaron a la segunda fase del estudio confirmaban
que su problema de ronquido se habia solucionado y no sentian la necesidad
de volver a evaluarse, por lo que el uso de othoapnea segun las entrevistas

telefénicas es mucho mayor a ese porcentaje.

Aungque no podemos afirmar estadisticamente que el uso del orthoapnea es
mayor del 68,8% en la segunda fase del tratamiento, el uso del dispositivo fue
del 100% de los 63 pacientes, y no hay estudios que hayan analizado una
muestra tan amplia de pacientes a largo plazo, por lo que obtenemos un alto
grado de satisfaccion con el dispositivo. Todo esto hace afirmar al autor que la
clave de un uso a largo plazo del DAM es el control periédico del paciente y de
sus efectos secundarios, con un registro exhaustivo de la cantidad de avance y
problemas que presente el paciente. También hay que tener en cuenta la
formalidad del paciente; en el caso de Malaga, es habitual que dejen de acudir
a las citas periddicas y no contactan con el profesional hasta que tienen un
problema. Seria muy interesante en el futuro disefiar dispositivos bioactivos
que se vayan adaptando al paciente a la par de la evolucion de su enfermedad

y fabricar sistemas que respeten la posicién natural de la lengua.

Desde la publicacion de Sullivan en 1981 en la revista The Lancet(26), el
tratamiento con la CPAP ha sido el de eleccion para el tratar la apnea-hipopnea
obstructiva del suefioy los ronquidos en adultos disminuyendo el grado de
somnolencia y mejora la calidad de vida de los pacientes.

Las sociedades cientificas especialistas en trastornos respiratorios del suefio
no encuentran evidencia suficiente para sacar conclusiones con respecto a la
eficacia de diferentes tipos de DAM en pacientes con SAHOS debido a que los
estudios son generalmente pequefios, y cada uno se preocupa por una
comparacion unica y encuentran poca o ninguna diferencia entre los diferentes

tipos y métodos de uso de DAM u otros dispositivos orales en el estudio del
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suefio o medidas de somnolencia. Evidencian que la CPAP es superior a los
DAM en la mejora del SAHOS(227).

Muchos pacientes en tratamiento con CPAP no la toleran, excepto en pacientes
con alta gravedad de la enfermedad(228) . La adhesidén a largo plazo es de
s6lo un 60% al afio de seguimiento(129). La media de uso es de 4,7
horas/noche, independientemente del grado de severidad de SAHOS(229). El
50% de los pacientes se quejan de al menos un efecto secundario debido a la
mascara nasal (alergia, fugas de aire, abrasiones de la cresta de la nariz), nariz
seca 0 boca por la mafiana afectan al 65% de los pacientes, ademas de
estornudos y goteo nasal en mas del 35% de los sujetos y congestion nasal en
el 25%(230).

Es imprescindible encontrar una alternativa terapéutica que proporcione a los
pacientes un mayor confort y les permita permanecer una noche completa de
descanso. Los dispositivos de avance mandibular tienen una aceptacioén por
parte de los pacientes superior a la CPAP y cirugia. No curan el SAHOS pero
disminuyen las consecuencias derivadas de la patologia. Proporcionan un alivio
parcial y mejoria de los parametros polisomnograficos disminuyendo las
consecuencias fisiopatoldgicas de la enfermedad. La alternativa de los DAM es
minimamente invasiva y de coste mucho menor que los tratamiento con CPAP.
El coste de la CPAP es aproximadamente dos mil euros, por lo que los
dispositivos intraorales son una alternativa mucho mas econdomica(231).
Dependiendo del laboratorio protésico, el coste para el odontélogo es
aproximadamente de 150 a 450 euros. Ademas, la saturacion del sistema de
salud publico provoca largas listas de espera para los estudios
polisomnograficos de nivel I, por lo que hay que extender el uso de las
poligrafias domiciliarias, que bien usadas son un elemento diagndstico
totalmente aceptable para el SAHOS(219). Esto supondria poder abarcar el
diagnostico al gran niumero de pacientes no tratados y evitar sus problemas de
somnolencia diurna, trastornos de la personalidad, accidentes laborales o de

trafico y efectos sobre el sistema cardiovascular.

En nuestro estudio, el 98.9% de los 103 pacientes usaron el orthoapnea todas

las noches, y el 100% de los 63 pacientes de la segunda fase lo usaron de
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forma regular, ademés de los pacientes no revisados que se ausentaron a las
citas de control por sentir que se les habia solucionado el problema. Este dato
potencia el grado de adaptabilidad de los dispositivos de avance mandibular y
sugiere al autor que deberian ser la primeria linea de tratamiento para
pacientes con SAHOS leve y moderado y en casos severos que no toleran el
tratamiento con CPAP. Tesis doctorales como la de Castro y Crovetto obtienen
resultados similares al dispositivo orthoapnea en cuanto adhesion al
tratamiento(146,214); ademas, las nuevas técnicas digitales a la hora de toma
de medidas a los pacientes (escaner 3D, estereolitografia, impresoras 3D
digitales) facilitaran y mejoraran la planificacion, disefio y adaptabilidad de los

aparatos.

El mecanismo de accion de los DAM es protruir y estabilizar la mandibula para
mantener una via respiratoria permeable durante el suefio(137). Liberan el
paso del aire en la faringe e impiden que la lengua se sitle hacia atras. En el
estudio de Ryan, el area de la seccidn transversal de la via aérea superior
aumento en un 18% en la hipofaringe y més significativamente un 25% en el
area velofaringea con un dispositivo de avance mandibular(232). Mediante
estudios de videoendoscopia, la protrusion de la lengua genera un mayor
aumento del area transversal orofaringea y velofaringea que la protrusion
mandibular pero estos aparatos son mas incomodos que los de avance
mandibular. La protrusion mandibular causa un mayor aumento en la
hipofaringe que en la orofaringe o velofaringe(233). En nuestro estudio, el area
y volumen de la via aérea aumentd significativamente con el tratamiento: el
area aumento un 17% y el volumen un 28,7%, demostrando el mecanismo

principal de accion de los DAM.

