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I.-INTRODUCCION

El ronquido es un fendmeno acustico inspiratorio muy comudn durante el suefio que

tiene una prevalencia del 38,8%!".

Este es producido por la vibracién de los tejidos blandos de las vias aéreas superiores

durante el suefio debido a un aumento de la resistencia al flujo ventilatorio?.

El ronquido, per se, se ha considerado un problema social mas que un problema de
salud, pero cuando se acompafia de pausas respiratorias, el cuadro clinico se agrava,
denominandose sindrome de apnea obstructiva del suefo, el cual puede suponer
problemas serios de salud para las personas que lo padecen, ya que puede cursar con

sintomas desde falta de concentracion hasta una muerte subita.

Para comprender como y porqué se produce el ronquido y todos los cuadros clinicos
asociados al mismo, hay que entender la fisiologia del suefio, pues en él, se producen

modificaciones respecto a la vigilia que favorecen la aparicién de ciertas patologias.
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I.-INTRODUCCION

I-1.-EL SUENO

El suefio es una funcidon bioldgica vital que se caracteriza por la pérdida de Ia
conciencia de una forma periddica y reversible y por la reduccién de las funciones sensoriales
y motoras del cerebro en su interaccion con el entorno. Aunque durante el suefio, el cerebro
mantiene una funcién de alerta con el propdsito de despertar al organismo con fines de

proteccién ante determinados estimulos?.

El suefio es responsable de garantizar la armonia entre las exigencias bioldgicas
internas, endocrinas y metabdlicas en especial y el medio exterior (alternancia dia/noche,

intercambios sociales, necesidades laborales...)*.

El suefio esta regulado internamente por mecanismos homeostaticos y circadianos y
cuya funcion reparadora no puede ser sustituida por el descanso sin dormir o por cualquier

alimento, bebida o droga®.

La arquitectura del suefo se caracteriza por 2 estados de suefio, el sueiio REM
(rapid eye movement) o suefio de movimientos oculares rapidos (MOR) o suefio paraddjico o

desincronizado y el sueio no-REM o con reduccién de movimientos rapidos (no-MOR).

Habitualmente, el suefo progresa desde la vigilia, a través de las cuatro etapas de
suefio no-REM, hasta el inicio de una etapa REM® completdndose de este modo un ciclo
de sueiio. El suefio reparador en los humanos se compone de ciclos recurrentes de 70 a
90 minutos de suefio NREM y suefio REM’. Por lo general, hay 4 o 6 ciclos de suefio
durante la noche, dependiendo del tiempo total de sueifo. Normalmente los 2 primeros ciclos
son completos y pasan por todas las etapas de suefio. En los Ultimos ciclos, la etapa 3 y 4

disminuyen gradualmente y el sueio salta entre la etapa 2 y el sueifio REM.

11



I.-INTRODUCCION

La etapa 1 es la primera etapa del suefio no-REM y se trata de la transicion entre la
vigilia y el suefo, tiene una duracion de 1 a 10 minutos. Esta fase es también conocida como
suefio ligero o sueno superficial y se caracteriza por unas ondas cerebrales de alta frecuencia
y baja amplitud. Durante esta fase el individuo todavia estd en un estado de alerta y se
puede despertar facilmente. Ocupa el 5-15% del suefio total’.

La etapa 2 nos adentra en un suefio algo mas profundo donde progresivamente las
ondas cerebrales van aumentando de amplitud y disminuyendo la frecuencia. El tono
muscular se hace algo mas débil y se eleva el umbral del despertar. Ocupa el 40% -50%

del suefio’.

Las etapa 3 y 4 nos conducen al suefio mas profundo y reparador. Se caracterizan por
ondas lentas y de maxima amplitud. Estas fases se distinguen entre ellas por el tipo de onda,
asi pues, se reconoce a la etapa 4 por una actividad cerebral con un porcentaje mayor al

50% en ondas delta. Estas etapas suelen ocupar el 25% del suefio’.

La etapa 5 o fase REM se caracteriza por presentarse los movimientos oculares

rapidos y hay una actividad cerebral similar a la vigilia. Hay una hipotonia generalizada &, la
respiracion, el ritmo cardiaco y la tensién arterial se tornan irregulares®!°. Los sujetos estan
poco receptivos a los estimulos externos!!, por lo que son muy dificiles de despertar. En esta
fase es donde tienen lugar los suefios mas vividos'? aunque también se han descrito la
presencia de suefios con contenido mas estoico en las etapas de ondas lentas!3. Suele ocupar
el 20% del suefio de un adulto*.

Por lo general, el suefio NREM ocupa del 75% al 80% total mientras que el suefio REM
lo hace en el 20-25%*1/15°19,

El desarrollo del suefio normal es un proceso dinamico que se ve modificado (en su
relacion suefio REM/NREM) desde el feto al anciano, donde en el recién nacido el 50% del
suefio esta constituido por suefio REM, y alrededor del tercer mes de vida el ciclo del suefio
comienza a mostrar un patrén similar al del adulto!! y la latencia del REM (tiempo que se
tarda en iniciar esta fase) se hace cada vez mas prolongada. La proporcién del suefio REM va

disminuyendo hasta que entre los 3-5 afios ocupa solo el 20 % del dormir, permaneciendo

12



I.-INTRODUCCION

esta proporcion durante la vida adulta. El suefio lento profundo, en las etapas 3-4 disminuye
paulatinamente a partir de los 20 afios y usualmente desaparece a partir de los 60 afios de
edad, y esta disminucion del suefio lento se diferencia segun el sexo, manteniéndose en las
mujeres hasta edades mas avanzadas. También la distribuciéon de las horas durante el dia
van variando segun la edad, siendo con un patréon polifasico en el recién nacido y en el
anciano , mientras desde los 4 afios hasta los 60 afios aproximadamente es monofasico. El
suefio REM en cambio se mantiene constante alin en los ancianos y éste esta relacionado con
la funcidn intelectual, observandose una declinacion muy marcada en los pacientes con

demencia.

El patron de suefio-vigilia en el ser humano cambia con la maduracién bioldgica y la

edad*>%.

El suefio estd vinculado a multiples funciones:

Recuperacion fisica

¢ Renovacién bioquimica

e Funcién inmune

e Consolidacidon de la memorizacién del aprendizaje realizado durante el dia'?

» Regulacién emocional®'-%8,

Por todo ello, la alteracién en el ritmo del suefio puede conllevar problemas de salud.
Aunque existen muchas hipdtesis respecto a la correlacion entre la falta de suefio y ciertas

patologias, la interaccion entre ellos todavia se desconoce.

13



I.-INTRODUCCION

I-2.-TRASTORNOS DEL SUENO

La clasificacién diagnédstica de los trastornos del suefio es importante, ya que
estandariza las definiciones, promueve un amplio diagndstico diferencial y facilita un enfoque
diagndstico sistematico. A pesar de que no existe una clasificacion definitiva, puesto que es
frecuente la asociacidn de trastornos, es posible la clasificacion de algunos de ellos en varios

grupos.

En el afio 2005 la American Academy of Sleep Medicine publicd, por consenso de mas
de 100 especialistas de suefio de todo el mundo, la Clasificacion Internacional del Manual
Diagndstico y Codificado de los Trastornos del Suefio, 22 edicion (ICSD-2) y la presentd

como modificacién a la que ya habia publicado en el 2001%2°,

En esta ICSD-2 los trastornos del sueio se engloban en 8 grandes grupos:

1.- Insomnio: El insomnio es el mas frecuente de todos los trastornos del

suefio en la poblacién general3°-32,

Por insomnio se entiende la presencia de dificultad para la conciliaciéon o
el mantenimiento del suefio, o un suefio poco reparador que causa un malestar
clinicamente significativo o deterioro social, laboral o de otras areas

importantes del funcionamiento®.

Podemos distinguir entre insomnio primario (aislado, problema
propiamente) y secundario como manifestacion secundaria a una enfermedad
organica, mental, otro trastorno primario del suefio, o al consumo o exposicion

a determinadas sustancias, drogas o farmacos>*.

2.- Trastornos Respiratorios: En este grupo se incluyen aquellos trastornos

del suefio que se caracterizan por una alteracidon de la respiracion durante el

14



I.-INTRODUCCION

suefio. Estos se desarrollaran extensamente mas adelante pues son objeto

principal de este trabajo.

3.- Hipersomnias: Esta seccion incluye un grupo de enfermedades
caracterizadas fundamentalmente por somnolencia diurna, que no es atribuible
a ninguna dificultad para el suefio nocturno ni a cambios en el ritmo
circadiano. Se entiende por somnolencia diurna la incapacidad para

mantenerse despierto y alerta durante la mayoria de las situaciones del dia®®.

4.- Alteraciones del Ritmo Circadiano: En este grupo se incluyen aquellos
trastornos que alteran el ritmo bioldgico del paciente en cuanto a la correlacion
de la luz con el periodo de vigilia y de oscuridad con el periodo de suefio
durante el ciclo de 24 horas.

5.- Parasomnias: lLas parasomnias son trastornos de la conducta o

comportamientos anormales que tienen lugar durante el suefio®®,

6.- Movimientos Anormales Relacionados con el Sueio: Es este apartado

se engloban problemas como el bruxismo o el sindrome de piernas inquietas.

7.- Sintomas Aislados: Se incluye entre otros sintomas los somniloquios,

mioclonias del suefio...?".

8.- Otros Trastornos Del Suefo y Trastornos Asociados Con Otras

Condiciones (Miscelaneo)

Para centrarnos en los trastornos respiratorios del suefio que son las patologias objeto
de este trabajo debemos de estudiar y comprender el mecanismo de regulacion del sistema

respiratorio durante el suefio fundamentalmente.



I.-INTRODUCCION

I-3.-LA RESPIRACION Y EL SUENO

La respiracion es un acto semivoluntario regulado por dos sistemas distintos pero

interrelacionados que son:

o Sistema automatico o metabédlico: Este se localiza en las estructuras
troncoencefalicas y en la médula, recibiendo informacion de los quimiorreceptores
periféricos y de la homeostasis gaseosa.

. Sistema voluntario: Se localiza en las regiones anteriores del cerebro, éste
coordina ademas al primer sistema con respecto a la realizacion de otras funciones,
como deglucién, masticacion, etc., recibiendo asimismo las influencias del sistema

reticular ascendente®’.

Durante el suefio se producen importantes cambios en la funcién respiratoria3®4°

siendo el control respiratorio menos rigido que en la vigilia. Durante el estado de vigilia si la
PO, disminuye o la PCO, aumenta, diversos estimulos de los propioceptores y del ambiente
conservan la respiracion, pero durante el suefio, debido a la pérdida del control cortical y a
la alteracién del control metabdlico con disminucion de la sensibilidad de los
quimiorreceptores centrales, estos estimulos estan disminuidost!,**. En el suefio NREM estan
ligeramente disminuidos pero en la suefio REM esta disminucién es muy marcada. Por todo lo
anterior, durante el suefio se va a producir un aumento de la PCO, y una disminucién de la
PO,*, por lo que el intercambio de gases estd alterado en el suefio siendo mas acentuado en
la fase REM*,

Durante la vigilia ademas, en ausencia de patologia existe un equilibrio entre la
fuerza de los musculos inspiratorios (diafragma y musculos intercostales) y los musculos
dilatadores faringeos, asegurando de este modo la permeabilidad de las vias aéreas
superiores y permitiendo el adecuado intercambio gaseoso. La disminucién intrinseca del
tono muscular durante el suefio, que afecta sobre todo a los musculos dilatadores mientras

el diafragma mantiene el tono, tiene una gran influencia en la respiracion ya que se favorece
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I.-INTRODUCCION

el colapso de las vias aéreas superiores** y por lo tanto aumenta la resistencia al paso de
aire, dificultando la ventilacion y por lo tanto al intercambio gaseoso. Debido a que esta
hipotonia es mas marcada en la fase REM!! hay més riesgo de colapso de las vias aéreas en
esta fase del suefio.

Podemos concluir que la mayoria de las alteraciones ventilatorias durante el suefio
son mas acusadas durante la fase REM ya que la compensacion ventilatoria a ambos
estimulos (hipoxia e hipercapnia) y el equilibrio entre los musculos inspiratorios vy
espiratorios estan llamativamente mas reducidas durante la fase de movimientos oculares

rapidos (REM) del suefio que en la fase NREM 1143,

Ademas de todos los mecanismos mencionados anteriormente que influyen en la
aparicion de trastornos durante el suefio, hay que tener en consideraciéon los factores
anatomicos que pueden favorecer a la aparicion de un cuadro clinico, como puede ser una

hipertrofia amigdalar, un paladar blando excesivamente largo... (Cuadro 1).

FACTOR ANATOMICO

—>
FACTOR NEUROMUSCULAR » TRASTORNOS RESPIRATORIOS
:
DEL SUENO

FACTOR METABOLICO

Cuadro. 1 Diagrama de la fisiopatologia del los trastornos del suefo
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I.-INTRODUCCION

I-4.-TRASTORNOS RESPIRATORIOS DEL SUENO

Los trastornos respiratorios del suefio se refieren a aquellas alteraciones que
provocan un patrén respiratorio anormal (por ejemplo, apneas, hipopneas o de esfuerzo
respiratorio relacionado con despertares) y/o una disminucion anormal en el intercambio de
gases (por ejemplo, hipoventilacion) durante el suefio. Cuando estas alteraciones son
repetitivas, suelen alterar la duracién y la arquitectura del suefio, lo cual puede resultar en

sintomas y signos durante el dia o la disfuncion del sistema organico.

Dentro de los denominados trastornos respiratorios durante el suefio podemos

encontrar multitud de clasificaciones.

Segun la American Academy of Sleep Medicine en su International classification of

sleep disorders -2 (ICSD-2) los trastornos respiratorios del suefio se clasifican en:

Sindrome de apnea obstructiva del suefio
Apnea central primaria
Sindrome Hipoventilacién alveolar

Sindrome Hipoventilacion alveolar asociadas a condiciones médicas

R LN~

Otras trastornos respiratorios del suefio*

En esta clasificacion se engloban los problemas respiratorios tanto obstructivos como

no obstructivos

Considerando solo los problemas respiratorios obstructivos del suefio podemos
encontrar otras clasificaciones, asi Chouard et al. en 1986, agrupa bajo el término

“roncopatia crénica’ las entidades patoldgicas secundarias a un aumento anormal de las
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resistencias de las vias aéreas superiores ligado al suefio, englobandose en este concepto en
el sentido estricto el ronquido simple y el sindrome de apnea obstructiva del suefo. Lugaresi
et al. engloban estos dos conceptos en lo que denominan “Enfermedad de los roncadores

severos"" .

Con la introduccion del término sindrome de resistencia aumentada de las vias aéreas
superiores (SRAVAS), descrito en 1993 por Guilleminault*® , las roncopatias crénicas o
patolégicas, segun el Consenso Nacional sobre el sindrome de apneas-hipopneas del

2,49

suefio o también denominados segun otros autores Trastornos Respiratorios

Obstructivos del Suefo (TROS)® pueden clasificarse en:

1. Ronquido simple o primario

2. Sindrome de resistencia aumentada de las vias aéreas
superiores.(SRAVAS)

3. Sindrome de apnea obstructiva del suefio(SAOS)

Aunque insistimos que en la actualidad se discute si el Sindrome de resistencia

aumentada de las vias aéreas superiores es una forma diferenciada o no de un SAOS>!.

I-4.1.-TRASTORNOS RESPIRATORIOS OBSTRUCTIVOS DEL SUENO

Todos los trastornos obstructivos del suefio tienen en comun la colapsabilidad de la
faringe, que esta condicionada por cargas anatémicas y/o las respuestas neuromusculares a
la obstruccion de la vias aéreas superiores que se producen durante el suefio, y que
dependiendo de la gravedad de las manifestaciones clinicas de esta obstruccidon desembocan

en patologias distintas.

Ademas de la colapsabilidad faringea como punto en comun, todos los trastornos

obstructivos del suefio tienen la presencia de ronquido.
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El ronquido como tal, ademas de ser un cuadro “patolégico” en si mismo, es parte de
la sintomatologia del Sindrome de resistencia aumentada de las vias aéreas superiores y del
Sindrome de apnea obstructiva del suefio. De ahi la dificultad que entrafia la clasificacién del

ronquido como cuadro patoldgico en si o sintoma clinico de otro cuadro clinico.

Zamarron et al. definen al ronquido como un fenémeno acustico, predominantemente
inspiratorio, de intensidad variable, causado por la vibracidn de las estructuras blandas

orofaringeas y que traduce la resistencia al flujo aéreo en la via aérea superior’2.

Hans et al. lo definen como “el sonido producido por la vibracién del paladar blando

contra la pared faringea posterior”>.

Koskenvou et al. lo definen como “un sonido inspiratorio producido durante el suefio

por la vibracién de diferentes partes de las vias respiratorias superiores”*,

Powell et al. lo definen como “un sonido ronco de una frecuencia entre 400-200Hz y

una intensidad >60 decibelios”".

Se han realizado multiples intentos en clasificar los ronquidos pero no hay un consenso
claro. Asi, se ha clasificado el ronquido en relaciéon con la presencia de apneas o con las
molestias que produce, etiquetando como ronquido simple o primario’ a aquél que no se
acompafa de un Sindrome de apnea obstructiva del suefio o conlleva implicaciones sociales.
Mientras que Lugaresi*’ clasifica el ronquido en relacién con la presencia de apneas,
somnolencia o la existencia de un Sindrome de apnea obstructiva del suefio, considerando a
ese tipo de ronquido como patoldgico. Estableciendo, por tanto, el caracter patoldgico del
ronquido por su asociacién con la apnea del suefio y no por las posibles repercusiones

clinicas del mismo.

Nosotros en este trabajo nos referiremos con el término de ronquido benigno,
simple o primario a aquel que se manifiesta de forma aislada a un Sindrome de Resistencia
Aumentada de las Vias Aéreas Superiores (SRAVAS) o Sindrome de apnea obstructiva del

suefo (SAOS) (a pesar de que no esta claro que este cuadro sea tan benigno, pues podria

20



I.-INTRODUCCION

)*® vy ronquido patoldégico al ronquido

estar relacionado con alteraciones conductuales
asociado a otros trastornos respiratorios obstructivos del suefio como sintoma del cuadro

clinico (SRAVAS y SAOS).

Con esta aclaracion previa podemos describir los tres cuadros clinicos englobados bajo

el término trastornos obstructivos del suefio en (Cuadro 2):

- Ronquido simple o primario: Se caracteriza por ronquido benigno
permanente debido a la vibracion de los tejidos blandos de la faringe, produciendo un
fendmeno acustico, sin pausas respiratorias ni alteraciones del intercambio gaseoso y sin

57,58

desestructuracion del suefio ni excesiva somnolencia diurna.

- Sindrome de resistencia aumentada de las vias aéreas
superiores (SRAVAS): Consiste en episodios repetidos de incremento en la resistencia de
la via aérea superior, que no llegan a producir una disminucién significativa del flujo aéreo,
aunque se acompafan de microdespertares o arousals y un suefio no reparador. El paciente
con esta alteracidon refiere ronquido (patoldgico) y somnolencia diurna excesiva pero sin

desaturaciéon de oxihemoglobina ni pausas respiratorias patoldgicas®.

- Sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS): Consiste en
episodios repetidos de incremento en la resistencia de la via aérea superior con ronquido
patoldgico que si producen una disminucion significativa del flujo aéreo y que se acompaifian
de microdespertares o arousals y un suefo no reparador. El paciente con esta alteracion
refiere ronquido (patoldgico) y somnolencia diurna excesiva pero con desaturacion de

oxihemoglobina y pausas respiratorias patologicas®.

Los dos Uultimos cuadros clinicos pueden tener repercusiones a veces graves:
accidentes de trafico y laborales, por la hipersomnia diurna, y el SAOS ademas, se ha

relacionado con infartos de miocardio, hipertension arterial, accidentes cerebrovasculares...
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Muchos autores consideran los trastornos el ronquido primario, el SRAVAS y el SAOS

como una forma evolutiva de una misma patologia®.

RONQUIDO PRIMARIO SARVAS SAOS

Vibracion Ronquido Ronquido
Resistencia escasa VAS Arousal Arousal
Relativamente inocuo Hipersomnia diurna Hipersomnia diurna

Pausas respiratorias
Desaturacion de Oxigeno

Morbilidad y mortalidad asociada

Cuadro 2. Caracteristicas diferenciales de los Trastornos Respiratorios Obstructivos
del Suefo

I-4.1.1.- RONQUIDO SIMPLE O PRIMARIO

La Asociacion Americana de Alteraciones del Suefio (ASDA) concretamente lo define
como sonidos respiratorios graves producidos en la vias aéreas superiores durante el suefio,
sin apnea, hipoventilaciéon, desaturaciones o arousals ni evidencia de insomnio o

hipersomnia, causada por vibracidn de los tejidos faringeos®.

Los factores necesarios para que se produzca el ronquido son®?,

Suefio
Presidn negativa inspiratoria toracica (succion)
Reduccion del drea de seccion

Limitacién del flujo

vk W

Estructura vibrante (paladar blando y tejidos blandos de la orofaringe).
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Estos factores necesarios, son cambios fisioldgicos propios del suefio, no son de por
si patoldgicos, pero es la magnitud de estos cambios fisioldgicos del suefio sobre una via
aérea susceptible, lo que diferencia al roncador del no roncador®2. Podemos entender como
via aérea susceptible aquella que por su estructura y funcién facilita la aparicion de un

ronquido.

Los estudios radiograficos han determinado que los roncadores simples
estructuralmente presentan mayor estrechez en la base de la lengua e hioides frente a los no
roncadores®, también presentan un paladar blando elongado, una Gvula elongada y ancha y
un istmo orofaringeo mas estrecho, respecto a los no roncadores®®. Funcionalmente, los
roncadores tienen mayor tendencia a la colapsabilidad que los no roncadores y menor que en

los casos de SAOS®2.

Las causas que producen el ronquido y la apnea son las mismas pero con diferente

grado de severidad®?.

Aunque no hay evidencias claras de que el ronquido simple se asocie a alguna
enfermedad sistémica, hay fuertes sospechas de que pudiera ser asi. Hay publicaciones que
inducen a pensar que éste podria tener relacién con alteraciones cardiovasculares®
Otras sefialan una relacién entre el ronquido simple con la hipertensién arterial®®®®, sin
embargo, Ohayon y cols.”’ que valoraron en 13.057 sujetos la relacién entre trastornos
respiratorios del suefio e hipertensién, concluyeron que el ronquido aislado no resultd un

factor predictivo significativo.

En algunos articulos también se hace referencia a su posible relacién con la

71,72

diabetes Incluso se pueden encontrar publicaciones que indican alteraciones tan

diversas como alteraciones auditivas en el propio roncador o en su compafero de

73,74

cama cefalea crénica’” o cefalea matutina’®.

El ronquido podria ser causa de disfuncién diurna. La somnolencia diurna asociada
al ronquido provoca, secundariamente, trastornos en las funciones cognitivas. Varios autores
coinciden en que el ronquido no afecta a la arquitectura del suefio en general pero si influye

en la eficacia del suefio”®.
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Guilleminault y cols.”” fueron los primeros que asociaron la somnolencia diurna a la
fragmentacion del suefo causada por el aumento del trabajo respiratorio asociado al
ronquido, que causarian breves despertares nocturnos o arousals y por lo tanto disminuiria la

funcion reparadora del suefio.

También se ha asociado la intensidad del ronquido en la alteracién del suefio, asi se
ha descrito que los sonidos con intensidades de 40 a 50 dB provocan cambios en el
electroencefalograma, a 70 dB se producen arousals o despertares’®’®, Estos efectos
repercuten en la calidad del suefio y por lo tanto en la salud de las personas expuestas a

estos ruidos.

Probablemente, la dificultad en establecer una relacién causal entre el ronquido
simple y enfermedad viene marcada fundamentalmente por la falta de registros

polisomnograficos que permitan descartar la existencia de un SAOS asociado al ronquido.

I-4.1.1.a.- DIAGNOSTICO DEL RONQUIDO PRIMARIO

A pesar del gran interés que despierta el ronquido, todavia no existe una técnica
estandar y uniforme aceptada para la medicidn objetiva del ronquido. La valoracion
objetiva del ronquido, no es todavia un elemento rutinario en los estudios
polisomnograficos. Ello estd directamente relacionado con la dificultad para definir las
caracteristicas del mismo, dado que no existe un procedimiento estandarizado sobre la
colocacién del micréfono y la calibracién del equipo®2. Wilson et al.”?8 suspenden un
micréfono a 60 cm sobre la cabeza del sujeto en estudio y lo registran en un casete de alta
fidelidad y definen al ronquido y lo cuantifican midiendo la media de la amplitud de la presién
sonora y el porcentaje de tiempo que éste excede el nivel de ruido ambiental. Pérez-Padilla y
cols.®! coloca un micréfono sobre el manubrio del esterndn del paciente y lo define como un
sonido inspiratorio cuya amplitud es cinco veces superior al sonido cardiaco. Posteriormente
el mismo autor®’, coloca dos micréfonos uno sobre el manubrio del esternén y otro
suspendido 15 cm sobre la cabeza del paciente y valora el ronquido desde el punto de vista
espectrografico (cualitativo) y lo define como cualquier ruido repetitivo de baja frecuencia
y/o con componentes vibratorios. Hoffstein et al.®3 colocan un micréfono en la frente sobre
el nasion y definen el ronquido como cualquier pico de sonido cuya intensidad excede los 55
dB.
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El principal problema de todas las mediciones es la falta de validacion bioldgica.
Antes de aceptar que una sefial acustica de determinada amplitud, duracién o frecuencia es
un ronquido, debe verificarse que esa sefial corresponde al sonido que un oyente (o
preferiblemente mas de uno) percibe como un ronquido. Hasta la fecha y hasta dénde
sabemos, no hay estudios que validen la medicion electronica de un sonido aceptado como
un ronquido por un técnico en polisonmnografias o un ordenador y su percepcidon como

ronquido por los oyentes®?.

La herramienta mas comUnmente utilizada para la detecciéon del ronquido es la
valoracion subjetiva mediante cuestionarios dicotdmicos: ¢ Usted ronca? Si/No o bien con
cuestionarios que persiguen mas detalles como la frecuencia, volumen, molestias al
compafiero de cama, interferencia con la funcién diurna.... También se utilizan cuestionarios
gue miden de forma indirecta el ronquido que permiten valorar la repercusion del problema

en la vida diaria como por ejemplo el Nottingham Health Profile.

El propio paciente es un mal referidor del ronquido ya que esta sometido al suefio,
asi como tampoco su compafiero de cama ya que las relaciones interpersonales pueden
modificar la percepcién del ronquido. El ronquido podria valorarse subjetivamente por un
observador del sueifo pero hay estudios que demuestran la falta de correlacién entre la

valoracién subjetiva y la objetiva®3.

El principal problema de estos cuestionarios es la falta de validacion®*,

A pesar de estas limitaciones la evaluacién del ronquido debe incluir los siguiente

registros y a ser posible junto con el compafiero de cama®?.
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A) ANAMNESIS:

Debe de ir dirigida fundamentalmente sobre los FACTORES DE RIESGO: sexo
masculino, edad, obesidad, consumo de tabaco, alcohol y/o sedantes®>®’. Parece ser que la
relacion con el sexo masculino viene determinada por la influencia hormonal sobre los
musculos de las vias aéreas superiores, la distinta distribuciéon de la grasa corporal respecto
a las mujeres, y las diferencias en la anatomia y funcién faringea. En cuanto a la obesidad
hay que indagar sobre posible cambios de peso que se puedan relacionar con el
agravamiento o mejoria del ronquido. El tabaquismo se ha considerado como un factor de
riesgo aunque su asociacion todavia no esta clara, se cree que es posible que su influencia
se deba al estrechamiento de la faringe producida por la inflamacién y edema debido al
efecto irritante del tabaco. El alcohol y los sedantes agravan el ronquido ya que causan
relajacion de los musculos faringeos aumentando la colapsabilidad de las paredes

faringeas®?.

Hay que indagar sobre la frecuencia, duraciéon (desde cuando), asociacién postural
(decubito supino o lateral), presencia de respiracion nasal o bucal, pues la obstruccion nasal
puede favorecer el ronquido, por ello, se debera indagar sobre la presencia de rinitis, alergias

y sinusitis®2,

B) EXPLORACION FiSICA:

La exploracion fisica, (Cuadro 3) normalmente queda limitada a la exploracién de
cabeza y cuello. Debemos explorar la presencia de obesidad con el Indice de Masa Corporal
(IMC=30), el perimetro del cuello (asociado a perimetros mayor de 40cm), la presencia de
obstruccién nasal por pdlipos nasales, desviacién septal, hipertrofia de cornetes® y hay que
realizar una exploracién oro-faringea para establecer los grados de de Mallampati, estos
inicialmente fueron descritos por Mallampati®® en 1985 estableciendo tres grados y que en
1987 fueron modificados por Samsoon y Young®® afiadiendo un cuarto grado; esta

exploracién orofaringea se realiza con la boca abierta al maximo en posiciéon sentada y sin

fonacion y evalla el estrechamiento oro-faringeo.
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Los grados de Mallampati van de I a IV, de menor a mayor gravedad:

> Grado I: se pueden ver el paladar blando, istmo de las fauces, Uvula y pilares
amigdalinos
Grado II : son observables el paladar blando, el istmo de las fauces y la Gvula
Grado III: tan soélo identificamos el paladar blando y la base de la Gvula
Grado IV: no se ve el paladar blando

IMC=>30kg/m2
Perimetro cuello >40cm

Obstruccién nasal

a 0 T o

Exploracion faringea: Grados de Mallampati

Cuadro 3. Exploracion fisica asociados al ronquido simple

C) PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

-Polisomnografia (PSG): Se trata de un registro continuo y simultaneo de

diferentes variables fisiolégicas durante el suefio®.

Es muy dificil distinguir, sélo con la anamnesis y la exploracién fisica, entre
roncadores simples y roncadores asociados a SAQOS, y la prueba de eleccion para asegurar la
presencia del SAOS es la Polisomnografia®.

Asi, la polisomnografia es el estudio de referencia para diferenciar el ronquido primario
del ronquido asociado al SAOS, ademas de permitir determinar objetivamente la gravedad

del cuadro®’-°1,

Pero el coste elevado de esta prueba hace que la polisomnografia no esté justificada
para el estudio aislado del ronquido, sélo si se sospecha que éste estd asociado al SAOS por

la sintomatologia que presenta el paciente debe someterse al estudio polisomnografico.
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Es por ello que, varios trabajos postulan métodos mas simples y menos costosos
para su diagndstico y poder distinguir el ronquido primario del patolégico, como las

57,92
I

polisomnografias abreviadas, oximetria nocturna la medicién del ronquido con la

t94

saturacidon de oxigeno como los MESAM®? o Snoresat® o incluso la medicién del ronquido con

la saturacién del oxigeno y el flujo respiratorio como el Apnealink™.

-Diagndstico por la imagen: Estos registros fundamentalmente son tomografias
computerizadas y la reconstruccién en 3D, telerradiografias laterales de craneo y resonancias
nucleares magnéticas para la evaluacion cefalométrica del area o volumen de la via aérea
superior, aunque estas técnicas estan todavia en desarrollo en cuanto a su aplicacidon

diagnostica del ronquido primario.

I-4.1.2.-SINDROME DE RESISTENCIA AUMENTADA DE LAS
VIAS AEREAS SUPERIORES

El término Sindrome de resistencia aumentada de las vias aéreas superiores
(SRAVAS) fue introducido por Guilleminault en 1993%% y se trata de un cuadro clinico
caracterizado por la presencia de episodios repetidos de incremento en la resistencia de las
vias aéreas superiores que no llegan a producir una disminucion significativa del flujo aéreo,
aunque se acompafan de microdespertares o arousals electroencefalograficos y un suefio no
reparador®®, Este aumento en la resistencia de las vias superiores no desencadena pausas

respiratorias patoldgicas ni desaturacion de oxihemoglobina®® 7,

El paciente con esta alteracion refiere ronquido (patoldgico) y somnolencia diurna

excesiva®®®’

. Esta somnolencia es consecuencia de los arousals repetidos provocados como
respuesta al incremento en la resistencia de las vias aéreas superiores y que conducen a un
suefio no reparador. También puede producir alteraciones neurocognitivas, déficit de

atencién e hiperactividad®®.

El SRAVAS se ha asociado directamente a una excesiva somnolencia diurna, y ésta

puede ser tan grave como la que se describe en el SAOS®® y también se ha asociado

directamente a hipertensién®926:99 |
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I-4.1.2.a.- DIAGNOSTICO DEL SINDROME DE RESISTENCIA
AUMENTADA DE LAS VIAS AEREAS

El diagnostico clinico del Sindrome de resistencia aumentada de las vias aéreas
superiores esta lleno de dificultades debido a la falta de estandarizacion de nomenclatura y
técnicas de medida como sucede en los trastornos respiratorios durante el sueno en global,
pero por lo general, en la mayoria de estudios determinan la presencia de este sindrome en
paciente que no cumplen con los criterios estandares para su clasificacion en el SAOS, que
no muestran desaturaciones de oxihemoglobina significativas durante el suefio y que

presentan una excesiva somnolencia diurna, incluso si es ligera®®.

A) ANAMNESIS Y EXPLORACION FiSICA

El paciente con SRAVAS a diferencia del paciente con SAOS se caracteriza por no ser
obeso IMC<25 Kg/m2*35296.100 v por ser adultos jovenes*®10!, Ademéds tienen una

distribucién ecuanime segun el sexo?.

Se ha observado en los pacientes con este sindrome la presencia de uUvulas

elongadas, paladares duros estrechos y ojivales®.

La clave diagnédstica en el SRAVAS es el incremento en la resistencia de la via aérea
superior. La confirmacidon de esta condicidon ha requerido una monitorizacion invasiva. Por
tanto, desde su inicial descripcidn, los investigadores también han intentado encontrar

marcadores de suefio que puedan identificar a estos pacientes®!.

El solapamiento de los signos y sintomas del SRAVAS y el SAOS hacen indistinguibles

ambos sindromes en ausencia de polisomnografia®®1%2,

29



I.-INTRODUCCION

B) PRUEBAS COMPLEMETARIAS

-Medicion de la presion esofagica: La presion esofagica refleja la presién intrapleural
y permite medir de forma continua el esfuerzo inspiratorio!?3. Los paciente con Sindrome de
resistencia aumentada de las vias aéreas superiores muestran un incremento de la
resistencia de las vias aéreas superiores definida como el incremento de la presién negativa
inspiratoria esofagica que ocurre concomitantemente con una disminucién de flujo aéreo

oronasal en ausencia de apnea y desaturacién de oxigeno®°>,

Uno de los mayores inconvenientes para su diagndstico estriba en la dificultad de la
medicién de la presién intraesofagica que constituye su criterio de referencia validado!®.
Guilleminault et al.”” usaron un baldén esofdgico de 5 mm de largo y 3,2 cm de
circunferencia, unido a un transductor de presién para medir la presion esofdgica. Este era
colocado en el es6fago medio a una distancia media de 36-40 cm de las fosas nasales; con el

tiempo se han ido modificando las técnicas por varios autores®>1%6,

-Polisomnografia (PSG): Con la PSG se puede distinguir el SRAVAS del SAOS ya que
en él se descartan la presencia o ausencia de pausas respiratorias y/o desaturaciones de
oxihemoglobina, el aumento del esfuerzo inspiratorio no se detecta en los movimiento
toracoabdominales* y ademéas se identifican los patrones electroencefalograficos que son

distintos en los pacientes que sufren SRAVAS o SAOS.

I-4.1.3.-SINDROME DE APNEA-HIPOPNEA DEL SUENO

El Sindrome de apnea-hipopnea del suefio (SAHS), consiste en la aparicion de
episodios recurrentes de limitacién del paso del aire durante el suefio como consecuencia de
una alteracién anatomico-funcional de la via aérea superior (VAS) y con cierta influencia
genétical®” que conduce a su colapso, provocando descensos de la saturacién de
oxihemoglobina (Sa02) y microdespertares que dan lugar a un suefio no reparador,

somnolencia diurna excesiva, trastornos neuropsiquiatricos, respiratorios y cardiacos!,
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El SAOS ha recibido multiples variantes en su denominacién como son?:

- Maldicion de Ondina
- Hipersomnia y respiracion periddica
- Sindrome de Pickwick

- Sindromes de apnea obstructiva del suefio

Hasta ahora nosotros, en este trabajo, nos hemos referido al Sindrome de apnea-
hipopneas del suefio (SAHS) como Sindrome de la apnea obstructiva del suefio pues nos
hemos centrado en la versién obstructiva del sindrome pero el término SAHS es mas
completo ya que en él podemos englobar todas las variantes del sindrome considerando
tanto el sindrome obstructivo como el central o incluso el mixto, que se describirdn mas

adelante.

El término apnea fue introducido por Guilleminault et al.!%° vy la definié como el cese

completo de la sefial respiratoria de al menos 10 segundos de duracién.

Actualmente se considera apnea la reduccion de >90% del flujo respiratorio de

duracion =10 segundos.

Existen tres tipos de apneas:

e Apneas Centrales: que cursan con la reduccion de >90% del flujo respiratorio de
duraciéon =10 segundos en ausencia de esfuerzos respiratorios. Tienen un origen

neuroldgico®.

o _Apneas Obstructivas: que cursan con la reduccion de >90% del flujo respiratorio
de duracién =10 segundos en presencia de esfuerzos respiratorios*. Son de caracter
obstructivo como su nombre indica consecuencia del colapso de la faringe

e Apneas Mixtas: Son los eventos que comienzan con un componente central y

terminan en un componente obstructivol*°,

El término hipopnea se introdujo por Kurtz et al.!! pero fue establecido por Block y
cols. como una reduccion parcial de la sefial respiratoria que cursaba con desaturacién, y

comprobaron que sus repercusiones clinicas eran similares a las de las apneas!!?.
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La hipopnea se considera actualmente a la reduccién parcial del flujo respiratorio de
duracion =10 segundos que se acompana de una desaturaciéon de oxigeno de =3% y/o un

despertar electroencefalograficol!3.

114,115

El SAHS es uno de los trastornos del suefio mas prevalentes Tiene una

)116

prevalencia de 2,1% (3,4% en varones y 1,3% en mujeres en nuestra poblacién y estd

directamente asociada a importantes problemas de salud.

La comorbilidad del SAHS abarca fundamentalmente problemas neurocognitivos,
cardiovasculares y cerebrovasculares. Estas alteraciones pueden llegar a ser mortales en
casos severos no tratados. También se ha asociado a una alta siniestralidad laboral y de

trafico consecuencia de la excesiva somnolencia diurna producida por la hipoxemia nocturna

y el suefio fragmentado en los pacientes con SAHS. (Cuadro 4)

Problemas neurocognitivos
Depresion

Ansiedad

Deterioro de la memoria®!’
Trastornos de conducta
Problemas cerebrovasculares
Ataques cerebrales o ictus*t® 20
Siniestralidad

Accidentes laborales'?!2?

Accidentes de trafico!?3126

Problemas cardiorespiratorios
Hipertensién pulmonar %7
Hipertensién arterial*28132
Insuficiencia cardiaca

Angina de pecho®3!

Infarto agudo de miocardio 28133

Muerte sUbitat?® 134
Otros

Diabetes II'3°

Riesgo anestésico-quirdrgico

Cuadro 4.- Comorbilidad-comortalidad del SAHS

32



I.-INTRODUCCION

I-4.1.3.a.- DIAGNOSTICO DEL SINDROME DE APNEA E HIPOPNEA DEL

SUENO

A) ANAMNESIS

Existen multiples FACTORES DE RIESGOS (Cuadro 5) asociados a la presencia de SAHS y
la anamnesis debe de ir dirigida fundamentalmente en la deteccién de dichos factores como

son:

A)

B)

C)

D)

Edad: A mayor edad mayor tendencia a padecer SAHS por la propensién
a depositar mayor cantidad de grasa en las vias aéreas superiores y al
deterioro de los reflejos neuromusculares de las vias aéreas

superiores!36-140,

Sexo: Los hombres tienen tres veces mas riesgo de padecer SAHS que

las mujeres premenopdusicast?’ 4

, Y una posible explicacién puede ser
el efecto protector de las hormonas femeninas'*? ,pues la permeabilidad
de la via aérea se ve favorecida por los estréogenos y la progesterona asi
en la menopausia y los andrégenos aumentan el riesgo de padecer

SAHS. En el periodo postmenopausico la prevalencia se iguala.

Obesidad: Es el principal factor de riesgo, al igual que en el ronquido
simple®>1%3.La obesidad se determina por el Indice de Masa Corporal
(IMC) considerandose obeso un individuo con un IMC =30 kg/m2. El
cumulo de grasa en las paredes faringeas producen un estrechamiento
de las vias aéreas superiores. Se ha encontrado correlacién con la

circunferencia del cuello mayor de 40cm44146

y el SAHS y también en la
circunferencia abdominal, mayor de 94cm en varones y mayor de 80cm
en mujeres.

Alteraciones maxilofaciales: como la micrognatia, hipoplasia
mandibular, retrognatia de maxilar superior e inferior, posicidn baja del

147-153

hueso hioides , cuello corto (distancia hioides-mentén < 4 dedos)?.
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F)

G)

H)
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Obstruccion de las vias aéreas: En la zona de la orofaringe la
presencia de paladares blandos largos, amigdalas aumentadas,
adenoides hipertréficas, macroglosia’®®, en la zona nasal, problemas
alérgicos con rinitis, pdlipos nasales, hipertrofia de cornetes, desviacion
de tabique... en conclusion, cualquier alteracién que provoque obstruccion
nasal y disminuya el tamafio de la via aérea superior y/o obligue a la

respiracion oral, aumentaran el riesgo de padecer SAHS.

Postura al dormir: El decubito supino!>® favorece el desplazamiento
posterior de la lengua y del paladar blando reduciendo el didametro de las

vias aéreas superiores.

H&bitos téxicos: El consumo de alcohol!*®1%8

159,160

y algunos psicétropos
como las benzodiacepinas producen depresién del sistema nervioso
central aumentando la tendencia a la colapsabilidad de las vias aéreas

161-163

superiores. El tabaco reduce el calibre de las vias aéreas superiores

por inducir inflamacioén en las mismas.

Sindromes congénitos craneofaciales que cursan con retrognatia e

hipoplasia mandibular como es el sindrome de Treacher Collins.