Otra alternativa muy interesante al aumento del calibre la via aérea es el uso
de férulas de avance mandibular combinadas con la estimulacion eléctrica de
los musculos encargados de mantener la permeabilidad de la VAS(101,102). El
estudio de Johal mejora la efectividad del dispositivo de avance con la
estimulacién del geniogloso, geniohioideo y masetero(234). Es preciso realizar
estudios a largo plazo para valorar diferentes mecanismos para mejorar la

eficacia de los dispositivos orales.
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El ronquido patoldgico, que ocupa varios periodos de suefio con presencia de
somnolencia diurna es uno de los sintomas mas comunes del
SAHOS(137,146,210). Los pacientes sometidos a nuestro estudio poligrafico
con el DAM (81,6% son roncadores habituales) mejoraron un 29,9% el nimero
de ronquidos por noche y dicha mejoria fue subjetivamente mayor reportada
por el/la compafiero/a de cama. Ademas, este porcentaje mejora a medida que
la protesis aumenta la protrusion mandibular. La mayoria de publicaciones no
analizan de forma cuantitativa el ronquido, sino que se basan en
manifestaciones de los compafieros/as de cama(131,235,236). Castro obtiene
una mejoria del ronquido en un 58,7%, y Crovetto un 24,2% de sujetos en los

gue el porcentaje de suefio con ronquido se redujo un 50% (146,214).

La disminucién del numero de ronquidos y su intensidad repercute
favorablemente en la calidad de vida del paciente y compafiero/a por lo que los
dispositivos de avance tienen gran eficacia en el tratamiento frente a este
habito. En los casos del ronquido habitual no patolégico, que no se acompafa
de somnolencia diurna, los DAM podrian llegar a ser prescritos a un 32% de la

poblaciéon masculina general (237)para mejorar las relaciones de pareja.

El hallazgo poligrafico del indice de apnea-hipopnea (suma de apneas e
hipopneas por hora de suefio) es la referencia actual para diagnosticar el
SAHOS, ademas de la excesiva somnolencia diurna(238). El criterio de
severidad del SAHOS depende del IAH: leve (5 a 15), moderado (16 a 30) y
severo (>30) y de la saturacion minima de O, leve (> 85%), moderado (80% -
85%) y severo (<80%).

Los estudios con dispositivos intraorales disminuyen significativamente el I1AH,
hasta un 44%(223) y evitan a los pacientes el uso de CPAP ademas de
eliminar el ronquido y mejorar la somnolencia diurna(36,113,131,239-246).
Ferguson revisé 141 articulos indicando que el 52% de los pacientes tratados
con DAM reducian el IAH a menos de 10(131). Rivero de Almeida utiliza para
su estudio una proétesis de avance regulable tipo orthoapnea; el avance
regulable permite optimizar el avance de la protesis mejorando los resultados.
El 56,5% de la muestra consigue un IAH<5. Hasta la fecha son los mejores

resultados obtenidos mediante protesis de avance mandibular regulable(247).
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Los resultados con los DAM pueden variar en funcion del porcentaje de
protrusién aplicado al aparato. Los autores recomiendan una protrusion minima
del 65-75% de la capacidad del aparato evitando excesiva carga a la
articulacion temporomandibular y oclusién(248). Los aparatos hechos a
medida por los dentistas son méas eficaces que los prefabricados,
contraindicados para cualquier tratamiento efectivo del SAHOS.

El autor del estudio orthoapnea recomienda un avance inicial de un 50% de la
capacidad maxima protrusiva del DAM e ir aumentando el milimetraje hasta
obtener unos resultados satisfactorios. Del mismo modo recomienda que si el
avance va acompafiado de una mejora de habitos del paciente y pérdida de
peso, se vaya reduciendo este avance hasta el minimo necesario para producir
un suefio reparador. Como ya se ha comentado, una de las clave del
tratamiento es ensefar al paciente habitos higiénico-dietéticos saludables que

no condicionen su vida a un aparato, por muy minimamente invasivo que sea.

Los criterios de éxito del indice de apnea-hipopnea de nuestro estudio fueron la
reduccion del IAH a 5 o por debajo, disminucién del IAH se redujo a 10 o
menos Yy reduccién del IAH a la mitad. En la primera fase, en 72,80% de los
casos, el IAH se redujo a la mitad, en 90,30% el IAH fue <10 y en un 61,2%<
5. Ademas, con el dispositivo orthoapnea, disminuy6 el IAH en posicion supino
(de 25,2 a 6,9) y no supino (de 7,7 a 3,7). En la segunda fase del estudio, la
disminucion fue estadisticamente significativa (p<0,05) (de 14,7 a 6,7).

Hasta la fecha no habia estudios de DAM con una muestra del tamafio de la
primera ni segunda fase del estudio por lo que la reduccion tan significativa del
IAH proporciona a las sociedades cientificas especializadas en medicina del
suefio datos suficientes para implantar los aparatos intraorales como uno de los
principales pilares para el tratamiento del sindrome de apnea-hipopnea

obstructiva del suefio.

Una apnea obstructiva de define por la ausencia o reduccion >90% de la sefal
respiratoria mayor de 10 segundos de duracion en presencia de esfuerzo
respiratorio. La hipopnea es una reduccion discernible (>30% y <90%) de la

amplitud de la sefal respiratoria de >10 segundos de duracidbn que se
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acompafia de wuna desaturacion (23%) y/o un microdespertar en el

electroencefalograma.

Ambos son la causa de la fragmentacion del suefio y su suma proporciona el
IAH(113). En el estudio nos centramos en averiguar el registro de los dos tipos
de obstrucciones de la via aérea. En la primera fase, el nimero total de
eventos disminuyo de 97,9 a 31,3. La reduccion considerable del numero de
apneas de tipo obstructivo y mixto fue de 32 a 10,7; los pacientes con un IAH
elevado tenian menos apneas obstructivas y mas hipopneas, lo que sugiere
que el tratamiento disminuia la severidad de sus episodios apnéicos; aunque
algunos no tuviesen un IAH<5, habia un intercambio de eventos apnéicos a
hipoapnéicos. Hubo una reduccion significativa del nimero total de hipopneas
(de 64,5 a 21,7) con el tratamiento con DAM. A largo plazo se observd que el
namero de tipo obstructivo y era todavia menor a la primera fase (de 32,7 a
8,75) en contraposicion al aumento de hipopaneas con respecto al estudio a las
4 semanas, pero aun asi con una gran reduccion del nimero total (de 64,5 a
35,3).

La escala de somnolencia de Epworth es el parametro con mayor valor
predictivo en la sospecha diagnostica de SAHOS, con una sensibilidad del
60%, especificidad del 82% y un valor predictivo positivo de 85%/(249).
Estudios de dispositivos de avance mandibular tienen buenos resultados a la
hora de valorar la escala de somnolencia y coinciden en la disminucion de la
puntuacion tras el uso del DAM(250-252). En la primera fase del estudio, la
puntuacion <10 paso de 20 a 64, entre 10 y 15 paso de 46 a 30 y <15 de 37 a
9. Los pacientes excesivamente somnolientos pasaron tener una leve
somnolencia diurna y la mayoria de pacientes con leve somnolencia pasaron a
tener poca probabilidad de suefio, reforzando la eficacia del dispositivo

orthoapnea para la mejora de los sintomas diurnos del SAHOS.