Edad

Sexo

Obesidad

Alteraciones maxilofaciales
Obstruccidon de vias aéreas
Postura al dormir

Habitos tdxicos

Sindromes congénitos

Cuadro 5.- Factores de riesgo para el SAHS
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Ademas de la deteccion de los factores de riesgo la anamnesis debe de ir dirigida a la

deteccién de los SINTOMAS DIURNOS Y NOCTURNOS (Cuadro 6):

-Sintomas diurnos

Excesiva somnolencia diurna
Sensacion de suefio no reparador
Cansancio crénico

Cefalea matutina®*

Irritabilidad

Apatia

Pérdida de memoriat®®

-Sintomas nocturnos

Ronquidos

Apneas observadas
Episodios asficticos
Movimientos anormales
Diaforesis

Despertares frecuentes

Nicturia (adultos) y enuresis (nifios)

Dificultad de concentracién Pesadillas
Depresioén /Ansiedad ~ 166-168 Suefio agitado
Disminucién de la libido Insomnio

Cambios de caracter Reflujo gastroesofagico

Sequedad de boca

Cuadro 6.- Sintomas diurnos y nocturnos del SAHS

El ronquido se presenta en el 95% de los casos de los paciente con SAHS pero el
sintoma mas especifico del SAHS son las pausas respiratorias. También se asocia la excesiva
somnolencia diurna de forma directa al SAHS pero hay que tomar este sintoma con cautela
porgue es un sintoma muy subjetivo que se presenta en el 20-30% de la poblaciéon general
incluso a veces se confunde con sintomas como el letargo o fatiga. La excesiva somnolencia

diurna coexiste con multitud de cuadros clinicos como es el insomnio, narcolepsia... asi pues

35



I.-INTRODUCCION

la excesiva somnolencia diurna por si sola tiene poco caracter predictivo para establecer el
diagndstico de SAHS. En vias de detectar la excesiva somnolencia diurna puede realizarse un
cuestionario denominado Escala de Somnolencia del Epworth que evalla la probabilidad de

dormirse en general.

Los ronquidos, la excesiva somnolencia diurna y las apneas observadas son en

general los sintomas mas comunes en el SAHS6%/170

De modo que si se observa esta triada sintomatoldgica debe procederse a realizar
una exploracién fisica y complementaria para la confirmacién del diagndstico del SAHS vy

determinar su severidad.

B)EXPLORACION FISICA

La exploracién fisica como en el ronquido queda fundamentalmente limitada a la
exploracién de cabeza y cuello (Cuadro 7). Con una simple exploracion fisica podemos
identificar muchos de los factores de riesgo asociados al SAHS descritos en el apartado

anterior.

IMC>30kg/m2
Diametro cuello >40cm
Alteraciones maxilofaciales

Obstruccion de la via aérea nasal

m® o 0 T o

Obstruccion orofaringea: Grados de Mallampati

Cuadro 7.- Exploracion fisica en SAHS
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C)PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

-Polisomnografia(PSG): La polisomnografia es la prueba por excelencia para el
diagnéstico del SAHS”?,

La polisomnografia del suefio, no sélo permite estudiar la organizacidon del suefo a partir
del electroencefalograma, sino también analizar las anomalias de la ventilacién y sus
repercusiones inmediatas. Es ademas capaz de hacer distincidon de las apneas centrales de
las obstructivas mediante el registro de los esfuerzos respiratorios durante el suefio. Hay
otra serie de variables que pueden incluirse en la PSG (Cuadro 8), aunque algunas de ellas

aun no se registran en la practica de forma habitual:

- Variables neurofisiologicas

Electroencefalograma (se utilizan al menos 2 canales)

Electrooculograma (se utilizan al menos 2 canales)

Electromiograma submentoniano (se utiliza al menos 1 canal)

- Variables respiratorias

Flujo aéreo oronasal (neumotacografia, canulas de presion, termistancia)

Esfuerzo respiratorio (bandas toracoabdominales, presion esofagica)

Saturacion arterial de oxigeno (pulsioximetria)

- Otras variables

Electrocardiograma
Frecuencia cardiaca
Posicidn corporal
Ronquido
Electromiograma tibial

Presion arterial

Tiempo del transito del pulso

Cuadro 8: Variables de medida en la PSG
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El pardmetro més importante para definir el SAHS es el Indice de Apnea e Hipopnea
(IAH) durante el suefio que representa el nimero de eventos de apneas e hipopneas por
hora de suefio®. A partir de este IAH se establecen unos grados de gravedad para el SAHS
(Cuadro 9):

IAH<5 — No SAHS
IAH>5 y <15 — SAHS leve

IAH 216 y <30 — SAHS moderado

IAH >30—SAHS grave

Cuadro 9. Criterio de gravedad para el SAHS'7?

-Poligrafia respiratoria: Esta prueba diagnédstica se utiliza como alternativa a la
polisomnografia en el diagndstico del SAHS'”3 | debido a que esta Ultima se trata de un
método costoso, laborioso y que requiere de una infraestructura especifica y un personal
entrenado. La poligrafia respiratoria consiste en la monitorizacion normalmente y registro de
las variables cardiorrespiratorias que se han expuesto previamente para la PSG convencional

(Cuadro 10).Normalmente se realiza de forma domiciliaria.

- Variables respiratorias

Flujo aéreo oronasal (canulas de presién, termistancia)
Esfuerzo respiratorio (bandas toracoabdominales)

Saturacién arterial de oxigeno (pulsioximetria)

- Otras variables

Frecuencia cardiaca ( sonda digital)

Posicion corporal

Ronquido

Cuadro 10: Variables de medida en la Poligrafia Respiratoria
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Sus limitaciones derivan del hecho de que no se registran variables neurofisioldgicas,
por lo que no se detectan arousals corticales ni se puede cuantificar el tiempo real de suefio,
por lo que se emplea el tiempo total de registro como denominador para el calculo de los
distintos indices, lo que puede llevar a infraestimar el IAH, con la posibilidad de que haya

falsos negativos, que son mas frecuentes cuando el SAHS es mas leve.

-Oximetria: No estd aceptada por si sola como una herramienta para el diagndstico
del SAHS'%, Se ha tratado de aumentar la rentabilidad diagndstica de la oximetria
analizando la informacidon de forma mas elaborada, por ejemplo, calculando el nimero de
desaturaciones por hora de suefio o de registro (Indice de Desaturaciones) que es mas
sugestivo de SAHS cuanto mas elevado sea su valor. Otro parametro empelado en el analisis
de la oximetria es el CT90 (porcentaje del registro trascurrido con una saturacién < 90%),
gue suele orientar mas hacia un resultado negativo cuanto mas bajo sea (si es <1% es poco

probable que haya un SAHS significativo!’>.

-Sistemas de registro portatiles: Vista la dificultad de practicar de forma
sistematica la polisomnografia en casos de sospecha de SAHS por los motivos ya descritos se
estan desarrollando sistemas portatiles para realizar registros domiciliarios clasificandose en
1994 segln la American Sleep Disorders Association (la actual AASM)en cuatro niveles segun

el numero de variables capaces de medir'’®:

= Nivel I: Polisomnografia convencional completa

= Nivel II: Polisomnografia convencional completa sin
vigilancia

* Nivel III: Poligrafia cadiorresporatoria nocturna.

= Nivel IV: Pulsioximetria nocturna simple

En esta linea de desarrollo de registros portatiles se encuentran distintos dispositivos
nuevos como son el SleepStrip 7, MicroMESAM!”® o el Apnealink™. Este Ultimo es el

179186 que utiliza un transductor de

dispositivo de monitoreo mas recientemente validado
presion conectado a una canula nasal que detecta los cambios de flujo respiratorio (apneas,
hipopneas, limitacion de flujo, ronquidos, limitacién de flujo asociada a ronquido) y al que
ademas se le puede incorporar un pulsioximetro que permite detectar el pulso cardiaco y la

saturacion de oxigeno en sangre.
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-Diagnéstico por la imagen

187,188.

» Fluoroscopia : Se utiliza para evaluar el cierre dindamico y

ubicacién de la obstruccién en la via aérea superior con el
paciente dormido o despierto. Pero esta prueba no puede ser
utilizada de forma rutinaria debido a la alta exposicién de
radiacion y por la posibilidad de precisar sedacion para su
realizacion'®,

Fibrobroncoscopia '°%'°': mediante una sonda permite la
visualizacion directa del lumen de las vias aéreas y el nivel

donde se produce la obstruccion en la via aérea superior.

Cefalometria'®19: Se realiza a partir de telerradiografias
laterales de craneo y cuello vy evallia las estructuras
craneofaciales y de tejidos blandos de la via aérea superior.
Aporta menos resultados de los esperados porque ofrece sélo
datos bidimensionales en un problema tridimensional y donde le
principal problema se sitla en el plano transversal que la
cefalometria no puede evaluar'®®., Cefalométricamente el
paciente con SAHS presenta retrognatia mandibular y maxilar,
espacio aéreo posterior disminuido, lengua y paladar blando

elongados, posicion inferior del hioides!®*1%,

Tomografia axial computerizada (TAC)'°%1%7: Aporta una imagen
tridimensional de las vias aéreas y mediante software
especializados permite medir volimenes y secciones de las vias
aéreas superiores. El principal problema es la dificultad de
aplicacién sistematica en todos los pacientes y ademas se

expone a radiacion.

Tomografia computerizada de Haz Cdnico: Es una variante del
TAC que tiene la ventaja de poder reducir el campo de radiacion
y a su vez permite al igual que el TAC la evaluacion

tridimensional del las vias aéreas superiores.
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Resonancia Nuclear Magnética *°®: Al igual que el TAC permite
una evaluacion tridimensional en decubito supino de la via aérea
sin exposicion a radiaciéon pero tiene como principal limitacién el
coste, limitacién de peso y no se puede aplicar en portadores de

protesis ferromagnéticas.
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I-5.-TRATAMIENTO DE LOS TRASTORNOS RESPIRATORIOS
OBSTRUCTIVOS DEL SUENO

I-5.1 .- TRATAMIENTO DEL RONQUIDO SIMPLE O PRIMARIO

I-5.1.1.- MEDIDAS HIGIENICO-DIETETICAS

Estas medidas van fundamentalmente dirigidas a eliminar o reducir los factores de

riesgo. (Cuadro 11)

Obesidad —>—>—>
Alcohol —>—>—>
Tabaco —>—>—>
Farmacos —>—>—>

Posicion corporal —>—>—>

Adelgazamiento®?

Cirugia bariatrica

Evitarlo al menos 6 horas antes de dormir

Evitarlo al menos 6 horas antes de dormir

Minimizar el consumo de benzodiacepinas.
Preferibles zolpidem o zopiclona
199

Evitar decubito supino: -Obstaculos en la espalda

-Cabecera a 30°

Cuadro 11. Medidas higiénico-dietéticas
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I-5.1.2.- TRATAMIENTOS FARMACOLOGICOS

Se han utilizado sustancias como la fosfocolinamina?®®

y la protriptilina2®* con éxito
en la reduccion del ronquido, pero los efectos secundarios hace que no puedan ser utilizados

a largo plazo

I-5.1.3.- TRATAMIENTOS NO QUIRURGICOS

I-5.1.3.a. DILATADORES NASALES

El objetivo de estos dispositivos es mejorar la funcion respiratoria nasal ampliando la

dilatacion de la narina®®2.

I-5.1.3.b. SISTEMAS DE TRACCION LINGUAL

Mantiene la lengua en una posicidon anterior al aplicar una presion negativa de
succién se cree que esto alivia, completa o parcialmente, la obstruccién presente en la base

de la lengua pero no se ha confirmado su eficacia en el ronquido simple2°3,

I-5.1.3.c. DISPOSITIVOS DE AVANCE MANDIBULAR

Son dispositivos intraorales que como su propio nombre indican sostienen la
mandibula en una posicidon mas adelantada. O’Sullivan et al. encontraron una mejoria

sustancial en el ronquido con un dispositivo de este tipo?%.

Existen multitud de variantes en este tipo de dispositivos que seran desarrollados

detenidamente en el apartado concerniente al tratamiento del SAHS.

43



I.-INTRODUCCION

I-5.1.3.d PRESION CONTINUA POSITIVA EN LA VIA AEREA (CPAP)

Se trata de un dispositivo neumatico que aplica una presion continua positiva sobre
las vias aéreas a través de una mascarilla nasal’®® impidiendo el colapso del istmo de las
fauces. El principal problema de esta medida terapéutica es la dificultad que presenta el

paciente para tolerar este tipo de tratamiento®®.

I-5.1.4.- TRATAMIENTOS QUIRURGICOS

Cuando el ronquido simple se acompafia de anomalias anatomicas tales como
hipertrofia de adenoides y/o amigdalas, desviaciones septales... se recomienda el tratamiento
quirdrgico. En 1981 Fujita®®® describié la Uvulopalatofaringoplastia (UPFP), este tratamiento
quirdrgico es especialmente efectivo en los casos secundarios a obstrucciones orofaringeas.
Otro tratamiento quirdrgico efectivo en el tratamiento del ronquido es la uvulopalatoplastia
asistida con laser CO2 (LAUP)?%7, en esta a diferencia de la UPFPP se escinde tan sélo parte
de la Uvula y tejido del paladar blando, sin eliminar las amigdalas o tejidos de las paredes

laterales faringeas.
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I-5.2 TRATAMIENTO DEL SINDROME DE RESISTENCIA
AUMENTADA DE LAS VIAS AEREAS SUPERIORES (SRAVAS)

I-5.2.1.- MEDIDAS HIGIENICO-DIETETICAS

Estas fundamentalmente radican en la pérdida de peso pero no se encuentran

evidencias claras de su efectividad en el tratamiento del SRAVAS2%°,

I-5.2.2.- TRATAMIENTOS NO QUIRURGICOS

I-5.2.2.a.- PRESION CONTINUA POSITIVA EN LA VIA AEREA (CPAP)

La CPAP parece ser la terapia mas adecuada para el tratamiento del SRAVAS pero el

principal problema es la falta de cooperacién por parte del paciente?'°,

I-5.2.2.b.- DISPOSITIVOS DE AVANCE MANDIBULAR

Los aparatos intraorales parecen ser una buena terapia para el SRAVAS teniendo en
cuenta sobretodo el elevado grado de cooperacion por parte del paciente. Hay varios
estudios®!! que defienden el uso de estos dispositivos como terapia pero hay que
documentar mas este tipo de tratamiento para tener datos realmente objetivos.

I-5.2.3.- TRATAMIENTOS QUIRURGICOS

Dentro de este tipo de tratamientos se engloba la uvulopalatofaringoplastia y la
uvulopalatoplastia asistida con ldser CO2 aunque se precisa profundizar mas en este campo
en cuanto a la eficacia en el tratamiento del SRAVAS pues los estudios hasta ahora

realizados presentan muchas deficiencias y no son concluyentes®®.
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I-5.3.- TRATAMIENTO DEL SINDROME DE APNEA-HIPOPNEA DEL
SUENO (SAHS)

I-5.3.1.- MEDIDAS HIGIENICO-DIETETICAS

Estas medidas son similares a las del tratamiento del ronquido, estan orientadas a
eliminar o reducir los factores de riesgo. (Cuadro 12)

Obesidad —>—>—>  Adelgazamiento?'?

Cirugia bariatrica’'® 214

Alcohol —>—>—>  Evitarlo al menos 6 horas antes de dormir
Tabaco —>—>—>  Evitarlo al menos 6 horas antes de dormir
Farmacos —>—>—>  Minimizar el consumo de benzodiacepinas.

Preferibles zolpidem o zopiclona

Posicién corporal —>—>—>  Evitar decubito supino?!>:?!® -Obstaculos en la espalda

-Cabecera a 30°

Cuadro 12. Medidas higiénico-dietéticas.

El inicio del tratamiento con cualquiera de las opciones terapéuticas debe ir siempre
acompafiado de la aplicacion de medidas higiénicas del suefio (Cuadro 13) y del control de

los factores de riesgo.
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1. Ir a dormir sélo cuando se tenga suefio

2. En caso de insomnio, levantarse de la cama y hacer alguna actividad
aburrida

3. Dormir siestas cortas ( menos de 30 minutos)

4. Rituales para ir a dormir. Mantener una hora estable de ir a dormir

5. No realizar ejercicio intenso al menos 4 horas antes de dormir

6. Usar la cama s6lo para dormir o sexo. Evitar TV en dormitorio

7. Evitar la ingesta de cafeina, nicotina o alcohol al menos 4-6 horas

antes de ir a dormir.

2

Buscar que el dormitorio sea silencioso y confortable.
Usar la luz del sol y la actividad fisica para sincronizar el reloj

bioldgico

Cuadro 13.- Medidas higiénicas del suefo

I-5.3.2.- TRATAMIENTOS FARMACOLOGICOS

Se han utilizado multitud de farmacos para el tratamiento del SAHS como la
acetazolamida, la progesterona, la protiptilina, la amitriptilina, las xantinas, la estricnina, la

naloxona... pero no se ha demostrado su eficacia.

I-5.3.3.- TRATAMIENTOS NO QUIRURGICOS

I-5.3.3.a PRESION CONTINUA POSITIVA EN LA VIA AEREA (CPAP)

El empleo del CPAP para el tratamiento del SAHS fue introducida por Sullivan en
19812%, Constituye el tratamiento de eleccién para este sindrome, por ser poco invasivo y
reversible, pero como se ha comentado anteriormente los pacientes presentan una elevada

falta de adaptacion al sistema y por lo tanto hay escasa cooperacién de aquellos?'’,
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I-5.3.3.b. DISPOSITIVOS INTRAORALES

Existen multitud de variantes en este tipo de aparatos. Estos dispositivos se

engloban en 3 grandes grupos?*®:

1.-Dispositivos de traccion/retencion lingual: Mantienen la lengua en una
posicién anterior mediante un sistema de ventosa pero su eficacia en el tratamiento
del SAHS es bastante limitada. Tongue Retaining Device®, Tongue Locking

Device®, Tepper Oral Propioceptive Stimulator® %1°.

2.-Dispositivos de elevacion del paladar blando: Adjustable Soft Palate

Lifter®, Equalizer Airway Device®.

3.-Dispositivos de avance mandibular (Cuadro 14): Estos dispositivos a partir
de una fijacion dental mantienen la mandibula en una posicién adelantada. Existe
una gran variedad de disefos cuyas diferencias se deben fundamentalmente al tipo
de material de construccidn, tipo y localizacién del sistema de avance, cantidad de
avance y/o de apertura vertical y si permiten los movimientos laterales de Ia

mandibula®?°.

A pesar de estas diferencias todos ellos pretenden mejorar la
permeabilidad de las vias aéreas superiores durante el suefio aumentando su
dimensién??ly reduciendo su colapsabilidad como respuesta a los cambios

222-226 Actlian

anatomicos que tienen lugar con el avance mecanico mandibular
principalmente sobre los musculos dilatadores de la faringe, en concreto sobre el
geniogloso, el cual, al reposicionarse en una situacion mas anterior, produce un
aumento del tono muscular, mejorando su contractilidad y aumentado el calibre de
la vias aéreas superiores?’>??>, De manera secundaria, también ejercen su accidn
sobre el hueso hioides, adelantandolo, y sobre la base de la lengua, evitando su

caida hacia atrads durante el suefio®?’.
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Nocturnal Airway Patency Appliance® (NAPA)
PM Positioner

Snore-Guard®

Herbst®

Intraoral Snoring Treatment® (IST-Herner)
Sleep and Nocturnal Obstructive Apnea Reducer® (SNOAR)
SAS de Zurcich

Bionator®

Twin-Block®,
Jasper-Jumper®

Klearway ®

Silencer®

Silensor® (Silent Nite®)

Pistas Posteriores Planas®

Cuadro 14. Dispositivos de avance mandibular %8

Los dispositivos intraorales, concretamente los de avance mandibular, estan siendo
considerados como una importante alternativa para el tratamiento del SAHS?2°23° debido a
su gran confort, bajo coste y por tratarse de un sistema portatil. Sobre todo se utilizan como
alternativa terapéutica en aquellos casos con un IAH leve y moderado o en aquellos casos
donde la tolerancia y adaptacion a la CPAP es precaria. Pero los dispositivos de avance
mandibular no estan exentos de criticas pues se les atribuye ciertos efectos secundarios que
afectan en cierto modo a su aceptacion en la comunidad cientifica y clinica, de ahi las
numerosas publicaciones realizadas en ese sentido. Los principales efectos secundarios que

les son atribuidos se enumeran a continuacion.
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Exceso de salivacion

Sequedad de boca

Movimientos dentales®':2*?

Cambios en la mordida®3?

Dolor en la articulacién termporomandibular?33234

233,234

I

Dolor en los musculos maseteros

I-5.3.4.- TRATAMIENTOS QUIRURGICOS

Los tratamientos quirdrgicos abordan las alteraciones anatomicas de las vias aéreas

superiores y del complejo maxilofacial.

Las técnicas quirdrgicas mas usadas son la cirugia nasal, la cirugia adenoidea y
amigdalar, la Uvulo-palato-faringoplastia (UPFP), suspension hioidea , reseccién parcial de la
lengua, avance geniogloso, suspension de la lengua, traqueotomia, avance maxilo-

mandibular y avance geni-hioideo?%,
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I1.- JUSTIFICACION

El ronquido es un fendmeno frecuente en la poblacién que puede ser indicador en
muchos casos una patologia mas grave, generalmente de tipo respiratorio, ademas de alterar
la vida de relacién del individuo.

El estudio y clasificacion de los pacientes roncadores por medios objetivos nos
permitira indicar el tratamiento mas efectivo en cada caso y determinar el papel que el
Odontélogo puede desempefiar a través de medidas higiénicas y aparatos intraorales que
pretenden mejorar la permeabilizacidn de las vias aéreas superiores.
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II1.- HIPOTESIS Y OBJETIVOS

III.1.-HIPOTESIS

El ronquido es una manifestaciéon que puede indicar una situacion patoldgica
y que en cualquier caso supone un disconfort para la convivencia y la relacion

social. Queremos estudiarlo, clasificarlo y tratarlo.

En los pacientes que presentan ronquido, tanto simple (RS) o bien como
manifestacion del Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio (SAHS), el empleo de un
dispositivo de avance mandibular (tipo posicionador o posicionador combinado con depresién

lingual) sera efectivo para:

¢ La eliminacién o reduccién del ronquido en si o del ronquido como sintoma del
SAHS
e Disminuir el indice de apnea e hipopnea (IAH), al mejorar la permeabilizacion

de las vias aéreas superiores
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II1.2.- OBJETIVOS

En este estudio clinico experimental se plantean los siguientes objetivos:

Evaluar la predictibilidad en la deteccién del Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio a
partir de determinados datos demograficos/antropométricos y a partir de un

cuestionario propio que recoge los principales sintomas de aquel.

Clasificar el grado del Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio en los pacientes que
padecen ronquido mediante la Escala de Somnolencia de Epworth (ESE)

Evaluar la correlacion entre el estrechamiento maximo de las vias aéreas superiores y
la gravedad del Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio medida mediante el

Apnealink™ y la Escala de Somnolencia de Epworth.

Estudiar la respuesta mediante el Apnealink” de los casos de ronquido simple y

sindromes de apnea-hipopnea del suefio a las siguientes terapias odontoldgicas:

a. Dispositivo de Avance Mandibular controlado tipo Posicionador, en
adelante DAM.

b. Dispositivo de Avance Mandibular controlado con depresor lingual, en
adelante DAM+DL.

Exponer la tolerancia, grado de satisfaccion y los efectos secundarios a las terapias

realizadas a partir de un cuestionario de elaboracion propia.

Analizar el efecto de los dos tratamientos aplicados en cuanto al sintoma aislado del
ronquido e identificar cudl es el tratamiento mas adecuado en funcién de los elementos
empleados para su registro y exponer las lineas de investigacion que se derivan de la

experiencia.
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IV.- MATERIAL Y METODOS

IV-1.-SELECCION DE PACIENTES

La seleccidén de pacientes se realizd de forma aleatoria sobre aquellos que asistieron
a la consulta del Departamento de Estomatologia I de la Facultad de Odontologia de la
Universidad Complutense de Madrid durante el periodo del estudio y con consentimiento

informado firmado por escrito (Anexo I).

En la sala de espera se entregd al paciente que acudia a consulta un triptico
informativo sobre el Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio (Fig. 1,2) en el que se incorporo
un cuestionario con 12 items relacionados con los sintomas mas comunes del Sindrome de
Apnea-Hipopnea del Suefio, segun el Consenso Nacional sobre el Sindrome de Apnea-
Hipopnea del Suefio, Grupo Espafiol del Suefio (GES)?, a los que el paciente debié auto-
responder marcando en la casilla “Si” é "NO” con una “X” en funcién de si presentaba o no la

sintomatologia que se describia en cada una de las interrogaciones.

Una vez rellenado el cuestionario se entregd al clinico y conjuntamente con el
paciente se repasaron una por una las distintas preguntas con el fin de confirmar las

respuestas dadas y resolver cualquier duda surgida.

Si las respuestas dadas se ajustaron a los criterios de inclusion establecidos respecto
a este formulario inicial (responder afirmativamente al menos al item “éronca?), el paciente

en particular quedo pre-seleccionado para el grupo de estudio.

Este formulario se archivd en el historial del paciente, para ser utilizado como

material del primer objetivo de estudio de la investigacion.

Con el cuestionario completado y el paciente pre-seleccionado, se elabord la historia
clinica (Anexo II) y se realizd la exploracién oral para determinar si el paciente cumplia todos
los requisitos de inclusidon restantes o bien presentaba algun criterio de exclusién (mas abajo
detallados) quedando asi definitivamente determinado si el individuo entrevistado vy

explorado se incluia o no en la seleccidn final de pacientes.
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IV-1.1.-Criterios de inclusion

Mayores de edad =18 afios

Referir al menos el sintoma de ronquido

Otorgar el consentimiento informado para la participacion en el

estudio

IV-1.2.-Criterios de exclusion

Presentar <10 dientes fijos por arcada por no garantizar la retencion

de los dispositivos de avance mandibular.

Cursar una patologia de la articulacion temporomandibular aguda
para garantizar la adaptacién al Dispositivo de Avance Mandibular sin

riesgos para el paciente.

Padecer alteraciones del suefio distintas a los trastornos respiratorios

del suefio.

Pacientes con riesgo cardiovascular.

Dar una respuesta negativa a todas las preguntas o dar una
respuesta afirmativa a varios items pero no al item “éronca?” en el

cuestionario inicial.
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limitaciones de flujo, limitaciones de flujo aso-
cladas al ronquido, ronquidos, saturacidn de oxl-
genc en la sangre (Pulsioximetria) y frecuencia
camdlaca

Uno de nuestros espedialistas en frastornos del
suefio, interpreta estos datos y dictamina s debe
realizarse el tratamiento,

= Tratamlento de la apnea del suefio

Los objetives del tratamiento de la apnea obs-
tructiva del suefio son:

+ Restablecer la respiracién uniforme durante el
suafio.

« Aliviar los sintomas, como los ronguidos fuer-
tes yel suefio durarte el dia.

H tratamiento puede contribuir a mejorar otros
problemas de salud relacionados con la aprea
del suefio, como la presién arterial alta. 8 ta-
tamiento también puede disminuir el riesgo de
sufrir enfermedad coronaria, derrame cerebral y
diabetes.

s Tipos especificos de tratamiento

Loscamblos en el estllo de vida, los dispositives
que 2 usan en laboca, los dispositivos respira-
torlos o la drugla se usan para el tratamiento de
la apnea del suefio. Actualmente no hay medici-
nas para tratar la apnea del suefio.

Si usted msponde afirmativamente a algunas de
las siguientes preguntas deberla consultar a su
odontdlogo o espedialista del suefio, ya que pro-
bablemente padezca de apnea del suefio yen tal
caso le indicard que alternativas de rratamiento
son las mds adecuadas para su enfermedad.

Pregunta 51| ND

JRonm?

STiene pausas i spimtod as dimntes! suedo?

452 duarme ficllmente durnnz &f dia?

i S despientadenoche |

#5%e desplertacon sensackdndeahogo?

FHT motado aambios depersona idad?

Slreomadaa s o pareia por ks ronguidos?

FAmanece con dofor de cabeza o aturd miento |

JSenteln foca e o evanirse?

FAmanee mn sersacidn de no haber descansado
lo suficiente?

#Ha rotago aific ol ides en ke cxncenmacidn
¥ memasial

JHT notado dismenugdn del apetio sexual |

Los cambios en el estilo de vida o los disposith
vos que se usan en la boca pueden sersuficientes
para aliviar la apnea leve delsuefio. Las personas
que tengan la forma moderada o grave de la ap-
nea del suefio pueden necesitar dispositivos res-
piratorios o cirugla.

Para més informacion;
Dirijase a la Sria, WP José
Departamento de Protesis
Facultad de Odontologia - UCM

Tedf - 51 394. 2081 / 1826

;iDebo
preocuparme
por mis
ronquidos?

-

4
f\..« W ._.

Los ronquides no son siempre
inofensivos

Consulte a su Odontdélogo

Fig. 1.- Triptico informativo (parte 1)
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H suefio puede definirse como un estado fisio-
kgico de inconsclendia y relativa inmovilidad de
bos musculos voluntarios, que es facil y completa-
mente reversible con estimulos.

Cada 24 horas, mds o menos, todas las personas
tienen una inevitable necesidad de domir. El
suefio no es solamente necesario para la vida, es
también un componente esenclal para la sabud.
Su privacidn tiene numercsas consecuencias,
centrédndose el efecto més obvio en el compor-
tamiento, parque el cerebro necesita descansar y
no puede obtenerese descanso durante la vigilia.
El suefio esel dnico suministrador de ese descan-
w0, necesario para la recuperacién y restitucicn
de las neuronas y los tejides relacionados.

= Ronquido y apnea del suefio

Durante el suefio bos masculos estdn muy rela-
jados y se pierde, en parte, la coominacién mo-
tora que normalmente existe entre los misculos
respiratorios, sobre todo entre el diafragma y los
faringeos. Conello, la parte superior de la faringe
s colapsa, ya que es el dnico tramo de las vias
respiratorias que No posees una estructura car-
tilagincsa que impida el colapso. Cuando esto
s2 produce, la respiracién cesa (apnea) durante
unos segundos. Todas las personas padecen du-
rante el suefio episodios de apnea de muy corta
duracién, de 23 segundos. Ahorabien, cuando se
producen renguidos viokentos, ruidosos y la ap-
nea dura mas de 10 segundos, nos encontramos
posiblemente ante un SAOS (Sindrome de Apnea
Obstructiva del Suefo). El mnquido se produce
por la vibracién ocasionada por €l paso del aire
en las partes blandas de una via aérea estrechada
yes el sintoma més comun en los afectados por

esta enfermedad. Sin embargo, no todas las per-
sonas gue mncan padecen SADS. El ronquido se
observa en 10-30% de las mujeres y hasta en un
50-60% de los hombres, pero sdlo un 5-10% de
estos casos se asocian a SA0S.

La trascendencia de esta afeccidén es enorme por-
que, ademds de alterar en algunos casos la vida
en parja e induso la familiar, se acompana de
otros sintomas que entrafian riesgos para quien
padece la afeccién y para quienes le rodean. Asl
pues, en caso de duda consulte con su odontd-
logo.

m Consecuenclas de la apnea del suefio

Durante laapnea la respiracidn cesa. La sangre no
capta oxigeno y = va desaturando de éste, por
lo que los mosculos respiratorios aumentan los
movimientos tordcicos ¥y abdominakes pam ven-
cer la obstruccidn. La apnea finaliza con un ron-
quido estertoroso acompanado de movimientos
y sacudidas, lo que provoca un microdespertar
tras el cual se reinicia el proceso, Estos microde s
pertares dessstructuran el suefo, que s worma
iregular y fragmentado, e Impiden el descanso
noctumne profunde y reparador. Con el tiempo
= . |

la samgre se desatura de oxigeno (hipoxemia) y
aumenta en ella la concentracién de gas carba-
nico (hipercapnia). Como consecuencia de todas
esta alteraciones aparece somnolencia diuma
excesiva: los afectados se duermen en cualquier
circunstancdia originando accidentes de trfico y
laborales. Bajo rendimiento en el trabajo, dete-
rioro intelectual, pérdida de memoria, trastornos
de la conducta, depresidn, iritabilidad... son sdlo
algunas de las consecuenclas de la apnea. Pero,
ademds, son habituales entre los afectados la hi-
pertensidn arterial y |a cardiopatia Isquémica,
siendo elevado el riesgo de muerte sabita por
arritmias malignas.

» Diagndstico de laapneadelsuefio

Mormalmente la persona que convive con el
afectado es la primera en detectar esta patologfa.
Los sintomas nocturnos son ronquidos, pausas
de apnea prolongadas, despertares bruscos con
sensacién de asfixia o suefio agitado. Los diur-
nos, somnolencia excesiva, irritabilidad, ansie-
dad, depresidn, deterioro intelectual, pérdida de
la libido, dolores de cabeza matutinos... Cuando
se da una asodacion de varios sintomas citados,
especialmente de los nocturnos, hay que sospe-
char que se trata de un SAOS y se debe acudir
al médico. El diagné stico definitivo se realiza me-
diante, la confeccién de una detallada historia
dinica de los hdbitos del suefio, un estudio ra-
dlogrifico tridimensional de boca, narizy cuello
¥ un estudio respimatorio noctume, que registra
simultaneamente variables neurcfisiolsgicas y
cardiorrespiratorias. Este estudio s denomina
poligrafia domiciliaria que el paciente realiza en
su casa, durmiendo en su propla cama, con un
digpositive, que registra apneas e hipoapneas,

Fig. 2.- Triptico informativo (parte 2)
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IV.2.- MATERIAL Y METODO PARA EL OBJETIVO 1

Para el objetivo 1 se dispuso de los siguientes datos recogidos en la historia clinica:

1. Sexo: Hombre / Mujer

2. Habito tabaquico: Distinguiendo dos grupos, fumador y ex o no

fumador.

3. Indice de Masa Corporal (m?/ kg): Consideréandose la clasificacion

<25 normopeso y =25 sobrepeso-obeso.

4. Diametro del cuello medido con una cinta métrica a nivel del hueso
hioides considerando cuello estrecho si <40 cm vy cuello ancho si

>40cm.

5. Distancia hioides-mentdn: Distancia medida en dedos desde el hueso
hioides hasta el menton. Para ello se colocaron los cuatro ultimos
dedos de la mano del explorador, con la palma hacia abajo, desde la
zona del hioides hasta el mentdn; si alguno de los dedos sobresalia
del mentdn, se determind que se trataba de un cuello corto?. Se
distinguieron dos grupos, cuello corto si la distancia fue <4 dedos y

cuello largo si la distancia fue > 4 dedos.

6. Porcentaje de avance mandibular. Para ello se utilizé una regla de
plastico flexible y se midié el resalte existente en maxima oclusion
apoyando la reglita en la cara vestibular de los incisivos inferiores y
midiendo hasta la cara vestibular de los incisivos superiores. Después
se solicitd al paciente que avanzara la mandibula todo lo que pudiese
y se volvido a medir la distancia entre la cara vestibular de los
incisivos superiores a los inferiores. Esta segunda medicién se sumd
a la del resalte y se obtuvo la protrusiva maxima individual. Con una
regla de 3 se calculd el porcentaje de avance que supusieron los 5
mm de protrusion realizados en el disefio de los 2 aparatos
intraorales en estudio. Asi se consideraron 2 grupos, porcentaje de

protrusién <50% y porcentaje de protrusion =50%.
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Ademas de los datos enumerados mas arriba, se recuperaron los cuestionarios
iniciales empleados en la seleccion de la muestra de estudio de aquellos pacientes incluidos
en la investigacién y se realizaron 2 grupos en funcion de que tuvieran de 1 a 6 respuestas

afirmativas o entre 7 y 12 respuestas afirmativas.

A estos paciente incluidos se les realizé un registro domiciliario a partir del
dispositivo Apnealink™ de tipo IV (Resmed Corporation, Poway, Calif) (Fig.4) al que se le
afiadi6 una unidad de registro de pulsioximetria que cuantific6 la saturacién de

1236 y monitoriz6 el

oxihemoglobina mediante especto-fotdmetros de longitud de onda dua
pulso arterial. Se utilizé el software Apnealink version 8.0 Multilingual. Este registro fue

considerado como el “registro basal 1”.
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Fig.4.- Registrador Apnealink™

El Apnealink™ es una herramienta de monitorizacién validada'’?%®® de un solo canal
que permite el estudio durante el suefio de parametros respiratorios (apneas, hipopneas,
respiraciéon de Cheyne-Stokes, limitacién de flujo, ronquidos, flujo inspiratorio, limitacién de
flujo asociada a ronquido). Y al que como se ha expuesto anteriormente se le puede afiadir

un pulsioximetro para determinar la saturacién de oxigeno y la frecuencia cardiaca.
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El dispositivo consiste en una canula nasal que se inserta en una base que alberga un
transductor de presion. La unidad se sostiene con la ayuda de un cinturén alrededor del
pecho del paciente (Fig. 5) vy funciona con unas baterias y un procesador de 16-bit. La
capacidad de memoria interna es de 15MB que permite aproximadamente realizar una

recoleccidon de datos de hasta casi 10 horas.

Fig.5.- Dispositivo Apnealink™ insertado

El Apnealink™ viene acompafiado de un software de instalacion rapida en el
ordenador que procesa los datos registrados por la sefial de flujo y genera un informe
donde se determina el Indice de Apneas e Hipopneas (nimero de eventos de apneas e
hipopneas por hora) y con ello se puede confirmar la presencia del Sindrome de Apnea-
Hipopnea del Suefio (Cuadro 15).

El Apnealink™ para este estudio se programd segun el Consenso Nacional sobre el
Sindrome de apneas-hipopneas del suefio en vigor? para determinar los pardmetros
diagndsticos:

- Apnea: Reduccion >90% del flujo respiratorio durante al menos =10
segundos

- Hipopnea: Reduccién >30% y <90% del flujo respiratorio durante al menos

>10 segundos que se acompafia de una desaturacidon del oxigeno de >3%
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El dia que el paciente era seleccionado para el estudio se llevd el Apnealink™ a su
casa y se lo puso esa misma noche (dias laborables) para dormir, se le indicé que debia
dormir con él toda la noche y en condiciones similares a las habituales y debia ademas
anotar la hora a la que se introducia en la cama. Previamente el paciente fue instruido en la

consulta odontolégica de como debia colocarse el dispositivo de registro:

-La base del registrador debia colocarse vy fijarse en la zona troncoabdominal

con la ayuda del cinturdén de sujecion.

-La canula nasal debia introducirse en los orificios nasales, los tubos de
conduccién del flujo debian pasarse por detras de cada uno de los pabellones
auditivos y se fijaria la canula a la cara con el ajuste de la presilla correspondiente.
Para mayor seguridad se indico la necesidad de colocar dos trozos de esparadrapo en

la zona de las mejillas sobre los tubos de la canula nasal para fijarlos.

- El sensor de la pulsioximetria debia insertarse en el dedo corazén y se
recomendd la colocacién de un trozo de esparadrapo alrededor del dedo sujetando el

cable de registro para asegurar el dedal en el dedo.

- Se indicoé el modo de encender el Apnealink™, debiendo mantener pulsado
el boton de encendido/apagado durante aproximadamente 3 segundos, hasta que el
diodo luminoso se encendiese y se pusiese en color verde. Para apagarlo por la
mafiana tras despertarse debia pulsar 3 veces consecutivas en botén de

encendido/apagado, el diodo se apagaria.

-Al finalizar el registro habia que retirarse el dispositivo completo e

introducirse en la bolsa de transporte.

Se requirié al menos un registro de 4 horas completas para dar como valido el

registro poligrafico.

Al dia siguiente del registro, fue devuelto el Apnealink™ en la consulta indicando la
hora de la colocacién. Se volcaron los datos en el ordenador y el software di6 un andlisis
automatico validado que permitié la obtencién de un informe del registro resumido (Fig.6) y
se estableci6 la gravedad del caso en funcién del Indice de Apnea e Hipopnea (IAH). Segln
el IAH se establecieron 4 grados de gravedad del Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio
(SAHS) (Cuadro 15).
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ApneaLink - Informe de 17/03/2010 17:22
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Fig.6.- Informe automatico del Apnealink™
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No hay SAHS: IAH<5
SAHS Leve : IAH >5<15
SAHS Moderado: IAH >15<30

= PN F

SAHS Severo: IAH >30

Cuadro 15. Clasificacion diagnéstica a partir del Apnealink™

Con la recogida de datos completada (historia clinica, cuestionario inicial e informe
del registro domiciliario) se aplico el Test de la "t” de Student para ver la relacidon entre
sexo, indice de masa corporal, habito tabaquico, distancia hioides-mentén, didmetro de
cuello y respuestas afirmativas del cuestionario inicial con el indice de apnea-hipopnea del

sueno.

IV-3.-MATERIAL Y METODO PARA EL OBJETIVO 2

La Escala de Somnolencia de Epworth 237 (Fig.7) es la medicién subjetiva de la
excesiva somnolencia diurna (ESD), uno de los principales sintomas del Sindrome de Apnea-
Hipopnea del Suefio, utilizada por GES? y que ademds estd validada en poblacién

espafiola?3823°,

Se trata de un cuestionario que evalla la probabilidad de dormirse en general y
plantea 8 situaciones sedentarias diferentes con 4 posibles opciones de respuesta para cada
item que van desde ‘Nunca se adormilaria’ a ‘Grandes posibilidades de que se adormilase’ y a
las que se asignan valores entre 0 y 3. El encuestado tiene que evaluar la probabilidad de
gue dé una cabezada, se adormile o se quede dormido frente a una serie de situaciones de la
vida diaria (ir en coche, después de una comida, etc.) marcando una de estas 4 opciones de

respuesta para cada item.

Con el sumatorio de las respuestas dadas a las 8 preguntas se obtiene una
puntuacion total que puede oscilar entre 0 y 24, donde puntuaciones altas representan

mayor grado de somnolencia.
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ESCALA DE SOMNOLENCIA DE EPWORTH

¢Con qué frecuencia se queda Vd. adormilado en las siguientes situaciones? Incluso si no ha realizado
recientemente alguna de las actividades mencionadas a continuacion, trate de imaginar en qué medida le

afectarian. Sefale la respuesta que se asemeja mds a su situacion actual

Nunca se Pocas posibilidades Es posible que se  Grandes posibilidades

adormilaria de que se adormilase adormilase de que se adormilase
*Sentado leyendo 0 1 2 3
*Viendo la television 0 1 2 3

*Sentado, inactivo, en un lugar publico
(Por ejemplo en un teatro o un acto
publico o una reunion) 0 1 2 3

*Como pasajero en un coche una hora
sequida 0 1 2 3

*Descansando echado por la tarde cuando
las circunstancias lo permiten 0 1 2 3

*Sentado charlando con alguien 0 1 2 3
*Sentado tranquilamente después de una
comida sin alcohol 0 1 2 3

*En un coche, al pararse unos minutos
en el trdfico (Por ejemplo retenciones,
semdforos 0 1 2 3

Suma total de puntos:

Paciente:

Fecha:

Fig.7.- Escala de Somnolencia de Epworth
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La Escala de Somnolencia de Epworth (ESE) fue cumplimentada por cada uno de los

pacientes el mismo dia que se realizé su inclusidn en el estudio.