Una critica a nuestro estudio fue la falta de escala de Epworth en el control al
afio de tratamiento. Los pacientes expresaron una gran mejoria de los
sintomas diurnos y la sensacion de un suefio reparador, pero muchos de ellos
no rellenaban correctamente el cuestionario de control de tratamiento por lo

gue no fue posible crear una tabla suficientemente extensa para obtener
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resultados significativos; de todos modos basados en los comentarios de los
pacientes y la reduccion del IAH podemos afirmar que la puntuacion Epworth
probablemente disminuiria en los 63 casos y en los que no asistieron a los

controles periédicos por sentir que su problema estaba solucionado.

El oxigeno asegura la actividad cerebral, asi como el funcionamiento del
sistema nervioso, las glandulas, muasculos y los 6rganos. La hipoxia incrementa
el riesgo cardiovascular en el sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del
suefo(253). Estd demostrado la activacion selectiva de las vias inflamatorias
sobre las vias adaptativas en la hipoxia intermitente y los episodios de hipoxia-
reoxigenacion que acompafan a las apneas podrian inducir un aumento de la
liberacién vascular de radicales libres, favorecer el proceso de formacion de la
placa de ateroma y aumentar el riesgo cardiovascular en el SAHOS(253-255).
Ademas, la hipercapnia diurna esta presente en el 4,3% y la hipoxia durante el
dia en el 6,5% de los pacientes con sindrome de apnea-hipopnea obstructiva
del suefio y pruebas normales de la funcion pulmonar, lo que deberian
considerarse como criterios de severidad del SAHOS(256). La saturacion
minima de O, durante el estudio polisomnografico clasifica el nivel de
severidad: leve (> 85%), moderado (80% - 85%) y severo (<80%).

La saturacion media aumento al afio de tratamiento significativamente de 92,2
a 95,1 comprobando que una mayor oxigenacion de los tejidos por un menor
ndamero de desaturaciones. Muchos otros estudios confirman la mejora de la
Sa0,(33,131,244,257-268) con dispositivos de avance mandibular.

Seguimos estudiando las variables relacionadas con la saturacion de oxigeno
midiendo el IDH=3% (indice de caidas de la saturacion de oxigeno =3% por
hora de suefio y el CT90 (tiempo total de suefio con saturacion menor al 90%).
En la primera fase, la reduccion en el IDH es significativa, de 12,4 a 4,8 y al
afio de 12,4 a 6,8. Estos resultados coinciden con los obtenidos por Sanchez-
Molini en la mejora del tratamiento con dispositivos intraorales(269). Por lo
tanto se vuelve a demostrar la eficacia de orthoapnea con valores comparables
al tratamiento con CPAP(269-273). La reduccion fue significativa en CT90, de
2,4 a 0,7 al mes, y de 1,9 a 1,01 al aiflo. Estudios con CPAP calculan que el

porcentaje de tiempo pasado con una SaO, por debajo del 90% es =1% en

173



tratamiento con CPAP en pacientes con un IAH=15(274). Un estudio en la
provincia de Ourense obtuvo que el porcentaje de tiempo que los pacientes en
tratamiento con CPAP con un IAH medio de 50,7 mantenian saturacion por
debajo de 90% era >10 en 57,2%(275), con un IMC=30 presente en 70% vy
cardiopatia isquémica en 8,4% de los casos, observandose un gran efecto de
la hipoxia en las complicaciones del SAHOS severo. Esto nos indica que en
casos de SAHOS severo los aparatos de avance mandibular por si solos no
podrian reducir tan significativamente los episodios de hipoxia a no ser que
fuesen tratamientos quirargicos, combinacion CPAP / dispositivo intraoral y
siempre acompafados de importantes cambios en el estilo de vida.

Hay que enfocar la cirugia en los pacientes con SAHOS y alteraciones
maxilomandibulares que no toleren CPAP ni dispositivos de avance
mandibular, que no tengan éxito con medidas higiénico-dietéticas, pacientes
cuyas caracteristicas no impliguen riesgo para la cirugia y se compruebe
previamente que la via aérea aumenta al avanzar el maxilar superior e inferior.
El objetivo de la cirugia es la curacion del sindrome mediante reduccion del
tejido, mejoria de la tensiébn e incremento del espacio aéreo posterior.
Se considera que el paciente tiene una alteracion a nivel general de la via
aérea donde el cirujano debe actuar para remodelarlo de una manera efectiva
tomando en cuenta el grado de apnea obstructiva, el lugar de mayor
obstruccién y la experiencia del equipo médico(276). La tragueostomia fue el
primer tratamiento eficaz del SAHOS. Hoy en dia es poco utilizada por existir
tratamientos quirdrgicos menos agresivos como el avance maxilar, mandibular
y del hioides, y por la falta de aceptacion del paciente como alternativa curativa
a la CPAP(277,278). Por lo tanto, la alternativa quirirgica debe estar
perfectamente diagnosticada y llevada a cabo por cirujanos con gran

experiencia.

El estudio de los dispositivos intraorales independientemente de su actual
notoriedad lleva mas de cien afios investigandose. Se han revisado la gran
mayoria de articulos en la materia y se ha observado mejoras significativas
para los pacientes roncadores y con sindrome de apnea-hipopnea obstructiva
del suefio. De todos modos, es necesario seguir estudiando a largo plazo, y en

especial los dispositivos de avance mandibular para evaluar su tolerancia,
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efectos adversos y mejoras significativas de morbimortalidad. El diagnostico del
SAHOS ird aumentando en el futuro por el aumento de dispositivos eficaces
para el diagnostico domiciliario, mayor comprensién de la necesidad de un
descanso y suefio reparador y basandonos en el estilo de vida actual que

fomenta el sedentarismo desde edades tempranas.

Es preciso abordar el tratamiento del SAHOS de forma multidisciplinar; en la
mayoria de convenciones mundiales sobre trastornos respiratorios de suefio
siempre se habla mucho desde el punto de vista del neumdlogo,
otorrinolaringélogo y cirujano maxilofacial, pero una vez diagnosticado el
sindrome, requiere el conocimiento de un mayor nimero de profesionales de la
salud como el odontdlogo, dietistas, neurélogos y demas profesionales para un

correcto tratamiento establecido por las unidades del suefio.

La formacion en medicina del suefio es primordial; es necesario aprovechar las
destrezas de los odontblogos y estomatdlogos en la prescripcion, adaptacion y
control del tratamiento. Cualquier dentista con una formacién especifica en
materia del suefio podra honrar su trayectoria profesional no sélo abarcando el
territorio estomatoldgico, sino también sintiendo que pertenece a un grupo
multidisciplinario que mejora considerablemente su calidad de vida sus

pacientes.
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10 Conclusiones

1. El dispositivo de avance mandibular orthoapnea redujo el indice de apnea-

hipopnea durante el suefio.
2. El uso del dispositivo intraoral aumenta el area y volumen de la via aérea.

3. La utilizacion del dispositivo de avance mandibular aumenta los niveles de

saturaciéon de oxigeno.

4. Los pacientes toleran y se adaptan al uso a largo plazo del dispositivo

orthoapnea.

5. El diagnostico del SAHOS mediante dispositivos portatiles y el tratamiento
mediante dispositivos de avance mandibular son una opcion de tratamiento

valida con una favorable relacién coste/beneficio.

6. Los dispositivos de avance mandibular podrian considerarse la primera linea
de terapia en SAHOS de leve y moderado y segunda linea de tratamiento en

pacientes con SAHOS grave que no toleran CPAP.
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Anexo 1: Aceptacion del comité ético del Hospital Virgen de la Victoria.

/\ Senvicio Andaluz de Salud
“ BB Uiy CO‘NSEJERI'A DE SALUD

s

La Subcomision de Investigacién Clinica del Hospital Universitario “Virgen de la
Victoria™, de Milaga, reunida ¢l dia 31 de enero de 2011, con la asistencia de sus
miembros:

Dr. Javier Estcharanz Garcia, D. Ramon Porras Sanchez, Dr. Francisco Bermudez
Recio, Dra. Caroline Concjo Gomez, Dra. Blanca O Donnell Cortés, Dr. Fernando
Cardona Diaz, Dr. Javier Alzueta Rodriguez, Dr. Alberto Delgado Garcia.

Ha evaluado la propuesta para que sc lleve a cabo en ¢l centro el proyecto de
investigacion “Valoracion de la Eficacia del nuevo Dispositivo de Avance
Mandibular de Ortoplus en el Sindrome de Apneas-Hipopneas durante el sueno™

- El proyecto cumple con los requerimientos legales exigibles y ¢l planteamiento
metodologico es correcto.
- El protocolo establece claramente los objetivos.

- Los riesgos y molestias previsibles para ¢l sujeto estin definidos. acotados ¥
justificados, con la cobertura que procede.

- Existe consentimicnto informado, la hoja de informacién para los sujetos es
comprensible y completa y s¢ contempla ¢f procedimiento de garantia de
confidencialidad e intimidad.

. Fsta comision considers que ¢l Dra. Mercedes Martin Romero y su equipo,

estd capacitado para llevar a cabo cste proyecto, que ¢s de desarrollo factible en
este Centro, aprobando en todos sus términos la realizacion def mismo.

En Malaga a 31 de cnero de 2011

EL SECRETARIO EL PRESIDENTE

Fd orras Sanchez op. Javier Fstebaranz Garcia

« Hospital Virgen de fa Viclona
2 Csmpus Unmrrstrio TE3Un0s, .
2 hoamaan 13.007
3 Teet 351 032 000
29010 Milaga
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Anexo 2: Consentimiento informado para estudio del suefio.

Hospital Universitario Virgen de la Victoria
Malaga
Unidad de Trastornos Respiratorios del Suefio

NEUMOLOGIA

DOCUMENTO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA ESTUDIO DEL SUENO

(D10 o740 Lo 2 = VS PP UPRUPTPPRS
NO de HiStOria: ....uuveeeeieeeeiieiiieee e eeeeveeiaans (o [ afios de edad, DNI: ........ooovvviviiiiieieeeeeeeeeie,
[@fo] 4 1o (o] g a1 [0 ] {0 1N =1 o O
D10 74 Lo T2 = VS TR de .......... afos de edad,

(Nombre y dos apellidos del representante legal)

(@] 1o (0] 1 11 [e] 110 =] o AT JYDNE

En calidad de........cocoiiiiiiii s (Representante legal, familiar o allegado)

Lo USSP (Nombre y dos apellidos del paciente)

DECLARO

QUE Bl DOCTOR/A . ...ttt e ettt e e ettt e e e e e bt e e e e e s b b e ee e e e sta et e e e s ansbeeeae eeeeeesnsseeeeeasntbeneeesanssaees

(Nombre y dos apellidos del facultativo que facilita la informacion) del Servicio de Neumologia, me ha

explicado que es conveniente proceder, en mi situacién, a un ESTUDIO DE SUENO.
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1.- Los estudios de suefio son unos procedimientos diagndsticos que tratan de evaluar la existencia y la

gravedad de
enfermedades que ocurren cuando se esta dormido.

2.- En términos generales consisten en los registros de diferentes sefiales bioldgicas (ejemplo

electrocardiograma)

detectadas mediante dispositivos que se colocan en la superficie corporal (por ejemplo, electrodos,

bandas, etc.) y cuyo

namero variara en funcion de la enfermedad que se pretende diagnosticar. Con frecuencia estos estudios

también se

hacen para valorar la eficacia del tratamiento de las apneas de suefio con CPAP (presion en la via aérea

positiva

continua). Este dispositivo consiste en una turbina que expulsa aire a presion. Este aire entra por una

mascarilla
colocada sobre la nariz, evitando el desarrollo de apneas.

3.- Al tratarse de registros de variables que fisiol6gicamente produce su propio cuerpo los efectos
indeseables derivados

del procedimiento son infrecuentes y pueden deberse a hipersensibilidad o irritacion de la piel a la

sustancia que se usa

para conseguir adhesion de los electrodos a la piel o irritacion de mucosas o empeoramiento de

enfermedades
respiratorias (ejemplo: asma) debido a su olor intenso.

En el caso de que se utilice CPAP, pueden presentarse efectos indeseables como molestias en la nariz o

cara,

sequedad de nariz 0 boca, obstruccién nasal, rinorrea, epistaxis, conjuntivitis, dolor de oidos, molestias en

el pecho,
cefaleas, claustrofobia o sensacioén de asfixia.

He comprendido las explicaciones que se me han facilitado en un lenguaje claro y sencillo, y el facultativo
que me ha

atendido me ha permitido realizar todas las observaciones y me ha aclarado todas las dudas que le he
planteado.

También comprendo que, en cualquier momento y sin necesidad de dar ninguna explicacion, puedo

revocar el

consentimiento que ahora presto.
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Por ello, manifiesto que estoy satisfecho con la informacion recibida y que comprendo el alcance y los

riesgos del

tratamiento.