Con la interpretacién de la puntuacion total los pacientes quedaron clasificados en un
grado de probabilidad de padecer Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio (SAHS). (Cuadro
16).

Probabilidad Baja: ESE<12

Probabilidad Alta: ESE >12

Cuadro 16.- Clasificacion diagnostica de la probabilidad de padecer SAHS segun la

puntuacion de la ESE

Se realizd una segunda clasificacion a partir del test de Epworth en funcién de la
gravedad de la excesiva somnolencia diurna (ESD)?*° (Cuadro 17) teniendo en cuenta las

preguntas que tuvieron una respuesta diferente a “0” (Cuadro 18).

=

No hay ESD

i

Leve: episodios infrecuentes de ESD que ocurren en situaciones pasivas (viendo TV,
leyendo, viajando como pasajero). Tienen poca repercusion sobre las actividades de la vida
diaria.

3. Moderada: episodios de ESD que ocurren regularmente en situaciones que requieren cierto
grado de atencidn (conciertos, teatros, reuniones). Producen cierto impacto en las
actividades de la vida diaria.

4. Grave: episodios de ESD diarios en situaciones francamente activas (hablando, comiendo,

paseando). Altera de forma importante las actividades habituales.

Cuadro 17.- Gradacion de la ESD?*%°
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IV.- MATERIAL Y METODOS

No hay SAHS
SAHS Leve: Si da puntuacion distinta a “0” a los items 1,2,4,5,7

SAHS Moderado: Si da puntuacién distinta a “0” al item 3

= ¥ P F

SAHS Grave: Si da puntuacion distinta a “0” a los items 6y 8

Cuadro 18.- Clasificacion diagnéstica de gravedad a partir del ESE segun el

tipo de respuestas puntuadas =1

Para relacionar el indice de Apnea-Hipopnea obtenido a partir del registro del
Apnealink™ vy las clasificaciones realizadas con la Escala de Somnolencia de Epworth a partir
de la puntuacidn total (Probabilidad) y tipo de respuesta contestada distinta a 0 (Gravedad)
(Cuadros 16 y 18) y se aplicaron los andlisis estadisticos del Test de la "t” de Student y el

Andlisis de la varianza (ANOVA), respectivamente.

También se evalud la correlacién intratest de la clasificacién realizada a partir de la
puntuacion total (probabilidad) y tipo de respuesta contestada distinta a (Gravedad) en la
Escala de Somnolencia de Epworth mediante la aplicacién de las tablas de contingencia para

la relacién entre variables cualitativas (Test de la chi cuadrado, x?).

IV-4.-MATERIAL Y METODO PARA EL OBJETIVO 3

Cada paciente en estudio fue sometido a una tomografia computerizada de haz cénico
craneal con el tomdgrafo i-CAT® Cone Beam 3D 17-19 (Imaging Sciences International,
Hatfield, PA) modelo1-10-3-0 utilizando un campo de visidon de 16x13, una exposicién de
14,7 segundos y voxel de 0,25. La toma radiografica se realizd en maxima oclusiéon, con los
labios y lengua en reposo y se solicité al paciente en el momento de la toma que no tragara
ni moviera la cabeza. Las imagenes escaneadas se transfirieron y se procesaron mediante el
software InVivoDental versién 5.0 (Anatomage, San José, Calif) con el fin de obtener el corte

axial que mostrase el maximo estrechamiento (seccion minima) de la via aérea superior.
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Para ello primero se procedid a la orientacion de la toma radiografica, nivelando los
condilos mandibulares en sentido vertical (Fig. 8) y antero-posterior (Fig. 9) y se hizo
coincidir el plano palatino maxilar, formado por la unién entre la espina nasal posterior y la
espina nasal anterior, con una horizontal paralela al suelo, tratando de este modo orientar
todas las tomas radiogréaficas de una forma homogénea en los tres planos del espacio (Fig.
10). Una vez orientada la toma radiografica se visualizd en vista axial el tracto de las vias
aéreas superiores, corte por corte, hasta encontrar el maximo estrechamiento y con la ayuda
de este mismo software, se medid el area de ese estrechamiento punteando el perimetro de
la seccién.(Fig. 11,12)

A partir de esta area se buscd la posible correlacion de dicho estrechamiento con la
gravedad del indice de Apnea-Hipopnea del suefio y las dos clasificaciones (probabilidad vy
gravedad) realizadas a partir de la escala de Somnolencia de Epworth, aplicando las pruebas
estadisticas de la relacién bivariante entre variables continuas, con la obtencién del
coeficiente de correlacion de Pearson, test de la “t” de Student y el andlisis de la varianza
(ANOVA), respectivamente.
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IV.- MATERIAL Y METODOS

IV-5.-MATERIAL Y METODO PARA EL OBJETIVO 4

Se elaboraron y adaptaron dos dispositivos de avance mandibular; uno de ellos se
trataba de un dispositivo elastomérico de avance mandibular tipo posicionador (DAM)(Fig.
13) confeccionado en el Laboratorio Europeo de Ortodoncia SL y el otro de un nuevo
Dispositivo de Avance Mandibular con Depresién Lingual (DAM+DL) (Fig. 14) confeccionado
en Prétesis SA y disenado por nuestro departamento. Ambos dispositivos fueron insertados
en cada paciente de forma consecutiva y controlados con el Apnealink™ para identificar sus
efectos sobre el ronquido simple y el Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suenfo en los

pacientes incluidos en el estudio, tal y como se expondra a continuacion.

Fig. 13.- DAM

Fig. 14.- DAM+DL
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IV.- MATERIAL Y METODOS

IV-5.1 PROCEDIMIENTO CLINICO Y DE LABORATORIO PARA EL MONTAJE EN
ARTICULADOR

IvV-5.1.1 Toma de impresiones de alginato y cubeta estandar y confeccion de
modelos de escayola. Las impresiones debian reproducir el fondo del vestibulo y estar

ausentes de poros e imperfecciones. El vaciado se realizd con yeso piedra tipo 3.

IV-5.1.2. Transferencia craneo-maxilar

Para la transferencia craneo-maxilar utilizamos un articulador semiajustable Quick-Master®
(FAG Dentaire SA, Cluses Cedex, France). A continuacion, se describe paso a paso el manejo

que se realizd del articulador empleado (Fig 15):

Fig. 15.- Articulador Quick Master

19 Se recubrid la superficie de la horquilla con cera de baja fusidn, modelandola lo mas lisa y

plana posible.

20 Se calentd la horquilla recubierta de cera en un bano de agua a 52-56 °C para que ésta se
reblandeciera, se introdujo en la boca del paciente y se impactd la horquilla sobre la arcada
superior teniendo en cuenta que la horquilla debia quedar centrada con el plano sagital
mediano del paciente (Fig. 16). Se ejercié una presién idéntica en ambos lados de la horquilla

para lograr una impactacion uniforme y ademas la cera no pudo quedar perforada en ningun

punto (Fig.17).
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IV.- MATERIAL Y METODOS

Fig. 16.- Centrado de la horquilla

Fig. 17.- Horquilla con las huellas

30 Se retird la horquilla de la boca y se enfrid el registro con agua corriente.

40 Se verificd este registro comprobando que el modelo superior quedaba estable sobre las
huellas marcadas en la cera de la horquilla.

50 Se introdujo de nuevo la horquilla en la boca del paciente y se orientd sobre la arcada
superior hasta que las huellas encajaran con los dientes. El paciente sujetd con los pulgares la
horquilla en esa posicidn.

60 Se introdujo el vastago de la horquilla en su soporte del arco facial, pero sin apretar los
tornillos con el fin de tener libertad de movimiento del arco facial para hacer los ajustes

necesarios del arco facial, que consistieron en:

a- Introducir las olivas de las ramas laterales del arco facial en cada uno de los meatos
auditivos externos del paciente y en esa posicién se apretaron los tornillos de fijacién.
b- Mediante el aditamento correspondiente sobre el nasion se localizé el tercer punto
para determinar el plano de referencia que pretende relacionar craneométricamente
el plano oclusal del modelo superior (plano de Frankfurt).

c- Apretar los tornillos de la mordaza de la horquilla para que quedara fijada al arco
facial.

d- Comprobar que el arco facial coincidieran con el plano de Frankfurt y solicitando al
paciente que dejara de presionar la horquilla con los pulgares, verificar que las huellas
de la cera mantuvieran el contacto con los dientes y que no basculara todo el complejo
arco facial-horquilla en ningln sentido (Fig. 18)
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Fig. 18.- Arco facial y horquilla fijados

7° Una vez tomado el registro del arco, se retird el aditamento para el nasion, se aflojaron los
tornillos que mantenian el arco facial en los meatos auditivos, se abrieron las ramas laterales

del arco facial y se retirdé todo el complejo arco/horquilla del paciente.

IV-5.1.3. Transferencia de los puntos y planos de referencia al articulador y montaje
del modelo superior

Como punto de partida el articulador se ajustd en la posicion estandar de trabajo para
posteriormente con los registros tomados ir individualizando cada componente del articulador a
los especificos del paciente. El ajuste estandar consistio en:

— Tornillos de protrusiva a 0 mm.

— Puntero incisal a 0 mm.

— Angulo de Bennett en posicién estandar (15° para los articuladores Quick Master).

— Inclinaciéon de la trayectoria condilea en posicion estandar (30° para los articuladores Quick
Master)(Fig. 19).

o

Fig. 19.- Trayectoria condilea 30°
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Tras el ajuste estandar del articulador los pasos a seguir fueron los siguientes:

10 Posicionar el arco facial con la horquilla en la porcidn inferior del articulador introduciendo
las olivas del arco facial en los pins correspondientes situados a ambos lados de los complejos

condilares inferiores (Fig. 20).

29 Colocar un apoyo bajo la horquilla con el fin de evitar cualquier movimiento/descenso de la

misma por el peso del modelo superior (Fig. 20).
30 Colocar el modelo superior sobre la horquilla haciéndolo coincidir con las huellas (Fig. 20)
40 Retirar el puntero incisal de la base superior del articulador (Fig. 20)

50 Colocar una pletina en la base superior y acoplar el complejo condilar de la base superior al

complejo de la base inferior (Fig.20).

Fig. 20.- Arco facial insertado en la porcion inferior y apoyo con modelo superior

69 Colocar escayola de fraguado rapido sobre la pletina superior y la base del modelo superior y
cerrar el articulador dejando que la parte anterior de la base superior del mismo se apoyase

sobre el arco facial y retirar los excesos de escayola (Fig. 21)

Fig. 21.- Fijacion del modelo superior
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IV-5.1.4. Montaje del modelo inferior en Relaciéon Céntrica (RC).

Para el montaje del modelo inferior se precisaron unas ceras de mordida en relacion

céntrica. Para ello se debio:

10 Confeccionar las ceras a partir de dos rodillos de cera de baja fusién (uno para cada lado

de las arcadas) con un grosor de 3 laminas de cera.

20 Calentar los rodillos y adaptarlos sobre los dientes posteriores superiores y presionar
sobre la mandibula hacia atras y hacia arriba con respecto a la posicion del paciente, con el

fin de llevar los condilos a relacidn céntrica antes de que la cera endureciese.

30 Retirar los rodillos de cera y enfriarlos con agua, e introducirlos de nuevo en boca para
verificar que reprodujeran la relacion céntrica volviendo a dirigir al paciente a la posicién
deseada como si se quisiera volver a registrar la relacién céntrica. No debié observarse
deformacion alguna sobre la huella obtenida inicialmente. De lo contrario se tomdé una

mordida nueva.

40 Colocar el puntero incisal en la base superior del articulador y ajustarlo a 3mm que era el
grosor de la cera de relacién céntrica. Con el modelo superior montado en el articulador y el
articulador abierto y boca abajo, se posicionaron los rodillos de cera de relaciéon céntrica
sobre el modelo superior, se ajustd el modelo inferior sobre las huellas de la cera, se colocd
escayola de fraguado rapido en la pletina de montaje inferior y sobre la base del modelo
inferior y se cerro el articulador hasta que el puntero incisal contactase con su plataforma de
apoyo. (Fig. 22).

Fig. 22.- Fijacion modelo inferior
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IV-5.1.5.Individualizacion de los controles del articulador:

Para el ajuste de la Inclinacion de la Trayectoria Condilea (ITC) se precisaron unos

registros de mordida en protrusiva. Para ello se debio:

10 Confeccionar dos rodillos de cera de baja fusidn (uno para cada lado de las arcadas) con 3

ldminas de cera de grosor.

20 Calentar los rodillos y adaptarlos sobre los dientes posteriores inferiores y solicitar al
paciente que avanzase la mandibula unos 2-7 mm y que mordiese en esa posicion antes de

que la cera endureciese.
30 Retirar los rodillos de cera y enfriarlos con agua corriente.

40 Colocar los registros de protrusiva en el modelo inferior y medir la protrusion realizada en
cada lado haciendo que el modelo superior encajase con las huellas de las ceras presionando
hacia atras el puntero incisal y con ello todo el brazo superior del articulador. No se admitio
una diferencia mayor a 2mm de protrusion entre un lado y otro, de lo contrario se tomaron

unas nuevas ceras. (Fig. 23).

Fig. 23.- Medicion de las ceras en protrusiva

50 Sin retirar las ceras de protrusiva de los modelos hubo que anular los tornillos de
protrusiva (Fig. 24), colocar el angulo de Trayectoria Condilea (TC) a 0° en ambos lados (Fig.
25) e individualizar la inclinacion de trayectoria condilea para cada lado dejando que el
complejo condilar superior descendiese sobre el complejo condilar inferior hasta la posicién

de estabilidad donde mandaban las ceras de protrusiva (Fig. 26).
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Fig. 24.- Anulacion de tornillos de protrusiva

Fig. 25.- Colocacion de las ITC a 0°

Fig. 26.- Caida del complejo condilar a la ITC individual

60° Fijar esa posicion apretando el tornillo de las trayectorias condileas.

70 Aflojar el bloqueo de los tornillos de protrusiva. En este punto el articulador quedd
ajustado a Omm de protrusiva y con la inclinacidon de trayectoria condilea especifica del
paciente (Fig. 27).
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Fig 27.- Aflojar el bloqueo de las protrusivas

89 Colocar los angulos de Bennet a 0° con el fin de evitar movimientos de lateralidad del
brazo superior del articulador durante la protrusiva ya que en la confeccion de los
Dispositivos de avance mandibular precisamos de una posiciéon de avance mandibular pura,

es decir, sin deslizamientos laterales mandibulares (Fig.28, 29 y 30).

Fig. 28. -Kit de Angulos de Bennet

Fig. 29.- Procedimiento para el cambio del angulo de Bennet
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Fig. 30.- Angulo de Bennet 0°

90 Ajustar los tornillos de protrusiva a 5 mm bilaterales (Fig. 31).

Fig. 31.- Ajuste de la protrusiva para la confeccion del DAM

En esa posicion protrusiva y con la apertura minima necesaria se confeccionaron los
dispositivos intraorales para el tratamiento del ronquido y del Sindrome de Apnea-Hipopnea

del Sueno.

IV-5.2 PROCEDIMIENTO DE LABORATORIO Y CLINICO PARA LA CONFECCION DEL
DISPOSITIVO DE AVANCE MANDIBULAR TIPO POSICIONADOR (DAM)

El DAM es un dispositivo confeccionado en compuesto termoplastico con baja
cristalinidad, libre de mondémero a base de etileno vinilacetato (EVA) (QuattroTi Srl, VA,
Italia), en una sola pieza en forma de herradura, que abarca toda la arcada dentaria inferior
y la arcada dentaria superior dejando libre todo el paladar. A nivel vestibular y
palatino/lingual el DAM se recorta a unos 2-3mm por encima del margen gingival. Las
arcadas estan relacionadas entre si con una protrusiva mandibular de 5mm y con la apertura
bucal minima requerida, posicidon que se fija con el articulador con los tornillos de protrusiva
y el pin de apertura. Los margenes del DAM deben estar ausentes de vértices y zonas

cortantes y/o punzantes con el fin de evitar problemas de adaptacion al paciente.
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IV-5.2.1 Confeccidn de la receta protésica y envio al laboratorio (LEDOSA) (segun

criterios anteriormente descritos: Protrusién mandibular: 5mm / Apertura minima)

IV-5.2.2 Duplicado de modelos y transferencia al articulador

Se realizé un duplicado del modelo superior e inferior con alginato (Fig. 32) y vaciado
con escayola piedra tipo 3 (Fig. 33). Al montaje original se le tomd una mordida de cera de
baja fusion (cera de transferencia)previamente calentada que posteriormente se enfrié con
agua (Fig. 34,35,36). Se retird el modelo superior original con la pletina de montaje y con la
cera de tranferencia ubicada en el modelo inferior original se puso una pletina nueva superior
y el duplicado del modelo superior se ajusté a la cera de mordida (Fig. 37) y se fijo a la
nueva pletina con escayola de fraguado rapido (Fig. 38). A continuacién se realizdé lo mismo

pero con el duplicado inferior y estos constituyeron los modelos de trabajo (Fig. 39 y 40).

Fig. 32.- Duplicado modelos con alginato

Fig. 33.- Vaciado de los modelos
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Fig. 34.- Material para la mordida de transferencia

Fig. 36.- Ceras de mordida de transferencia realizadas

Fig. 37.- Transferencia del duplicado superior
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Fig. 38.- Fijacion con escayola duplicado superior

Fig. 39.- Transferencia del modelo inferior

Fig. 40.- Originales y modelos de trabajo
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IV-5.2.3 Encerado:

Con un lapiz se delimitaron las aletas vestibulares y linguales del DAM (Fig. 41) y
posteriormente con cera Reus se cubrieron las caras oclusales y toda la superficie de
delimitacién vestibular y lingual hasta los uUltimos dientes en la arcada dejando una superficie

lo mas lisa posible (Fig. 42).

Un vez listo el encerado del Dispositivo de Avance Mandibular tipo Posicionador (DAM)

se procedié al enmuflado.

Fig. 41.- Delimitaciones del DAM

Fig. 42.- Encerado del DAM
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IV-5.2.4 Enmuflado:

Se separaron los modelos de las pletinas del articulador con la ayuda de una sierra

recuperando Unicamente los modelos junto con el encerado (Fig. 43).

Fig. 43.- Recuperacion del encerado

Se aplicé vaselina por la superficie de la mufla y la contramufla (Fig. 44.)

Fig. 44.- Aplicacion vaselina

Se prepard yeso piedra que se colocd en la parte inferior de la mufla (Fig. 45), se
introdujo el modelo junto con el encerado y se cubrié lentamente para evitar burbujas, hasta
el borde de la mufla inferior, retirando los excesos con una espatula (Fig. 46). Cuando esta
parte casi hubo fraguado se excavaron las vias de escape para que fluyera el material
durante la inyeccidn y se cubrieron dichas vias con cera (Fig. 47). En ese punto se dejo que

se completase el fraguado.
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Fig. 45.- Llenado de la mufla

Fig. 46.- Insercion del encerado y eliminacién restos de escayola

Fig. 47.- Relleno de las vias de escape con cera

Se volvio a aplicar vaselina en la toda la superficie de escayola de la mufla y modelos y
en el encerado para poder posteriormente separar la mufla de la contramufla (Fig. 48) y se
cubrio  con la contramufla, se prensé apretando bien los tornillos de unién (Fig. 49) y
nuevamente se rellend con yeso hasta el borde de la contramufla (Fig. 50), y se dejo

fraguar completamente la escayola.
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Fig. 48.- Aplicacion de vaselina

Fig. 50.- Llenado de la contramufla

IV-5.2.5 Desencerado

Se procedid al desencerado con agua a punto de ebullicién en una olla durante 25-30
minutos (Fig. 51).
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Fig. 51.- Desencerado con agua en ebullicién

En ese punto se abrié el enmuflado y se asegurdé que el modelo estaba libre de
cualquier tipo de contaminacion y se aplicé con un pincel separador para acrilico al molde de

yeso (Fig.52), se cerrd de nuevo la mufla y se procedié a la inyeccién del elastdémero.

Fig. 52.- Aplicacion de separador

IV-5.2.6 Inyeccion del elastomero

Con la inyectora MG-Newpress® (QuattroTi Srl, CO, Italia), ya caliente se introdujeron
las capsulas de elastémero en el cilindro de inyeccién (Fig. 53) y éste se introdujo en la
maquina de inyeccién junto con el enmuflado y se procedid a la inyeccion propiamente dicha
de forma automatica. (Fig. 54)
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Fig. 53.- Introduccion del elastomero en el cilindro de inyecciéon

Fig. 54.- Insercion del cilindro de inyeccion

Una vez que el elastdbmero abarcé todo el registro observando la aparicion del

elastdmero por la via de escape (Fig.55), se dejé enfriar sumergiendo el enmuflado en agua.

Fig. 55.- ElastOmero inyectado

En ese unto se abrié la mufla recuperando el Dispositivo de Avance Mandibular tipo

Posicionador en bruto (Fig. 56).
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Fig. 56. - Recuperacion del DAM en bruto

IV-5.2.7 Recorte y Pulido

Se eliminaron los posibles restos de yeso en el Dispositivo de Avance Mandibular tipo
Posicionador (DAM) y se recortd con una fresa rubinizada en el motor o con una pieza de
baja velocidad dejando el DAM sin restos de yeso ni rebabas dejando una superficie lisa
(Fig. 57)

Fig. 57. - Recorte y pulido

En ese momento el DAM ya pudo ser colocado en la boca del paciente.(Fig. 58)

Fig. 58. - DAM preparado para insertar en boca
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IV-5.2.8 Prueba, ajuste clinico del DAM y fase de adaptacion.