Y en tales condiciones CONSIENTO que se me realice UN ESTUDIO DEL SUERNO.

Fdo: El/la Médico Fdo: El/la Paciente

allegado

REVOCACION

DON/DOMA . et

de edad

(Nombre y dos apellidos del paciente)

con domicilio BN

(Domicilio del paciente)

DON/DOMA . e s

de edad

(Nombre y dos apellidos del representante legal))

con domicilio Bl e —————————————

(Domicilio del representante legal)

(Fecha)

Fdo: El representante legal, familiar o
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en calidad [ 1= , de

(Representante legal, familiar o allegado (Nombre y dos apellidos del paciente)

REVOCO el consentimiento prestado en fecha ............ccccocviiiinens y no deseo proseguir el

tratamiento, que doy con esta fecha por finalizado.

= o -
(Lugar) (Fecha)

Fdo: El/la Médico Fdo: El/la Paciente Fdo: El representante legal, familiar
allegado
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Anexo 3: Folleto de consulta de trastornos respiratorios del suefio.

Hospital Universitario

Virgen de la Victoria

UNIDAD DE TRANSTORNOS RESPIRATORIOS
DEL SUENO

¢,Qué es la apnea del sueno?

La apnea del suefio es el estrechamiento o bloqueo de la via aérea durante el
suefio, lo que hace que se interrumpa la respiracion de forma repetida a lo

largo de la noche.

La apnea obstructiva del suefio (AOS) se presenta cuando los tejidos del
cuello se colapsan a intervalos durante el suefio, bloqueando el paso del aire.
La persona deja de respirar repetidamente durante la noche durante periodos
de mas de 10 segundos. El resultado es la disminucion de los niveles de
oxigeno en la sangre. Esta falta de oxigeno provoca una fuerte inspiraciéon
(con sobresalto como mecanismo de defensa) sin llegar al despertar completo,
pero fragmentando el suefio y eliminando la fase de descanso verdadero.

Haciendo de sus horas de suefio un suefio no reparador.

La persona que sufre de apnea no recuerda estos sobresaltos, pero sufre sus
consecuencias: jaquecas matutinas, somnolencia diurna, cansancio,
irritabilidad, falta de concentracion.... Los compafieros de cama son quienes
pueden relatar las interrupciones de la respiracién y los ronquidos de forma

repetitiva.

La AOS tiene un tratamiento facil y eficaz, mediante la terapia de presion
continua positiva de la via aérea (CPAP), que consiste en insuflar una presion

de aire en la via aérea a partir de un generador de flujo por medio de una
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mascarilla nasal. Su objetivo es eliminar todas las apneas y también el
ronquido, y conseguir una mejor calidad de vida a los pacientes que sufren este
trastorno respiratorio. Ademas de prevenir otras complicaciones derivadas de

este sindrome de apnea del suefio.

Dormir es vivir

El suefio regular y reparador es necesario para la vida y algo tan basico como

la alimentacion

La falta de suefio reparador tiene graves consecuencias, como puede ser
somnolencia diurna incontrolable, trastornos de la personalidad, accidentes

laborales o de trafico y efectos sobre el sistema cardiovascular.

La apnea del suefio es uno de los trastornos del suefio mas comunes. Se
diagnostica con una prueba sencilla ambulatoria (Poligrafo respiratorio) o
ingresado con un polisomndgrafo respiratorio. Se cree que mas del 4% de la

poblacion lo padece.

Utilizacidon del sistema CPAP en casa

Sithe el equipo CPAP cerca de la cama y el tubo segun la posicién que prefiera
para dormir. Algunas personas prefieren que el tubo pase por encima del
cabecero, otras por encima del hombro. Elija la que le resulte mas comoda

Al utilizar la mascarilla nasal es imprescindible tener la boca cerrada. Si se

abre, el aire se escapa, produciendo una incobmoda sensacion.

Si se despierta por la noche y se siente incomodo por la presiéon del flujo de
aire, apague la maquina, quitese la mascarilla, descanse unos minutos. Vuelva

a colocarsela y respire lentamente con la boca cerrada.

Todos los dispositivos de CPAP tienen la funcion “rampa”. Esta es una funcion
de confort para ir acostumbrandose a la presion de su maquina de forma

progresiva.

Consulte con su técnico de OXIMESA para activarla o desactivarla.
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Comodidad

En ocasiones el tratamiento con la CPAP puede irritar el interior de la nariz, lo
que origina estornudos y molestos moqueos. Esto se soluciona casi siempre

sin tener que hacer nada, pero si no es asi consultar con su médico.

Algunas personas pueden experimentar sequedad persistente en nariz y
garganta, en este caso puede resultar util el uso de un humidificador que se
adapta a su CPAP.

Si esta resfriado y resulta dificil utilizar su CPAP, se puede suspender su uso

en esos dias

Si utiliza la mascarilla demasiado apretada pueden aparecer marcas en el
rostro, provocando problemas cutaneos. Tampoco debe de tener fugas de aire
por las zonas de contacto de la mascarilla a la cara, el tratamiento seria

ineficaz y molestaria.

No olvide de limpiar y lavar la mascarilla y tubos siguiendo la recomendacion
de los técnicos de su CPAP.

Preguntas frecuentes

¢, Cudles son los sintomas del AOS?

La somnolencia diurna el cansancio y el ronquido son los sintomas mas
frecuentes. Otros sintomas pueden ser: jaquecas matutinas, inestabilidad
emocional, incontinencia, mal caracter, disminucién de la capacidad intelectual,

impotencia sexual...
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¢ Qué debe hacerse si se cree que sufre
AQOS?

La recomendacion basica es que se consulte con su médico o especialista del
sistema respiratorio o de suefio. Este realizara un estudio del suefio que
recogera toda la informacion necesaria sobre su respiracion durante el suefio,

hara un diagnostico y pondré tratamiento si fuera necesario.

¢,Cudales son sus riesgos y consecuencias?

Puesto que el sintoma mas importante es la somnolencia diurna, es féacil
imaginar que una de las consecuencias es la accidentalidad, tanto de trafico
como laboral. Muchos investigadores creen que al apnea del suefio es el mayor

factor de riesgo en los accidentes de tréafico

La falta de suefio reparador tiene también efectos sobre el sistema nervioso
central y puede ser el origen de deterioro intelectual, falta de rendimiento,

irritabilidad y trastornos de personalidad.

Por otra parte, la falta de oxigenacion que acompafia a la apnea tiene multiples
efectos a largo plazo y aumenta el riesgo de un gran numero de patologias,
como hipertension arterial y pulmonar, arritmias, infartos de miocardio,
impotencia sexual y ultimas investigaciones relacionan con algunos tipos de

cancer.

¢, Cuadl es el tratamiento?

Lo mas importante es evitar las apneas. Para ello es aconsejable: perder peso,
dejar de fumar, evitar sustancias y farmacos que favorecen la apariciéon de
apneas (como el alcohol o los hipnéticos) evitar cenas copiosas Yy adoptar

habitos saludables que favorezca la higiene del suefio.

208



El tratamiento mas comuan, mas facil, menos agresivo y mas eficaz es la

presion positiva continua de la via aérea (CPAP)

Hay otras formas de tratamiento que son los dispositivos orales (DAM) vy

cirugia que pueden ser efectivos en algunas personas.

¢, Qué es la CPAP?

El tratamiento con la CPAP es el suministro de un flujo de aire suave, que
ejerce una ligera presién positiva en la via aérea a través de una mascarilla, y
que actia abriendo los conductos respiratorios durante el suefio. De esta
forma, la respiracion se vuelve regular, cesa el ronquido y el suefio resulta

eficaz.

Como consecuencia del tratamiento, se eliminan todos los sintomas, mejora la
calidad de vida (del paciente y del compafero de habitacion) y disminuye
considerablemente los riesgos.

¢,Qué puede ocurrir si la AOS no se trata?

Si la AOS no se trata adecuadamente ( lo que también incluye no cumplir con
el tratamiento de CPAP prescrito), ademas de sufrir todos los sintomas de esta
patologia que afectan de forma grave a la calidad de vida, puede aumentar el
riesgo de sufrir hipertension, infarto de miocardio, muerte subita, accidentes

laborales o de trafico etc.
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Anexo 4: Cuestionario de trastornos respiratorios durante el suefio.

FECHA: [/

Profesion:

Trabajo nocturno o rotatorio: Si/No
Incapacidad laboral: Si/No;

Fecha: [/ Causa:

N° horas que duerme cada dia:

N° de familiares con apnea del suefio:

Describa las molestias que han motivado que se le pida un estudio de
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¢ Cuénto alcohol bebe al dia? (numero de cafas, vasos...):
Cervezas: copas de vino: otras copas:

¢,Cuanto alcohol bebe en el fin de semana?

Cervezas vino licores otros
¢ Es exftumador? 0.- no 1.-si:: ¢, Desde

CUANAO?... i anos

¢Fuma/ba cigarrillos?: ¢ Cuantos/dia?............. ¢,Durante cuantos
afosS?.....ccccceeveeeeee.

MARCAR CON UNA X la respuesta en su caso:

ANTECEDENTES Sl NO NO SABE
TENSION ALTA

COLESTEROL/TRIGLICERDOS

INSUFICIENCIA CARDIACA

IMFARTO CORAZON, ANGINA

ARRITMIA, FIBRILACION
AURICULAR

PROBLEMAS
RESPIRATORIOS

TROMBOSIS, ICTUS
DIABETES

REFLUJO ACIDO
MENOPAUSIA

TOMA PSICOFARMACOS

ESCALA EPWORTH DE SOMNOLENCIA DIURNA

..Como es de facil que dé una cabezada o se guede dormido en las siquientes

situaciones?:

0= Nunca me duermo
1= Pocas posibilidades de dormirme
2= Bastantes posibilidades de dormirme
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3= Casi siempre me duermo

SITUACION

PUNTOS

Sentado y leyendo

Viendo la TV

Sentado e inactivo en un lugar publico

De pasajero en el coche durante mas de una hora, sin

pausas

Descansando, a media tarde

Sentado, hablando con alguien

Sentado, tranquilo tras una comida sin alcohol

En el coche, al parar unos minutos por el trafico

PUNTUACION TOTAL

.. Con qué frecuencia le ocurren los siguientes sintomas?

0= Nunca
1= Pocas posibilidades
2= Bastantes posibilidades

3= Casi siempre

Cansancio, suefio no reparador

Suefio fragmentado, frecuentes despertares

Deja de respirar mientras duerme (vistas por familiares)

Detenerse conduciendo por suefio

Accidente de trafico por adormecimiento

Sensacioén de asfixia o ahogo durante la noche

Ronca mientras duerme

Se levanta con dolor de cabeza?

Se levanta a orinar en la noche

Pérdida de memoria, de concentracidon o atencion

Cambio de cardcter, irritabilidad, apatia

Pérdida de libido, impotencia

¢,Cuando duerme tiene pesadillas o suefios extraios?

212




¢ Cuando se duerme o se despierta se nota paralizado?

¢ Sufre ataques repentinos de debilidad, caidas?

¢ Le han dicho si mueve mucho los brazos o piernas al

dormir?

¢ Tiene congestionada u obstruida la nariz?

¢ Esta pendiente de cirugia bariatrica?

DATOS DE EXPLORACION

Talla (altura): ......... cm Peso actual: ............ Kg. IMC (Peso/Talla?):
¢Ha aumentado de peso?: No. Si. ¢Cuanto?............ Kg. ¢ En cuanto
tiempo?......... meses

Medida del cuello (cm):..... Cintura (cm):......Abdomen (cm):.....T A /

mm Hg

CUELLO CORTO: SI/NO MACROGLOSIA: SI/INO
RETRO/MICROGNATIA: SI/NO MALLAMPATI: GRADO:
OTRAS.

ORL (Fecha de realizacion: ( / /

)e--

TRATAMIENTO: Fechade inicio( / / ).
Medidas

Dispositivo de Avance
Mandibular....... ...

En caso de indicarse tratamiento con CPAP o BiPAP:
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Rampa: 0.- no 1.- si: de ...minutos.
Marca de la CPAP/BIPAP:

TIPO Interfase......cccoevvvvvvvvviiiiinieneeeenn, Tamafio mascarilla (grande, mediano,
pequefio)

Horas registradas en la CPAP al comienzo del
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Anexo 5: escala de somnolencia de Stanford

Nombre y apellidos:

Edad:

Fecha:

Instrucciones: Lea con detenimiento la siguiente escala y marque con

una cruz la casilla correspondiente al estado con el que usted se identifica

en cada hora.

1.

2.

Me siento activo, vital, alerta, completamente despierto.

Funcionamiento alto pero no maxima capacidad para

concentrarme.

Relajado, despierto, no completamente alerta, reactivo.

Un poco apagado, no al maximo, disminuido.

Apagado, comienza la pérdida de interés por estar despierto.