Con el paciente sentado en el sillon se insert6 el dispositivo y se revisé efi Dispositivo
de Avance Mandibular tipo Posicionador identificando zonas de presion excesiva que en tal
caso se devastaron de nuevo con el uso de una fresa rubinizada. Ademas se revisé que el
dispositivo entrase de forma suave pero que a su vez tuviese suficiente retencién como para
evitar la desinsercidon durante el suefio, para ello se solicitd al paciente que con el dispositivo
colocado intentase retirarselo sin la ayuda de las manos, también se chequed que no hubiese
un exceso de retencién que dificultase su retirada. En caso de presentarse alguna incidencia
o desajuste se realizaron los retoques pertinentes. En el momento de la entrega el paciente
pudo referir presidon dental y/o una ligera tension muscular pero no dolor y poder realizar

un adecuado sellado labial.

En ese punto se adoctrind al paciente para su colocacién, uso y mantenimiento,
también y se le puso en conocimiento de los posibles problemas de adaptacion. Se le hizo

entrega de una hoja impresa con todas las instrucciones pertinentes (Anexo III).

El paciente tuvo que llevar el Dispositivo de Avance Mandibular tipo Posicionador
mientras dormia durante un mes, trascurrido el cual volvido a consulta para determinar el
grado de adaptacion al dispositivo y en caso de que la adaptacion no fuera la correcta, tuvo
que llevarlo tantas semanas mas como fuera necesario hasta conseguir la adaptacién
adecuada durante un mes consecutivo. Se consideré que la adaptacion era la deseada
cuando el paciente se acostase con el aparato y se levantase con él puesto habiendo
conciliado el suefio. En esta situacion de adaptacion, se entregd de nuevo el Apnealink™
recordando el procedimiento de colocacidon del registrador y que anotase la hora de inicio del
registro y esa misma noche se le indicé que durmiera con el Dispositivo de Avance
Mandibular tipo Posicionador y el Apnealink™. Al dia siguiente el Dispositivo de Avance
Mandibular tipo Posicionador y el Apnealink™ fueron devueltos al Departamento de
Estomatologia I de la Facultad de Odontologia de la Universidad Complutense de Madrid,
empezando con la fase de desprogramacion para poder hacer entrega del Dispositivo de

Avance Mandibular con depresion lingual.

Los datos registrados por el Apnealink™ se volcaron al ordenador y se obtuvo un
nuevo informe automatico de control del Dispositivo de Avance Mandibular tipo Posicionador
(control DAM) que permitié analizar los efectos conseguidos con el Dispositivo de Avance

Mandibular tipo Posicionador comparandolo con el registro basal ( Basall).

En ese momento comenzd la fase de aclaramiento que consistio en retirar el
Dispositivo de Avance Mandibular tipo Posicionador durante una semana para desprogramar

al paciente y recuperar los parametros basales antes de ajustar el Dispositivo de Avance
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Mandibular con depresiéon lingual. Este aclaramiento se registré pasados 7 dias desde la

retirada del DAM mediante un nuevo registro con el Apnealink™ ( Basal 2). (Esquema 1)

DAM

ENTREGADO

12 Mes de uso

|

Adaptacion
adecuada

v N\

Entrega  del <+ Si - B 1 Semana adicional

Apnealink™ de uso
Adaptacion
adecuada

Registro con

el Apnealink™ Si - —_—

Descarga del 4

Apnealink™

'\ Registro con <4—| Entrega del +— Si
l el Apnealink™ Apnealink™

1 Semana adicional
de uso

Fase de aclaramiento

Esquema 1. Algoritmo de adaptacion y registro del DAM

(..)

|

Adaptacién

4— adecuada
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IV-5.3 PROCEDIMIENTO DE LABORATORIO Y CLINICO PARA LA CONFECCION DEL DAM
TIPO POSICIONADOR COMBINADO CON DEPRESION LINGUAL

El dispositivo de avance Mandibular con depresién lingual (DAM+DL) es un
dispositivo confeccionado en acrilico termoelastico, el producto utilizado fue Impak
(Vernon-Benshoff Inc., Albany, NY) de una sola pieza que abarca toda la arcada dentaria
inferior y arcada dentaria superior y paladar duro. A nivel dental el metacrilato del DAM+DL
se recorta a la altura del ecuador dentario. Las arcadas estéan relacionadas entre si con una
protrusiva mandibular de 5mm y con la apertura bucal minima, posicién que se fija con el
articulador con los tornillos de protrusiva y el pin de apertura. A nivel del paladar duro se
confecciona un plano inclinado que abarca la zona medial del paladar y se extiende desde la
cUspide mesial de los primeros premolares superiores hasta la cluspide distal de los primeros
molares superiores engrosandose el plano inclinado cuanto mas a distal. El plano inclinado a
nivel molar llega a la altura del plano oclusal maxilar. Dicho plano inclinado debe estar
ausente de vértices y zonas cortantes y/o punzantes con el fin de evitar problemas de
adaptacién al paciente.

IV-5.3.1 Confeccion de la receta protésica y envio al laboratorio (Prétesis SA):

(segln criterios anteriormente descritos: Protrusion mandibular: 5mm / Apertura minima)

IV-5.3.2 Duplicado de modelos

Con cera se aliviaron las posibles zonas retentivas en el modelo superior original (Fig
59). Se realizd6 un nuevo duplicado del modelo superior con gelatina y el vaciado con
escayola tipo 3 (Fig. 60,61 y 62). Con la obtencidon del duplicado superior, éste se reservé
para la fase de enmuflado.

Fig. 59.- Alivio de zonas retentivas
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Fig. 60,61 y 62.- Duplicado del modelo superior

IV-5.3.3 Encerado:

Sobre el montaje original se marcd con un lapiz las delimitaciones del DAM+DL (Fig.
63-64)

Fig. 63 y 64.- Delimitacion del DAM+DL

Se aplicd un barniz sobre el modelo superior e inferior para posteriormente poder

retirar el encerado que se realizase sobre los modelos originales sin dificultad. (Fig.65)

Fig. 65.- Aplicacion del separador
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Se encer6 el DAM+DL con cera para modelar dentaduras rosa sobre los modelos
montados en el articulador. Primero se encerd la base del paladar (Fig. 66 y 67), después los

rodetes de sujecion sobre los dientes (Fig. 68) y por ultimo el depresor lingual (Fig. 69).

Fig. 66 y 67.- Encerado de la base del paladar

Fig. 68.- Rodetes sobre los dientes

Fig. 69.- Modelado del depresor lingual
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Un vez listo el encerado del Dispositivo de Avance Mandibular con Depresién Lingual
(DAM+DL) se procedié a enmuflar. Para ello se retird el encerado de los modelos originales
(Fig. 70) y se insertd el encerado sobre el modelo superior duplicado sellando todo el

perimetro de contacto entre la cera y el modelo para evitar filtraciones de escayola durante
el procedimiento de enmuflado. (Fig. 71 y 72)

Fig. 71 y 72.-Adaptacion del encerado sobre el modelo superior duplicado

IV-5.3.4 Enmuflado:

Se colocd separador con un pincel por la superficie de todo el encerado para poder
enmuflar. (Fig.73)
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Fig. 73.- Mufla y modelo con encerado preparado

Se prepard yeso piedra y se colocd una porcién en la mufla, se introdujo el modelo
superior junto con el encerado y se cubrié lentamente para evitar burbujas, hasta el borde
de la mufla. (Fig.74 y 75)

Fig. 74 y 75.- Enmuflado del modelo superior

Con la escayola casi fraguada se sumergié en agua jabonosa hasta terminar de
fraguar y crear asi una capa jabonosa que evitara la union de la escayola de la mufla y la

contramufla.

Una vez fraguada la mufla se colocd la contramufla y se rellend de nuevo de yeso
piedra tipo 3 y se dejo hasta el completo fraguado de la escayola. (Fig. 76 y 77)
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Fig. 76 y 77.- Llenado de la contramufla

IV-5.3.5 Desencerado

Con la escayola completamente fraguada se separd la mufla de la contramufla y se

retird el encerado y restos de cera con vapor de agua. (Fig. 78 y 79)

Fig. 78 y 79.- Eliminacion del encerado

Una vez desencerado y el enmuflado bien lavado de todo tipo de contaminacion de
cera, se aplicé con un pincel separador yeso-acrilico por todo el yeso para proceder a la
aplicacién del acrilico (Fig. 80).
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Fig. 80.- Aplicacion de separador

IV-5.3.6 Aplicacion del acrilico termoelastico

Se realizé la mezcla del polimero y mondmero en las proporciones indicadas por el
fabricante (Fig.81 y 82) y cuando la mezcla adquirié una consistencia plastica se vertié en la
mufla y contramufla (Fig.83) y se unieron éstas con la ayuda de una prensa hidraulica (Fig.
84). Para mantener esta presidn se sostuvo el enmuflado con una brida (Fig.85). Se
sumergio el enmuflado en un bafio de agua caliente durante 30 minutos para conseguir el

termofraguado del acrilico.

Fig. 81 y 82.-Mezcla de los componentes
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Fig.83.- Vertido del acrilico

Fig.84 y 85.- Cerrado con prensa hidraulica y brida

IV-5.3.7 Recorte y Pulido

Trascurrido el tiempo de fraguado se separd la mufla de la contramufla (Fig. 86), se
recuperd el DAM+DL en bruto (Fig. 87) y se procedié a su repasado y devastado con fresa de
acero y micromotor (Fig. 88) y se completd el procedimiento de laboratorio con un pulido con

piedra pomez (Fig. 89).

Al terminar se comprobd en el articulador que el dispositivo ajustaba sobre los

modelos originales (Fig. 90 y 91).

En ese momento el DAM+DL ya pudo ser colocado en la boca del paciente.
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Fig. 86.- Separacion de la mufla y contramufla

Fig. 87.- Recuperacion del DAM+DL fraguado

Fig. 88.- Devastado con fresa de acero

Fig. 89.- Pulido con piedra pomez
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Fig. 90-91.- Comprobacion en el articulador

IV-5.3.8 Prueba, ajuste clinico del DAM+DL y fase de adaptacion.

Con el paciente sentado en el sillén se insertd el dispositivo y se revisé Dispositivo de
Avance Mandibular con depresion lingual identificando zonas de presion excesiva que en tal
caso se devastaron de nuevo con el uso de una fresa de acero. Ademas se revisé que el
dispositivo entrase de forma suave pero que a su vez tuviese suficiente retencién como para
evitar la desinsercidon durante el suefio, para ello se solicitd al paciente que con el dispositivo
colocado intentase retirarselo sin la ayuda de las manos, también se chequed que no hubiese
un exceso de retencién que dificultase su retirada. En caso de presentarse alguna incidencia
o desajuste se realizaron los retoques pertinentes. En el momento de la entrega el paciente
pudo referir presidon dental y/o una ligera tension muscular pero no dolor y poder realizar

un adecuado sellado labial.

En ese punto se adoctrind al paciente para su colocaciéon, uso y mantenimiento,
también y se le puso en conocimiento de los posibles problemas de adaptacion. Se le hizo

entrega de una hoja impresa con todas las instrucciones pertinentes

Con el DAM+DL acomodado en boca se adoctrind al paciente para su colocacién, uso y
mantenimiento, entregandole una hoja impresa con todas las instrucciones pertinentes
(Anexo III).

El paciente tuvo que llevar el Dispositivo de Avance Mandibular con depresor lingual
mientras dormia durante un mes, trascurrido el cual volvié a consulta para determinar el
grado de adaptacion al dispositivo y en caso de que la adaptacion no fuera la correcta, tuvo
que llevarlo tantas semanas mas como fuera necesario hasta conseguir la adaptacién
adecuada durante un mes consecutivo. Se consideré que la adaptacion era la deseada
cuando el paciente se acostase con el aparato y se levantase con él puesto habiendo
conciliado el suefio. En esta situacién de adaptacién, se entregé de nuevo el Apnealink™

recordando el procedimiento de colocacidon del registrador y que anotase la hora de inicio del
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registro y esa misma noche se le indicé que durmiera con el Dispositivo de Avance
Mandibular con depresion lingual y el Apnealink™. Al dia siguiente el Dispositivo de Avance
Mandibular con depresién lingual y el Apnealink™ fueron devueltos al Departamento de

Estomatologia I de la Facultad de Odontologia de la Universidad Complutense de Madrid.

Los datos registrados por el Apnealink™ se volcaron al ordenador y se obtuvo un
nuevo informe automatico de control del Dispositivo de Avance Mandibular con depresion
lingual (control DAM+DL) que permitié analizar los efectos conseguidos con el DAM+DL

comparandolo con el registro basal ( Basal 2). (Esquema 2)

A partir de los resultados obtenidos pre-tratamiento (basal 1 y basal 2) y pos-
tratamiento (control DAM y control DAM+DL) con el Apnealink con ambos dispositivos se

aplicé el Test de la t de Student pareada para determinar qué tratamiento era el mas

indicado para el tratamiento del ronquido simple y del Sindrome de Apnea-Hipopnea del

Sueno teniendo en cuenta los pardmetros siguientes:

o Indice de ronquido: Nimero de eventos de ronquido por hora
o Indice de Apnea e Hipopnea: Nimero de eventos de apnea y/o hipopnea por hora

o Indice de Desaturacién de Oxigeno: Nimero de eventos de desaturaciéon <3% por

hora
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Esquema 2- Algoritmo de adaptacion y registro del DAM+ DL

106



IV.- MATERIAL Y METODOS

IV-6.- MATERIAL Y METODO PARA EL OBJETIVO 5

El paciente junto con su acompafiante de cama respondieron un cuestionario de
satisfaccion (Anexo IV) y reflejar el grado de comodidad y mejoria de sintomas tales como la
calidad del suefio, somnolencia diurna y mejoria de los ronquidos con ambos tratamientos
(DAM y DAM+DL). Fueron posibles 5 respuestas para cada item, que iban desde ‘Muy
buena’ a ‘Muy mala’ (Cuadro 19)

0=Muy buena
1=Buena
2=Aceptable
3=Mala
4=Muy Mala

Cuadro 19.- Posibles respuestas del cuestionario de satisfaccion

(Mejoria sintomas)

Asi mismo, también tuvieron que evaluar los efectos secundarios percibidos (dolor
dental, en mejillas y oidos y cambios en la mordida). Se plantearon en este mismo
cuestionario con 5 posibles opciones de respuesta para cada item, que iban desde

‘Insoportable’ a *‘Ninguno’ (Cuadro 20).

O=Insoportable
1=Mucho
2=Tolerable
3=Poco
4=Ninguno

Cuadro 20.- Posibles respuestas del cuestionario de satisfacciéon
(Efectos secundarios)
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Con la interpretacién de las respuestas obtenidas se comparoé la tolerancia, el grado
de satisfaccion y la presencia de efectos secundarios entre los dos tratamientos realizados,

aplicando el Test de la t de Student pareada.

IV-7.- MATERIAL Y METODO PARA EL OBJETIVO 6

A partir de los resultados obtenidos pre y postratamiento con el Apnealink™ en
cuanto al indice de ronquido con ambos dispositivos intraorales vy las respuestas dadas a la

mejoria del ronquido en el cuestionario de satisfaccidn, se aplicé el método estadistico de la

relacion bivariante entre variables continuas, con la obtencidén del coeficiente de correlacion
de Pearson para determinar qué tratamiento fue el mas indicado para el tratamiento del

ronquido.

IV-8.- ANALISIS ESTADISTICO

El analisis estadistico de los datos se realizd con el programa SPSS version 19.0 para

Windows?%7.

Los métodos estadisticos utilizados fueron los siguientes:

o Estadistica descriptiva de las variables cuantitativas (procedimiento DESCRIPTIVE)
para la descripcion de las muestras: media, desviacidon estandar, maximo, minimo, mediana,

desviacién estandar de la media, etc.?38

o Estadistica descriptiva de las variables cualitativas (procedimiento FREQUENCIES),

con la obtencién de frecuencias y porcentajes de las categorias®3®.

e Test de Kolmogorv para dos muestra relacionadas (procedimiento NPAR TESTS) para

determinar la evaluacion de dos examinadores?3®.

e Tablas de contingencia para la relacién entre variables cualitativas (procedimiento
CROSSTABS). Test de la chi cuadrado (32) para contrastar la independencia o influencia
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entre dos variables cualitativas, donde se emplea el test de la chi cuadrado de Pearson con
informacién en cada casilla de la tabla de contingencia del porcentaje en fila y los residuos
brutos no tipificados para ayudar a descubrir las tramas en los datos que contribuyen a una

prueba de chi-cuadrado significativa®*®2%

e Test de la t de Student pareada (procedimiento T-TEST) para la comparacion

muestras relacionadas comparando los estadios en dos piezas del mismo paciente?38,

e Test de la t de Student (procedimiento T-TEST) para la comparaciéon de dos medias
(hombre y mujer) en variables cuantitativas, asumiendo o no igualdad de varianzas (método
paramétrico). Se asume la normalidad en los datos. La igualdad de varianzas se contrasta
con el test de Levene (lo que nos indicara si es mas adecuado el test asumiendo varianzas

iguales o desiguales)?38,

e Analisis de la varianza, ANOVA (procedimiento ONEWAY), para la comparacion de
multiples medias. Cuando el valor global de la F de Snedecor es significativo nos indica que
las medias en los grupos no son iguales. Se muestra el test de Bonferroni que realiza
comparaciones multiples de medias, ordenando las medias de menor a mayor y compara las
diferencias entre pares (menor-mayor), conectando los grupos que no difieren
significativamente. De esta manera halla subconjuntos de medias no significativamente
diferentes. Si dos medias se agrupan en un mismo subconjunto no son diferentes

significativamente, en otro caso seran diferentes significativamente?38240,

¢ Relacién bivariante entre variables continuas (procedimiento CORR), con la obtencion

del coeficiente de correlacidén de Pearson?3.

IV-9.- ASPECTOS ETICOS

Nuestro protocolo experimental fue aprobado por el Comité Etico de Investigacion

Clinica Area 7- Hospital Clinico San Carlos (Fig.92).
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t: Hospital Clinico San Carlos -
]

CEIC Area 7 - Hospital Clinico San Carlos

Informe Dictamen Favorable
Proyecto Investigacion Biomédica

C.P.-CI 10/159-E
28 de abril de 2010

INFORME DEL COMITE ETICO DE INVESTIGACION CLINICA

Dra. Mar Garcia Arenillas
Secretaria del CEIC Area 7 - Hospital Clinico San Carlos

CERTIFICA

Que el proyecto de investigacion titulado “Estudio
experimental in vivo para la clasificacion terapéutica odontologica
del sindrome de la apnea-hipoapnea del suefio" con cddigo
interno n° 10/159-Edel que son Investigadores el Dr. Jaime
del Rio Highsmith y la Dra. Raquel Castillo de
Oyagiie del Departamento de Estomatologia I de la Facultad de
Odontologia de la Universidad Complutense de Madrid, ha sido estudiado por

este Comité, no habiéndose realizado objecién alguna al mismo.

Es por ello que el Comité informa favorablemente sobre

la realizacion de dicho proyecto.

Lo que firmo en Madrid, a 28 de abril de 2010

an Carlos
Comité Elico de

Fdo: Dra. Mar Garcia Arenillas
Secretaria del CEIC Area 7 - Hospital Clinico San Carlos

Madrid 0 Madrid Espafia

9 Correo electronico ceic.hcsc@salud.madrid.org

Fig.92.- Informe aprobacién Comité Etico
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V.1.-RESULTADOS INDIVIDUALES

En las tablas 1 a 7 se reflejan los resultados obtenidos de cada individuo sometido al

estudio, estos estan codificados del 1 al 46.

En la tabla 1 se describen los parametros generales tales como sexo, indice de masa

corporal y habito tabaquico.

En la tabla 2 se describen los hallazgos obtenidos de la exploracion fisica y
complementaria, distancia hueso hioides-mandibula, didmetro del cuello, porcentaje de

avance mandibular asi como el area de maximo estrechamiento de la via aérea superior.

En la tabla 3 se exponen los resultados de los dos cuestionarios realizados (cuestionario

de inclusidn y Test de Epworth).

En la tabla 4 y 5 estan reflejados los resultados del registro con el Apnealink™ antes y
después del dispositivo tipo posicionador (DAM) vy del dispositivo con depresion lingual
(DAM+DL) indicdndose el Indice de Apnea e Hipopnea, el indice de desaturacién y el indice

de ronquidos

Finalmente en la tabla 6 y 7 mostramos los resultados del cuestionario de satisfaccion.