Somnoliento, prefiero estar acostado, luchando con el suefio,

confuso, aturdido.

Casi en suefo, comienzo inmediato del suefio,

incapacidad para permanecer despierto

Hora| 123456 7/Hora| 1234567
00 12
01 13
02 14
03 15
04 16
05 17
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Anexo 6: Escala de somnolencia de Pittsburgh

Mame

Sleep Quality Assessment (P5Ql)

What is._P5Ql, and what is it measuring?
The Pittsburgh Sleep Quality Index (P30} is an effective instrument usedto measure the quality and pattems of slegpinadults. It
differentiates “poor’ from ®good” sleep quality by measuringseven areas (components): subjective sleep quality, sleep latency, sleep
duration, habitual sleep efficiency, sleep disturbances, use of sleeping medications, and daytime dysfunction aver thelast month.

INSTRUCTIONS:

Thefollowing questions relate to your usual sleep habits duringthe past month only. %ouwr answers should indicate the most

accurate replyforthe majorty of days and nights inthe past month. Please answer all questions.

During the past month,

When haveyouususlly goneto bed?

How long jn minetes) Fas it taken you fo fEll sslesp esch night?

>
3. What time have youususlly gotten up in the maorning?
4. A Howmany hours of actualslesp did you get stnight?

B. How many howrs wereyou inbed?

5. Duning the past monfh, howofizn hawe you had meble Seeping because you

ot g
the past

LecE. G

OGS 3 ek

Once or
bice 3
wesk (2]

Theee or moe
fimes a week
)

A Canmct get fo sleep wibin 30 minues

B. Wake up in the mifdle of the night o eary moming

€. Hawe ho get wp bo wse thebafmom

D. Canmct breathe comioably

E. Comgh orsace: lowdly

F. Feel too cold

G Feel oo ot

H Have bad deams

L Have pain

J. (rherresson (3], please descrbe, inciuding how ofien youhave had ouble Sesprg because ofthis masoniE)

6. Cning the past monfh, how ofien hawe you taken mafiane prescabed o ‘overthe cowter’) io help you sleep?

7. Dring the past month, howofien have you had meble staying awake whil diving. eafing mesk. o engaging in
cocial sty ?

&. Duving the past month, howmechof 3 probiem bz | been o you tokeep wp enfeesm o get fings done?

9. Dening the past monfh, how would you rate your Seep quality cvesl ?

Very good
]

Fairty good

Fairly bad

Very bad (3]

Scoring

Component 1 &9 Score

Component 2 &2 Score (<15min {0}, 16-30min {1}, 31-80 min {2}, =60min {3})
+ £5a Score (if sum is equsl 0=0; 1-2=1; 3-4=2; b-6=3)

Component 3 4 Soong (=T{0), 6-T (1), 5-6{2), <5{3}

Component 4 (total & of hours asleep) / {total & of hours in bed) x 100
=50%e=0, TE%-B4%=], 605 T4%=2 <B5%=3

Component 5 = sum of scores Bb to 5 {0=0; 1-9=1; 10-18=2; 19-27=3)

Component 6§ 6 Scone

Component 7 =7 Score + 28 scone (0=0; 1-2=1; 3-4=2; 5-5=3)

Add the seven component seores togethear Glabal PSOT

A total score of 5" or greater is indicative of poor sleep guality.

[}

~

-
L

-
o

pu
e

e

D

GT

If you seored “5" armeore it is suggested that you diseuss your sleep hakits with a healtheare provider

Date |
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Anexo 7: Cuestionario de Berlin

Estd compuesto por 3 categorias: la Categoria 1 incluye 5 items que miden
ronquidos, la categoria 2 incluye 4 items sobre somnolencia diurna, y 1 item
sobre HTA en la categoria 3. Se debe obtener también en cada paciente: edad,

peso, altura, sexo, circunferencia de cuello y etnia.
Categoria 1

1.- ¢Ud. ronca?

2.- Si su respuesta anterior es “si”, ¢ cuan fuerte ronca?

3.- ¢ Cuan frecuente ronca?

4.- ¢ Sus ronquidos han molestado alguna vez a otras personas?

5.- ¢ Alguien ha notado alguna vez que Ud. deja de respirar mientras duerme?
Categoria 2

6.-¢,Cuan seguido se siente cansado o fatigado después de dormir?
7.- Al despertar, ¢se siente cansado, fatigado o no listo para empezar el dia?
8.- ¢Alguna vez ha cabeceado o se ha quedado dormido mientras maneja un
vehiculo?

9.- Si su respuesta anterior es “si”, s cuan seguido ocurre esto?
Categoria 3

10.- ¢ Sufre de presion arterial alta?

Resultados:
ltems 1,4,8y 10:SI=1;NO=0; Nosabe=0

Item 2: levemente mas fuerte que al respirar = 0
Al mismo volumen que al hablar =0
Mas fuerte que el volumen al hablar = 1
Tan fuerte que puede escucharse en piezas adyacentes = 1
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Item 3, 5, 6, 7y 9: Casi todos los dias = 1
3advecesalasemana=1
16 2 veces por semana =0
162vecesalmes=0

Nunca o casi nunca=0

PUNTUACION:

Categoria 1 es positiva si puntaje total > 2

Categoria 2 es positiva si el puntaje total > 2

Categoria 3 es positiva si la respuesta de la pregunta 10 es “SI” 6 si el

IMC del paciente es >30

Alto riesgo de SAHOS --> 2 6 mas categorias (+)

Bajo riesgo de SAHOS --> 1 6 ninguna categoria (+)

218



Anexo 8: Cuestionario Stop.

Talla;___cm
PUNTUACION “STOP”:
Peso: kg
IMC: Alto riesgo de SAHOS --> contestar “SI” a
Edad:_ afios dos 0 mas preguntas
Género: o
_ Bajo riesgo de SAHOS --> contestar “SI” a
hombre/mujer )
_ una o ninguna pregunta
Medida cuello de

camisa: S, M, L,
XL, 6 cm.
Circunferencia de

cuello: cm

1. Ronquidos (Snoring)

cUd. ronca fuerte (més fuerte que el volumen de voz para hablar o
suficientemente fuerte como para ser escuchado con la puerta
cerrada)? Sl NO

Cansado (Tired)

.Se siente a menudo cansado, fatigado o somnoliento durante el
dia? Sl NO

Observado (Observed)

¢Alguien alguna vez ha observado que Ud. deje de respirar mientras duerme?
Sl NO

Presién sanguinea (Blood Pressure)

cUd. sufre de presion arterial alta o estad recibiendo tratamiento por ese
problema? Si NO
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Anexo 9: Cuestionario Stop-Bang