Tabla 1. Datos individuales de tipo general

PACIENTE SEXO IMC TABACO
1 1 28,9 1
2 1 31,3 1
3 1 24,9 1
4 1 35,1 0
5 1 25,2 0
6 1 33,9 0
7 1 28,3 1
8 1 39,2 0
9 1 29 0
10 1 28,6 0
11 1 26,5 1
12 1 28,7 0
13 1 32,9 1
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V.- RESULTADOS

Tabla 1 Cont. Datos individuales de tipo general

PACIENTE SEXO IMC TABACO
14 1 26,7 1
15 0 24,6 0
16 0 37,8 0
17 1 27 0
18 1 28,4 0
19 0 19,8 1
20 0 21,2 1
21 0 27,4 0
22 1 25,8 0
23 1 28,6 0
24 0 37,4 0
25 0 29,4 0
26 0 28 1
27 1 23 0
28 1 26,7 0
29 0 44,6 0
30 0 19,4 0
31 1 25,7 0
32 1 28 0
33 1 25,8 1
34 1 33,4 0
35 1 23,8 0
36 1 27,9 0
37 1 32,5 1
38 0 28,9 1
39 0 26 1
40 1 24,6 0
41 0 36,7 0
42 1 31,7 1
43 1 28 0
44 1 35,9 1
45 1 26,5 0
46 1 38,7 1

Leyenda de la Tabla 1.- Sexo (0-Mujer; 1- Hombre), IMC (indice de Masa Corporal),

Tabaco (0- no fumador o ex —fumador; 1- Fumador)
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Tabla 2. Datos individuales de la exploracion fisica

V.- RESULTADOS

PACIENTE | DISTANCIA 4] % AREA
1 6 47 71,4 120,87
2 5 43 62,5 56,19
3 6 41 62,5 68,91
4 5 43 111 128,18
5 4 38 55,5 90,37
6 6 44 45,4 122,27
7 4 42 50 89,6
8 5 38 62,5 224,29
9 4 42 62,5 128,32
10 5 42 55,5 147,84
11 4 42 50 365,77
12 5 44 71,4 55,68
13 5 49 58,8 17,76
14 5 41 50 94,33
15 4 38 55 197,03
16 5 40 71,4 42,43
17 4 42 83,3 106,39
18 4 44 83,3 160,71
19 5 34 41,6 180,99
20 4 32 71,4 166,99
21 6 42 62,5 69,64
22 4 41 45,4 256,52
23 5 43 50 53,63
24 5 39 50 125,04
25 8 46 41,6 40,01
26 6 40 55,5 27,58
27 7 40 62,5 78,78
28 6 43 52,6 164,08
29 6 41 NM NM
30 3 35 63,3 193,35
31 5 40 62,5 104,21
32 4 42 34,4 95,52
33 6 40 62,5 293,26
34 6 45 55,5 94,21
35 3,5 38,5 50 217,58
36 5 40 62,5 84,05
37 4 46 62,5 64,81
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Tabla 2 Cont. Datos individuales de la exploracion fisica

V.- RESULTADOS

PACIENTE | DISTANCIA 4] % AREA
38 6 39 50 54,85
39 4 39 41,6 44,03
40 6 42 45,4 NM
41 6 40 45,45 51,37
42 NM NM NM NM
43 6 45 NM NM
44 5 50 71,4 54,78
45 4 41 NM 99,36
46 5 49 100 85,19

Leyenda de la Tabla 2.- DISTANCIA (Distancia hueso hioides-mandibula, en dedos), @
(Didmetro del cuello, en cm), %( Porcentaje de avance mandibular que representa los 5 mm
de protrusion realizada en los dispositivos de avance mandibular). AREA (mm? de la seccién

de maximo estrechamiento de la via aérea superior), NM (No medido)

Tabla 3. Datos individuales de los cuestionarios de inclusion y Escala de

Somnolencia de Epworth

PACIENTE AFIRMATIVAS Tg;g" TIPO ESE
1 3 4 Leve
2 4 4 Leve
3 9 14 Grave
4 3 13 Moderada
5 3 7 Leve
6 8 18 Grave
7 4 11 Leve
8 7 7 Moderada
9 5 10 Grave
10 5 12 Moderada
11 9 12 Grave
12 7 11 Moderada
13 5 18 Grave
14 6 11 Leve
15 2 Leve
16 7 Leve




V.- RESULTADOS

Tabla 3 Cont. Datos individuales de los cuestionarios de inclusion y Escala de

Somnolencia de Epworth

PACIENTE AFIRMATIVAS Tg;é“- TIPO ESE
17 3 11 Moderada
18 4 4 Leve
19 4 9 Leve
20 4 5 Leve
21 2 6 Leve
22 8 17 Grave
23 7 9 Moderada
24 4 16 Grave
25 6 Leve
26 9 Leve
27 7 13 Grave
28 3 Leve
29 5 Leve
30 3 Moderada
31 5 20 Grave
32 7 14 Grave
33 8 12 Grave
34 6 9 Moderada
35 11 18 Grave
36 8 9 Grave
37 4 9 Moderada
38 6 7 Moderada
39 4 3 Leve
40 5 5 Leve
41 8 7 Moderada
42 4 9 Moderada
43 6 11 Moderada
44 10 13 Moderada
45 15 Moderada
46 11 Moderada

Leyenda de la Tabla 3.- AFIRMATIVAS (n° de respuesta afirmativas en el cuestionario de
inclusion inicial), TOTAL ESE (puntuacion total obtenida en la Escala de Somnolencia de
Epworth), TIPO ESE (Clasificacidon de la somnolencia en funcién del tipo de respuesta #0 en

la Escala de Somnolencia de Epworth).
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V.- RESULTADOS

Tabla 4.- Datos individuales del Apnealink antes y después del DAM

PACIENTE ID1 ID DAM IAH 1 IAH DAM RONQ 1 RONQ
DAM

1 18 16 11 8 109 203
2 12 10 4 489 714
3 1 3 0 1 49 5

4 105 89 105 79 143 149
5 4 4 3 1 69 84
6 33 39 28 36 332 648
7 15 11 3 72 304
8 4 4 1 1 155 13
9 3 3 99 36
10 31 21 35 13 385 75
11 3 3 2 0 356 318
12 60 22 54 20 310 223
13 80 82 71 86 700 520
14 5 2 2 220 399
15 7 12 7 33 30
16 37 24 24 17 103 106
17 5 9 4 2 36 10
18 23 10 35 15 245 269
19 12 5 8 4 126 6

20 2 1 0 0 121 4

21 3 2 2 353 167
22 5 7 1 12 4

23 9 21 8 21 233 162
24 12 12 8 6 328 287
25 37 21 27 15 514 442
26 7 2 4 1 418 536
27 15 15 11 10 21 160
28 37 39 33 31 134 204
29 45 35 28 22 146,7 443
30 12 18 21 76 9

31 8 24 24 35 49
32 7 15 11 187 448
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Tabla 4 Cont.- Datos individuales del Apnealink antes y después del DAM

V.- RESULTADOS

PACIENTE ID1 ID DAM IAH 1 IAH DAM RONQ 1 RI:LILQ
33 3 2 2 1 8 61
34 47 47 31 36 400 221
35 11 14 9 12 54 23
36 58 25 52 35 449 867
37 52 21 40 18 566 759
38 13 15 7 10 54 73
39 32 37 26 19 432 538
40 89 98 81 110 200 232
41 13 NT NR NT 84 NT
42 7 NR 4 NR 4 NR
43 71 62 56 57 173 190
44 75 NR 78 NR 210 NR
45 47 47 36 NR 213 NR
46 NR NR NR NR NR NR

Leyenda de la Tabla 4.- ID 1 (Indice de desaturaciéon en basal 1), ID DAM (Indice de
desaturacion tras la aplicacién del DAM), IAH 1( Indice de Apnea-Hipopnea en basal 1) IAH
DAM (indice de Apnea-Hipopnea tras la aplicacién del DAM), RONQ 1 ( Indice de ronquido
en basal 1), RONQ DAM (Indice de ronquido tras la aplicacién del DAM),NR (No Registrado),

NT (No Tolera dispositivo oral)

Tabla 5.- Datos individuales del Apnealink antes y después del DAM+DL

PACIENTE ID 2 o IAH 2 TAH RONQ 2 RONQ
DAM+DL DAM+DL DAM+DL

1 13 24 4 21 88 3

2 19 11 11 6 657 95
3 1 5 0 142 292
4 84 98 64 86 64 249
5 4 9 1 5 54 86
6 20 43 17 35 296 476
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V.- RESULTADOS

Tabla 5 Cont.- Datos individuales del Apnealink antes y después del DAM+DL

PACIENTE ID o IAH 2 TAH RONQ 2 RONQ
DAM+DL DAM+DL DAM+DL

7 13 4 2 3 167 245
8 8 16 7 14 5 256
9 2 5 1 5 89 13
10 10 12 5 12 105 88
11 6 4 4 1 524 31
12 42 65 51 65 360 294
13 77 87 81 87 478 93
14 4 3 3 1 220 101
15 14 16 7 16 34 17
16 19 36 16 27 80 82
17 6 11 4 6 140 90
18 31 18 20 25 411 255
19 6 2 3 1 106 9

20 1 3 1 2 18 0

21 15 14 11 14 19 42
22 9 10 8 7 12 5

23 16 19 15 16 188 308
24 14 19 9 14 609 466
25 30 73 21 58 444 767
26 8 23 2 17 366 649
27 7 24 6 12 13 310
28 32 29 32 28 187 200
29 45 58 28 41 146,7 227
30 21 9 20 9 5 0

31 10 15 8 12 23 17
32 10 13 7 10 258 63
33 10 22 8 17 4 51
34 40 43 38 40 447 245
35 15 3 12 4 23 1

36 12 NT 24 NT 441 NT
37 39 NT 44 NT 454 NT
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V.- RESULTADOS

Tabla 5 Cont.- Datos individuales del Apnealink antes y después del DAM+DL

PACIENTE ID 2 o IAH 2 TAH RONQ 2 RONQ
DAM+DL DAM+DL DAM+DL
38 19 NT 12 NT 24 NT
39 30 NT 22 NT 564 NT
40 89 NR 73 NR 121 NR
41 NR NT NR NT NR NT
42 NR NR NR NR NR NR
43 NR NR NR NR NR NR
44 NR NR NR NR NR NR
45 NR NR NR NR NR NR
46 64 66 55 51 265 187

Leyenda de la Tabla 5.- ID 2 (indice de desaturacién en basal 2), ID DAM+DL ( Indice de
desaturacion tras la aplicacion del DAM+DL), IAH 2(indice de Apnea-Hipopnea en basal 2)
IAH DAM+DL (indice de Apnea-Hipopnea tras la aplicacién del DAM+DL) , RONQ 2 (indice
de ronquido en basal 2), RONQ DAM+DL (indice de ronquido tras la aplicacion del DAM+DL),
NT ( No Tolera dispositivo oral), NR ( No Registrado).

Tabla 6.- Datos individuales del cuestionario satisfaccion, mejoria de sintomas

oacienTe | COMOPIDAD | COMODIDAD | RONQ | RONQ | SUENO | SUENO | SOMNOL | SOMNOL

DAM DAM+DL | DAM |DAM+DL| DAM | DAM+DL | DAM DAM+DL
1 1 3 0 1 1 1 1 1
2 0 3 1 3 1 1 2 >
3 3 1 1 4 3 3 2 1
4 1 3 0 3 1 2 1 2
> 2 0 3 4 2 0 1 1
6 0 2 1 1 0 0 0 0
U 0 4 1 3 0 0 1 1
8 1 2 1 1 3 1 1 1
9 3 1 2 1 2 1 3 1
10 2 1 0 3 1 1 1 1
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V.- RESULTADOS

Tabla 6 Cont.- Datos individuales del cuestionario satisfaccion, mejoria de sintomas

PACIENTE COMODIDAD | COMODIDAD | RONQ RONQ SUENO SUENO SOMNOL | SOMNOL
DAM DAM+DL DAM | DAM+DL DAM DAM+DL DAM DAM+DL
11 2 1 0 3 1 1 3 3
12 0 2 0 3 0 0 2 2
13 2 2 2 2 2 2 2 4
14 1 4 0 3 2 2 2 2
15 2 3 1 1 1 3 2 2
16 1 3 0 0 2 2 1 2
17 0 0 0 2 2 2 1 1
18 1 3 2 1 1 2 NC NC
19 2 4 1 3 1 4 3 3
20 1 1 0 2 2 2 0 0
21 1 2 2 4 3 3 2 2
22 3 2 3 3 3 3 3 3
23 1 3 1 1 1 3 1 1
24 1 1 2 1 1 2 1 1
25 3 3 1 4 2 3 1 1
26 2 3 1 2 1 1 1 1
27 2 1 0 3 1 1 1 2
28 1 2 1 2 1 1 1 1
29 0 4 2 2 0 0 2 2
30 1 1 3 3 1 1 2 2
31 3 2 0 1 3 1 3 3
32 1 2 3 3 2 2 2 2
33 2 3 2 1 2 3 1 1
34 2 2 NC NC 1 1 2 2
35 2 4 2 3 2 3 4 4
36 NC NC NC NC NC NC NC NC
37 NC NC NC NC NC NC NC NC
38 1 4 1 NC 2 NC 2 NC
39 NC NC NC NC NC NC NC NC
40 NC NC NC NC NC NC NC NC

Leyenda de la Tabla 6.- RONQ DAM (Mejoria ronquido con DAM), RONQ DAM+DL (Mejoria
ronquido con DAM +DL),SUENO DAM ( Mejoria de la calidad del suefio con DAM), SUENO
DAM+DL ( Mejoria de la calidad del suefio con DAM +DL), SOMNOL DAM (Mejoria de la
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V.- RESULTADOS

somnolencia diurna con DAM), SOMNOL DAM+DL (Mejoria de la somnolencia diurna con

DAM+DL), NC ( No contesta ). Siendo:

4= Muy mala.

0= Muy buena, 1= Buena, 2= Aceptable, 3= Mala,

Tabla 7 .- Datos individuales del cuestionario satisfaccion, efectos secundarios

PACIENTE

DENTAL
DAM

DENTAL
DAM+DL

MEJILLAS
DAM

MEJILLAS
DAM+DL

OIDOS
DAM

OIDOS
DAM+DL

MORDIDA
DAM

MORDIDA
DAM+DL
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V.- RESULTADOS

Tabla 7 Cont .- Datos individuales del cuestionario satisfaccion, efectos secundarios

pactente | pEnTaL | PENTAL |MEJILLAS | MEJILLAS| OIDOS | OIDOS | |MORDIDA

oam | DAM+DL DAM DAM+DL | DAM | DAM+DL DAM DAM+DL
27 2 2 4 4 4 4 3 3
28 4 4 4 4 4 4 4 4
29 1 4 4 4 4 4 4 4
30 4 3 4 4 4 4 4 4
31 4 4 4 4 4 4 4 4
32 4 4 4 4 4 4 4 4
33 4 4 3 3 4 4 3 2
34 4 4 4 4 2 2 4 4
35 4 4 4 4 4 4 4 4
36 NC NC NC NC NC NC NC NC
37 NC NC NC NC NC NC NC NC
38 4 NC 4 NC 4 NC 4 NC
39 NC NC NC NC NC NC NC NC
40 NC NC NC NC NC NC NC NC

Leyenda de la Tabla 7.- DENTAL DAM (Dolor dental con DAM) , DENTAL DAM+DL (Dolor
dental con DAM +DL),MEJILLAS DAM ( Dolor en la mejillas con DAM), MEJILLAS DAM+DL
(Dolor en la mejillas con DAM +DL), OIDOS DAM ( Dolor en los oidos con DAM), OIDOS
DAM+DL (Dolor en los oidos con DAM +DL), MORDIDA DAM ( Cambios en la mordida con
DAM) MORDIDA DAM*DL ( Cambios en la mordida DAM+DL),NC ( No contesta ). Siendo:

O=Insoportable, 1= Mucho, 2= Tolerable, 3= Poco, 4=Ninguno.
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V.- RESULTADOS

V-2.- RESUMEN DE RESULTADOS

En cuanto a la prevalencia observamos que entre los pacientes con Sindromes de Apnea

—-hipopnea del suefio el 71,4% fueron hombres y el 28,6% mujeres (Tala 8), del mismo

modo que podemos

decir que dentro de los pacientes roncadores (n=46) el 65,2%
presentaron el Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio y el 34,8% no presentaron Sindrome

de Apnea -hipopnea del suefio(Tabla 9).

HIPOPNEA DEL SUENO

PRESENCIA DE SINDROME APNEA-

Frecuencia | Porcentaje

Validos HOMBRES 20 71,4
MUJERES 8 28,6

Total 28 100,0

Tabla 8.- Prevalencia del Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio segiin sexo

RONCADORES
Frecuencia | Porcentaje
Vélidos |SI SAHS 30 62,5
NO SAHS 16 33,3
Total 46 95,8
Perdidos |Sistema 2 4,2
Total 48 100,0

Tabla 9.- Prevalencia del Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio en roncadores
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V.- RESULTADOS

En la tabla 10 se expone la frecuencia de los resultados obtenidos en cada uno de los

parametros cuantitativos estudiados. En algunos parametros el tamafo de la muestra vario

por distintas razones.

Tabla 10.- Resumen de los parametros cuantitativos estudiados

N Desviacion
Media o Minimo [ Maximo
Validos | Perdidos tipica
IMC 46 0 29,183 5,2953 19,4 44,6
DIST. HIOID-MENT 45 1 5,03 1,014 3 8
DIAMETRO CUELLO 45 1 41,61 3,629 32 50
PORCENTAJE
AVANCE 42 4 59,575 15,1310 34,4 111,0
MANDIBULAR
RESPUESTAS
AFIRMATIVAS
46 0 5,65 2,203 2 11
CUESTIONARIO
INICIAL
TIPO RESPUESTA
46 0 1,3696 ,48802 1,00 2,00
ESE
TOTAL ESE 46 0 9,93 4,424 2 20
AREA VIA AEREA 117,06
42 4 75,03914 | 17,76 | 365,77
MM2 60
ID BASAL1 45 1 26,20 26,670 1 105
ID CONTROL DAM 42 4 22,62 23,662 1 98
ID BASAL 2 41 5 22,32 22,127 1 89
ID CONTROL
36 10 25,33 25,215 2 98
DAM+DL
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Tabla 10 Cont.- Resumen de los parametros cuantitativos estudiados

V.- RESULTADOS

N Desviacion
Media o Minimo [ Maximo
Validos | Perdidos tipica
IAH BASAL1 44 2 22,09 25,462 0 105
IAH CONTROL DAM 41 5 18,68 24,535 0 110
IAH BASAL 2 41 5 18,46 20,605 0 81
IAH CONTROL
36 10 21,42 22,823 1 87
DAM+DL
RONQUIDO BASAL1 45 1 210,15 172,014 4 700
RONQUIDO
41 5 243,68 233,535 4 867
CONTROL DAM
RONQUIDO BASAL 2 41 5 211,02 195,587 4 657
RONQUIDO
36 10 175,36 186,390 0 767
CONTROL DAM+DL
COMODIDAD DAM 36 10 1,42 ,937 0 3
COMODIDAD
36 10 2,28 1,162 0 4
DAM+DL
MEJORIA
35 11 1,14 1,004 0 3
RONQUIDOS DAM
MEJORIA
RONQUIDOS 34 12 2,26 1,109 0 4
DAM+DL
MEJORIA CALIDAD
~ 36 10 1,50 ,878 0 3
SUENO DAM
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V.- RESULTADOS

Tabla 10 Cont.- Resumen de los parametros cuantitativos estudiados

N Desviacion
Media o Minimo [ Maximo
Validos | Perdidos tipica
MEJORIA CALIDAD
. 35 11 1,66 1,083 0 4
SUENO DAM+DL
MEJORIA
35 11 1,66 ,906 0 4
SOMNOLENCIA DAM
MEJORIA
SOMNOLENCIA 34 12 1,71 ,970 0 4
DAM+DL
DOLOR DENTAL DAM 36 10 3,44 ,939 1 4
DOLOR DENTAL
35 11 3,37 ,910 1 4
DAM+DL
DOLOR MEJILLAS
36 10 3,81 ,525 2 4
DAM
DOLOR MEJILLAS
35 11 3,89 ,404 2 4
DAM+DL
DOLOR OIDOS DAM 36 10 3,94 ,333 2 4
DOLOR OIDOS
35 11 3,94 ,338 2 4
DAM+DL
CAMBIOS MORDIDA
36 10 3,56 ,652 2 4
DAM
CAMBIOS MORDIDA
35 11 3,77 ,547 2 4
DAM+DL

Leyenda de la Tabla 8.- IMC (indice de Masa Corporal), DIST. HIOID-MENT
(Distancia hueso hioides a mentdn),ESE (Escala de Somnolencia Epworth), ID
(Indice de desaturacién de oxigeno), DAM (Dispositivo avance mandibular tipo
posicionador), DAM+DL (Dispositivo avance mandibular con depresion lingual), IAH

(indice de Apnea-Hipopnea).
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En las tablas 11 a 19 se exponen las frecuencias los resultados obtenidos en cada uno

de los parametros cuantitativos estudiados. En algunos parametros el tamafio de la muestra
vario por distintas razones.

V.- RESULTADOS

Tabla 11.- Frecuencia sexo

SEXO
Frecuencia | Porcentaje
Vélidos | MUJER 13 28,3
HOMBRE 33 71,7
Total 46 100,0

Tabla 12.- Frecuencia Indice de Masa Corporal Parametrizado

INDICE DE MASA CORPORAL PARAMETRIZADO

Frecuencia | Porcentaje

Validos | Normal 8 17,4
Sobrepeso+0beso 38 82,6

Total 46 100,0
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V.- RESULTADOS

Tabla 13.- Frecuencia habito tabaquico

FUMA/NO FUMA

Frecuencia | Porcentaje

Validos |NO o EX FUMADOR 29 63,0
FUMADOR 17 37,0
Total 46 100,0

Tabla 14.- Frecuencia distancia hioides-mentdén parametrizada

DISTANCIA HIOIDES-MENTON

PARAMETRIZADA
Frecuencia | Porcentaje
Validos <4 DEDOS 15 32,6
>4 DEDOS 30 65,2
Total 45 97,8
Perdidos |Sistema 1 2,2
Total 46 100,0
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Tabla 15.- Frecuencia diametro cuello parametrizado

V.- RESULTADOS

DIAMETRO CUELLO PARAMETRIZADO

Frecuencia | Porcentaje

Validos Estrecho 17 37,0
Ancho 28 60,9

Total 45 97,8

Perdidos |Sistema 1 2,2
Total 46 100,0

Tabla 16.- Frecuencia porcentaje de avance mandibular parametrizado

PORCENTAJE AVANCE MANDIBULAR
PARAMETRIZADO

Frecuencia | Porcentaje

Validos <50 8 17,4
>50 34 73,9

Total 42 91,3

Perdidos |Sistema 4 8,7
Total 46 100,0
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Tabla 17.- Frecuencia respuesta afirmativas del cuestionario inicial

V.- RESULTADOS

RESPUESTAS AFIRMATIVAS

PARAMETRIZADO

Frecuencia | Porcentaje

Validos

1a6 29 63,1
6 al2 17 36,9
Total 46 100,0

Tabla 18.-Frecuencia de probabilidad de la Escala de Somnolencia de Epworth

TOTAL ESE PARAMETRIZADO

Frecuencia | Porcentaje

Validos |Baja 30 65,2
Alta 16 34,8

Total 46 100,0

Tabla 19.- Frecuencia de la gravedad de la Escala de Somnolencia de Epworth

TIPO DE RESPUESTA ESE

Frecuencia | Porcentaje

Validos |Grave 13 28,3
Leve 17 37,0
Moderada 16 34,8

Total 46 100,0
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V.- RESULTADOS

En cuanto a los resultados obtenidos se observé que existe una diferencia
estadisticamente significativa (p<0,05) entre el sexo y el Indice de apnea-hipopnea (IAH)

basal 1 siendo este mucho mayor en los varones (Tabla 20).