PUNTUACION “STOP-

Talla: __ cm Bang™

Peso: kg Alto riesgo de SAHOS --
IMC: > contestar “SI” a tres o
Edad: ___ afios mas preguntas

Género: hombre/mujer o
Bajo riesgo de SAHOS --

> contestar “SI” a menos

Medida cuello de camisa: S, M, L,

XL, 6 cm.
_ _ de tres preguntas
Circunferencia de cuello: cm

Ronquidos (Snoring)

cUd. ronca fuerte (mas fuerte que el volumen de voz para hablar o
suficientemente fuerte como para ser escuchado con la puerta
cerrada)? Sl NO

Cansado (Tired)

.Se siente a menudo cansado, fatigado o somnoliento durante el
dia? Sl NO

Observado (Observed)

¢Alguien alguna vez ha observado que Ud. deje de respirar mientras duerme?
Sl NO

Presion sanguinea (Blood Pressure)

cUd. sufre de presion arterial alta o estd recibiendo tratamiento por ese
problema? Sl NO

IMC (BMI)
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¢ Su IMC es mas de 35 kg/m2?
Sl NO

Edad (Age)

¢Es Ud. mayor de 50 afos?
Sl NO

Circunferencia de cuello (Neck circunference)

¢, Su circunferencia de cuello es mayor de 40 cm?
Si NO

Geénero (Gender)

¢, Es hombre?
Sl NO
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Anexo 10: Protocolo de historia clinica para pacientes en tratamiento con

DAM.

DATOS PACIENTE

FECHA NOMBRE

EDAD SEXO

IMC #iDIV/0! [ TELEF.

APELLIDOS

PESO ALTURA(m)

DOMICILIO

EMAIL

INDICADORES SUENO

SOMNOLENCIA

RONCA PADECE APNEA DIURNA

S.METABOLICO

HTA COLEST

A. URICO DIABETES

SALUD CARDIOVASCULAR

PROBLEMAS CARDIOVASCULARES

ANTECEDENTES FAMILIARES

DESCRIPCION

HABITOS
CONSUMO
ALCOHOL CON FRECUENCIA
MEDICACION

FUMADOR

EXAMEN BUCAL

Uvula ~ Hard palate

&0

CLAss | CLASS Il CLASS Il CLASS IV

TEST MALLAMPATI

REQUISITOS DAM

PATOLOGIA GRAVE ATM

ENFERM. PERIODONT. AVANZADA

PUENTES/RECONSTRUCCIONES

5 DIENTES POR HEMIARCADA
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CAPACIDAD PROTRUSION MANDIBULAR 2 5mm

IAH < 30

SCREENING SLEEP MONITOR

DESATURACION MEDIA
DESATURACION
MINIMA
EFECTOS SECUNDARIOS:

TEST1 FECHA IAH
IMC

AVANCE MANDIBULAR EN mm.
TEST 2 FECHA IAH
IMC

AVANCE MANDIBULAR EN mm.

DESATURACION MEDIA
DESATURACION
MINIMA

EFECTOS
SECUNDARIOS:

TEST 3 FECHA IAH

IMC

AVANCE MANDIBULAR EN mm.

DESATURACION MEDIA
DESATURACION
MINIMA

EFECTOS SECUNDARIOS:

TEST 4 FECHA IAH

IMC

AVANCE MANDIBULAR EN mm.

DESATURACION MEDIA
DESATURACION
MINIMA

EFECTOS
SECUNDARIOS:

DESATURACION MEDIA
DESATURACION
MINIMA
EFECTOS SECUNDARIOS:

TEST S FECHA IAH
IMC

AVANCE MANDIBULAR EN mm.
TEST6 FECHA IAH
IMC

AVANCE MANDIBULAR EN mm.

DESATURACION MEDIA
DESATURACION
MINIMA

EFECTOS
SECUNDARIOS:
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Anexo 11: Cuestionario de calidad de vida SF-36.

1.- En general, usted diria que su salud es:

- Excelente 1
- Muy buena 2
- Buena 3
- Regular 4
- Mala 5

2.- ¢, Como diria usted que es su salud actual, comparada con la de hace un
ano?

- Mucho mejor ahora que hace una afio 1

- Algo mejor ahora que hace un afio 2

- Mas o menos igual que hace una afio 3
- Algo peor ahora que hace una afio 4
- Mucho peor que hace una afo 5

3.- Las siguientes preguntas se refieren a actividades o cosas que usted podria
hacer en un dia normal. Su salud ¢ le limita para hacer esas actividades o
cosas? Si es asi ¢cuanto?

ACTIVIDADES Si, me limita/Si, me No, no me
mucho limita un limita nada
poco

Esfuerzos intensos, tales como correr,
levantar objetos pesados, o participar en
deportes agotadores. 1 2 3

Esfuerzos moderados, como mover una
mesa, pasar la aspiradora, jugar a los
bolos o caminar mas de 1 hora.

Coger o llevar la bolsa del mercado.
Subir varios pisos por la escalera.
Subir un sélo piso por la escalera.
Agacharse o arrodillarse.

Caminar un Kildbmetro o mas.
Caminar varias cuadras (varios
centenares de metros).

Caminara una sola cuadra. (Unos 100 1 2 3
metros).

Bafiarse o vestirse por si mismo. 1 2 3

ey
N
w

PP PP PP
WWwwww

Durante la 4 dltimas semanas. ¢, Ha tenido alguno de los siguientes problemas
en su trabajo o en sus actividades cotidianas, a causa de su salud fisica?

Sl NO
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¢, Tuvo que reducir el tiempo dedicado al trabajo o a sus
actividades cotidianas?

1 2
¢,Hizo menos de lo que hubiera querido hacer? 1 2
¢, Tuvo que dejar de hacer algunas tareas en su trabajo 1 2

0 en sus actividades cotidianas?
¢ Tuvo dificultad para hacer su trabajo o sus actividades 1 2
cotidianas (por ejemplo, le costé mas de lo normal?

5. Durante las 4 ultimas semanas. ¢,Ha tenido alguno de los siguientes
problemas en su trabajo o en sus actividades cotidianas, a causa de algun
problema emocional (como estar triste, deprimido, o nervioso?

Sl NO
¢, Tuvo que reducir el tiempo dedicado al trabajo o a sus
actividades cotidianas, por algun problema emocional?

1 2
¢,Hizo menos de lo que hubiera querido hacer, por
algun problema emocional?

1 2
¢,No hizo su trabajo o sus actividades cotidianas tan
cuidadosamente como de costumbre, por algin
problema emocional? 1 2
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