Tabla 20.- Relacion sexo- IAH basal 1H

Estadisticos de grupo
Desviacién
SEXO N Media tipica
IAH BASAL1 | MUJER 12 11,92 10,867
HOMBRE 32 25,91 28,325

Se estudié a su vez la correlacidon entre la gravedad del Sindrome de Apnea e
Hipopnea a partir del Indice de Apnea-hipopnea (IAH) basal 1 y el indice de Masa Corporal
(IMC) distinguiendo un IMC normal si <25 o sobrepeso/obeso>25, no encontrandose

diferencias estadisticamente significativas (Tabla 21).

Tabla 21.- Relaciéon IMC- IAH basal 1

Estadisticos de grupo
Desviacién
IMC PARAMETRIZADO N Media tipica
IAH BASAL1 | Normal 8 14,75 27,065
Sobrepeso+0beso 36 23,72 25,198

Lo mismo se realizd en cuanto al habito tabaquico en relacion con el indice de

Apnea-hipopnea (IAH) basal 1 y tampoco se observaron diferencias estadisticamente

significativas (Tabla 22).
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V.- RESULTADOS

Tabla 22.- Relacion habito tabaquico- IAH basal 1

Estadisticos de grupo
Desviacién
FUMA/NO FUMA N Media tipica
IAH BASAL1 | NO o EX FUMADOR 28 25,00 25,836
FUMADOR 16 17,00 24,771

En cuanto a la distancia del hueso hioides al menton se encontraron diferencias
estadisticamente significativas (p<0.05) siendo el Indice de Apnea-hipopnea (IAH) basal 1

menor en cuellos <4 dedos (Tabla 23).

Tabla 23.- Relacién distancia hioides/menton- IAH basal 1

Estadisticos de grupo

DISTANCIA
HIODES/MENTON Desviacion
PARAMETRIZADA N Media tipica

IAH BASAL1 | <4 DEDOS 15 12,60 14,045
>4 DEDOS 28 27,82 28,879

En el didmetro del cuello respecto el Indice de Apnea-hipopnea (IAH) basal 1
también se encontraron diferencias estadisticamente significativas (p<0.05) siendo el Indice

de Apnea-hipopnea basal 1 menor en los cuellos estrechos (@ <40 cm) (Tabla 24).
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V.- RESULTADOS

Tabla 24.- Relacion diametro cuello-IAH basal 1

Estadisticos de grupo
DIAMETRO CUELLO Desviacién
PARAMETRIZADO N Media tipica
IAH BASAL1 | Estrecho 16 10,63 13,256
Ancho 27 29,56 28,627

El nimero de respuestas afirmativas del cuestionario inicial no presentd diferencias

estadisticamente significativas respecto al valor del indice de Apnea-hipopnea (IAH) basal 1

(Tabla 25).

Tabla 25.- Relacién nimero de respuestas afirmativas-IAH basal 1

Estadisticos de grupo

Respuestas
Afirmativas Desviacion
Cuestionario Inicial N Media tipica

IAH BASAL1 |1 a6 28 23,29 26,841
7al2 16 20,00 23,546

La puntuacién total obtenida en la Escala de Somnolencia de Epworth (ESE) no

presentd diferencias estadisticamente significativas respecto al Indice de Apnea-hipopnea

(IAH) basal 1 (Tabla 26).
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V.- RESULTADOS

Tabla 26.- Relacidn total ESE -IAH basal 1

Estadisticos de grupo
TOTAL ESE Desviacién
PARAMETRIZADO N Media tipica
IAH BASAL1 |Baja<12 28 19,96 21,291
Alta=12 16 25,81 31,927

El tipo de respuesta de la Escala de Somnolencia de Epworth (ESE) tampoco
presento diferencias estadisticamente significativas respecto al indice de Apnea-hipopnea
(IAH) basal 1 (Tabla 27).

Tabla 27.- Relacioén tipo de respuesta ESE-IAH basal 1

Descriptivos

IAH BASAL1
Intervalo de confianza
para la media al 95%
Desviacién Limite Limite
N Media tipica inferior superior | Minimo | Maximo
Grave 13 15,62 21,877 2,40 28,84 0 71
Leve 17 17,94 20,234 7,54 28,34 0 81
Moderada 14 33,14 31,666 14,86 51,43 1 105
Total 441 22,09 25,462 14,35 29,83 0 105

Se tratd de encontrar la relacidon entre la puntuacién total de la Escala de
Somnolencia de Epworth (ESE) y el tipo de respuesta dada en la Escala de Somnolencia de
Epworth diferente a 0 y se observaron diferencias estadisticamente significativas (p<0.001),
observandose que hubo mucha presencia de tipo de respuesta “Leve” con el total de la
Escala de Somnolencia de Epworth parametrizado “Probabilidad Baja<12”, teniendo un

53,3% cuando se esperaba un 37% mientras que hubo una presencia del tipo de respuesta
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“Grave” con el total de la Escala de Somnolencia de Epworth parametrizado =12 Alta

teniendo un 68,8% esperando tener un 28,3% (Tabla 28).

Tabla 28.- Relacién Total puntuacion en ESE- Tipo de respuesta en ESE #0.

Tabla de contingencia TOTAL ESE PARAMETRIZADO * TIPO DE RESPUESTA ESE

TIPO DE RESPUESTA ESE

ESE PARAMETRIZADO

Moderad
Grave Leve a Total
TOTAL ESE Baja<12 |Recuento 2 16 12 30
PARAMETRIZADO
% dentro de TOTAL 6,7% | 53,3% 40,0% | 100,0%
ESE PARAMETRIZADO
Residuos corregidos -4,5 3,2 1,0
Media- Recuento 11 1 4 16
Alta>=12
% dentro de TOTAL 68,8% 6,3% 25,0% | 100,0%
ESE PARAMETRIZADO
Residuos corregidos 4,5 -3,2 -1,0
Total Recuento 13 17 16 46
% dentro de TOTAL 28,3% | 37,0% 34,8% | 100,0%

En cuanto a la posible relacién entre el &rea de maximo estrechamiento en mm? de la

via aérea superior respecto al total de puntuacidén en la Escala de Somnolencia de Epworth

(ESE) no se encontraron diferencias estadisticamente significativas al 95% pero si al 90%

por lo que se observa una tendencia a presentar un area menor en aquellos pacientes con

una puntuacién en ESE <12 (Tabla 29).
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Tabla 29.- Relacién Total puntuacion en ESE- area de maximo estrechamiento de la

via aérea superior.

Estadisticos de grupo
TOTAL ESE Desviacion
PARAMETRIZADO N Media tipica
AREA VIA AEREA Baja 26| 101,9765 57,31061
MM2
Alta 16| 141,5863 94,23844

En relacidon entre el d&rea de maximo estrechamiento en mm? de la via aérea superior
respecto al tipo de respuesta distinto a 0 en la Escala de Somnolencia de Epworth no se

encontraron diferencias estadisticamente significativas (Tabla 30).

Tabla 30.- Relacion Tipo de respuesta #0 en el ESE- area de maximo

estrechamiento de la via aérea superior.

Descriptivos

AREA VIA AEREA MM2

Intervalo de confianza

para la media al 95%

Desviacién Limite Limite
N Media tipica inferior superior | Minimo | Maximo
Grave 13| 150,6146| 101,40687 89,3351 211,8942 17,76 365,77
Leve 15| 102,9900( 57,89138 70,9308 135,0492 27,58 197,03
Moderada 14| 100,9950| 55,00089 69,2384 132,7516 51,37| 224,29
Total 42| 117,0660| 75,03914 93,6821 140,4498 17,76 365,77
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No existieron tampoco diferencias estadisticamente significativas entre el area de

maximo estrechamiento de la via aérea superior y el indice de Apnea-Hipopnea basal 1
(Tabla 31).

Tabla 31.- Relacion area de maximo estrechamiento de la via aérea superior-IAH
basal 1.

Correlaciones
AREA VIA
AEREA MM2 | IAH BASAL1
AREA VIA AEREA Correlacién de Pearson 1 -,296
MM2
Sig. (bilateral) ,064
N 42 40
IAH BASAL1 Correlacién de Pearson -,296 1
Sig. (bilateral) ,064
N 40 44

En cuanto a los efectos obtenidos en el indice de desaturacion (ID) antes y después
de la aplicacion del Dispositivo de Avance Mandibular tipo posicionador (DAM) se observé
una mejoria con el tratamiento, bajando el indice de desaturacién en 3,19 eventos de media

pero la diferencia estadisticamente significativa fue al 90% (p<0.1) (Tabla 32).
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Tabla 32.- Relacion entre el ID basal 1 y el ID tras la aplicacion del DAM.

Estadisticos de muestras relacionadas

Desviacion
Media N tipica
Par 1 |ID BASAL1 25,81 42 26,303
ID CONTROL DAM 22,62 42 23,662

Con el Dispositivo de Avance Mandibular con depresion lingual (DAM+DL) si
existieron diferencias estadisticamente significativas (p<0.05) en el indice de desaturacion
(ID) antes y después observandose un empeoramiento en 5,16 eventos de media con la

aplicacién del dispositivo intraoral (Tabla 33).

Tabla 33.- Relacién entre el ID basal 2 y el ID tras la aplicaciéon del DAM+DL

Estadisticos de muestras relacionadas
Desviacién
Media N tipica
Par 1 |ID BASAL 2 20,17 36 20,366
ID CONTROL DAM+DL 25,33 36 25,215

En los efectos obtenidos en el indice de apnea-hipopnea antes y después de la
aplicacién del Dispositivo de Avance Mandibular tipo posicionador (DAM) si se observd una
mejoria con el tratamiento, bajando el indice de apnea-hipopnea (IAH) en 2,15 eventos de

media pero la diferencia no fue estadisticamente significativa (Tabla 34).
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Tabla 34.- Relacion entre el IAH basal 1 y el IAH tras la aplicacion del DAM.

Estadisticos de muestras relacionadas

Desviacion
Media N tipica
Par 1 |IAH BASAL1 20,83 41 24,579
IAH CONTROL DAM 18,68 41 24,535

Con el Dispositivo de Avance Mandibular con depresidon lingual (DAM+DL) existieron
diferencias estadisticamente significativas (p<0.001) en el indice de apnea-hipopnea (IAH)
antes y después observandose un empeoramiento en 5,25 eventos de media con la

aplicacién del dispositivo intraoral (Tabla 35).

Tabla 35.- Relacién entre el IAH basal 2 y el IAH tras la aplicacion del DAM +DL

Estadisticos de muestras relacionadas
Desviacién
Media N tipica
Par 1 |IAH BASAL 2 16,17 36 19,332
IAH CONTROL DAM+DL 21,42 36 22,823

En el ronquido no se observaron diferencias estadisticamente significativas entre la
basal 1 y la aplicacion del Dispositivo de Avance Mandibular tipo posicionador (DAM), no

obstante, como media los ronquidos aumentaron en 25,49 eventos por hora (Tabla 36).
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Tabla 36.- Relacidén entre el indice de ronquido de basal 1 y el indice de ronquido
tras la aplicacion del DAM.

Estadisticos de muestras relacionadas

Desviacion
Media N tipica
Par 1 |RONQUIDO BASAL1 218,19 41 176,128
RONQUIDO CONTROL 243,68 41 233,535
DAM

En el ronquido tampoco se observaron diferencias estadisticamente significativas
entre la basal 2 y la aplicacidon del Dispositivo de Avance Mandibular con depresién lingual
(DAM+DL), no obstante, como media los ronquidos descendieron en 20,41 eventos por hora
(Tabla 37).

Tabla 37.- Relacidén entre el indice de ronquido de basal 2 y 1 y el indice de
ronquido tras la aplicacion del DAM+DL.

Estadisticos de muestras relacionadas

Desviacion
Media N tipica
Par 1 |RONQUIDO BASAL 2 195,77 36 188,391
RONQUIDO CONTROL 175,36 36 186,390
DAM+DL

Se intentd encontrar diferencias entre el porcentaje de avance mandibular individual
que representaron los 5 mm de avance realizados con ambos dispositivos intraorales y los

cambios observados en los indices de apnea-hipopnea e indices de desaturacion basales(ID)
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antes y después de la aplicacion de ambos dispositivos intraorales y no se encontraron

diferencias estadisticamente significativas (Tabla 38).

V.- RESULTADOS

Tabla 38.- Relacion entre el porcentaje de avance mandibular y la mejoria

observada en los indices de desaturaciéon y de apnea-hipopnea con ambos

dispositivos

Estadisticos de grupo

PORCENTAJE AVANCE

MANDIBULAR Desviacion
PARAMETRIZADO Media tipica
ID_DAM_BASAL <50% 7 ,1429 9,37067
>=50% 32| -3,6250 11,86687
ID_DAMDL_BASAL <50% 5[ 13,2000 19,57549
>=50% 30| 3,5667 9,00453
IAH_DAM_BASAL <50% 7 2,1429 13,94547
>=50% 32| -3,0625 11,87825
IAH_DAMDL_BASAL <50% 5( 11,0000 16,59819
>=50% 30( 4,0333 7,28950
RONQ_DAM_BASAL <50% 7| 73,5714 164,31459
>=50% 32| 6,7813 145,35268
RONQ_DAMDL_BASAL |<50% 5| 40,8000 209,69549
>=50% 30(-33,9667 195,82601

En cuanto a la valoracién subjetiva de la comodidad entre ambos dispositivos se

hallaron diferencias estadisticamente significativas (p<0.05) siendo mas cémodo el DAM tipo

142



V.- RESULTADOS

posicionador. Como media la comodidad con el DAM tipo posicionador fue considerada como
buena (Tabla 39).

Tabla 39.- Comparacion de la comodidad entre ambos dispositivos

Estadisticos de muestras relacionadas

Desviacion
Media N tipica
Par 1 |COMODIDAD DAM 1,42 36 ,937
COMODIDAD 2,28 36 1,162
DAM+DL

La valoracién subjetiva en cuanto a la mejoria de los ronquidos fue mayor con el
Dispositivo de Avance MAndibular tipo posicionador encontrandose una diferencia

estadisticamente significativa p>0.001 (Tabla 40 ).

Tabla 40.- Comparacion de la mejoria de los ronquidos entre ambos dispositivos

Estadisticos de muestras relacionadas
Desviacion
Media N tipica
Par 1 | MEJORIA RONQUIDOS 1,15 34 1,019
DAM
MEJORIA RONQUIDOS 2,26 34 1,109
DAM+DL

La mejoria en la calidad de suefio y la mejoria en la somnolencia diurna no
presentaron diferencias estadisticamente significativas entre los dos dispositivos orales
(Tablas 41 y 42).
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dispositivos

Comparacion de la mejoria de la calidad de sueiio entre ambos

Estadisticos de muestras relacionadas

Desviacién
Media tipica
Par 1 | MEJORIA CALIDAD 1,49 35 ,887
SUENO DAM
MEJORIA CALIDAD 1,66 35 1,083
SUENO DAM+DL
Tabla 42.- Comparacion de la mejoria de la somnolencia diurna entre ambos

dispositivos

Estadisticos de muestras relacionadas

DAM+DL

Desviacion
Media tipica
Par 1 MEJORIA SOMNOLENCIA 1,65 34 917
DAM
MEJORIA SOMNOLENCIA 1,71 34 ,970

no presentd diferencias estadisticamente significativas entre ambos aparatos siendo este
dolor catalogado de media como “Poco” y en todos los pacientes que expresaron cierto dolor

manifestaron ser un dolor transitorio que remitié a los pocos dias de iniciar la terapia con los

dispositivos (Tabla 43).

El dolor dental como efecto secundario a la aplicacién de los dispositivos intraorales
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Tabla 43.- Comparacion del dolor dental entre ambos dispositivos

V.- RESULTADOS

Estadisticos de muestras relacionadas

Desviacion
Media tipica
Par 1 |DOLOR DENTAL DAM 3,43 35 ,948
DOLOR DENTAL 3,37 35 ,910

DAM+DL

dispositivos en cuanto al dolor en las mejillas siendo la media casi de “Ningun Dolor” (Tabla

44).

Tabla 44.- Comparacion del dolor en las mejillas entre ambos dispositivos

No se observaron tampoco diferencias estadisticamente significativas entre ambos

Estadisticos de muestras relacionadas

Desviacion
Media tipica
Par 1 |DOLOR MEJILLAS DAM 3,80 35 ,531
DOLOR MEJILLAS 3,89 35 ,404

DAM+DL

No se encontré ninguna diferencia estadisticamente significativa entre el dolor de

oidos siendo la media de practicamente “Ningun Dolor” (Tabla 45).
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Tabla 45.- Comparacion del dolor en los oidos entre ambos dispositivos

Estadisticos de muestras relacionadas

Desviacion
Media N tipica
Par1 |DOLOR OIDOS DAM 3,942 35 ,338
DOLOR OIDOS 3,942 35 ,338
DAM+DL

a. No se puede calcular la correlacién y T porque el error tipico de la diferencia es 0.

Donde si se encontraron diferencias estadisticamente significativas (p<0.05) fue en
los cambios de mordida observandose menos cambios con el DAM con depresién lingual.
Todos aquellos pacientes que expresaron la sensacion de cambio de mordida con cualquiera
de los dos dispositivos manifestaron que los cambios percibidos remitian a los pocos minutos

de la desinsercion del aparato por la mafiana (Tabla 46).

Tabla 46.- Comparacion de los cambios de mordida entre ambos dispositivos

Estadisticos de muestras relacionadas

Desviacion
Media N tipica
Par 1 |CAMBIOS MORDIDA DAM 3,54 35 ,657
CAMBIOS MORDIDA 3,77 35 ,547
DAM+DL

Por Ultimo se intentd encontrar correlacion entre la mejoria de los ronquidos
observados antes y después de cada uno de los aparatos con el registrador Apnealink™ vy la
mejoria encontrada con el cuestionario de satisfaccion final y se observd tanto con el
Dispositivo de Avance Mandibular tipo posicionador (DAM) (Tabla 47) vy el Dispoitivo de
Avance Mandibular con depresidn lingual +DL) (Tabla 48) que no habia correlacion entre los

resultados.
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Tabla 47.- Correlaciéon entre la mejoria en los ronquidos entre el Apnealink™ y el

cuestionario de satisfaccion con el DAM.

Correlaciones
MEJORIA
RONQ_DAM_ | RONQUIDOS
BASAL DAM
RONQ_DAM_BASAL Correlacién de Pearson 1 ,073
Sig. (bilateral) ,678
N 41 35
MEJORIA RONQUIDOS Correlacién de Pearson ,073 1
DAM
Sig. (bilateral) ,678
N 35 35

Tabla 48.- Correlacion entre la mejoria en los ronquidos entre el Apnealink™ y el

cuestionario de satisfaccion con el DAM+DL

Correlaciones
MEJORIA
RONQ_DAMDL | RONQUIDOS
_BASAL DAM+DL
RONQ_DAMDL_BASAL Correlacién de Pearson 1 ,005
Sig. (bilateral) ,979
N 36 34
MEJORIA RONQUIDOS Correlacién de Pearson ,005 1
DAM+DL
Sig. (bilateral) ,979
N 34 34
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V.3.- HALLAZGOS ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVOS

A modo resumen, vamos a trascribir las tablas de aquellos registros en los que se

encontraron diferencias estadisticamente significativas:

Tabla 49.-Relacién Sexo- indice de Apnea-Hipopnea basal 1

Estadisticos de grupo
Desviacién
SEXO N Media tipica
IAH BASAL1 | MUJER 12 11,92 10,867
HOMBRE 32 25,91 28,325

Los varones presentaron un Indice de Apnea-Hipopnea mayor en el registro inicial.

Tabla 50.-Relacién distancia hioides/mentén- indice de Apnea-Hipopnea
basal 1

Estadisticos de grupo

DISTANCIA

HIODES/MENTON Desviacion
PARAMETRIZADA N Media tipica

<4 DEDOS 15 12,60 14,045
>4 DEDOS 28 27,82 28,879

El indice de Apnea-hipopnea basal 1 fue menor en cuellos <4 dedos.
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Tabla 51.- Relaciéon didmetro cuello- Indice de Apnea-Hipopnea basal 1

Estadisticos de grupo

DIAMETRO CUELLO Desviacion
PARAMETRIZADO N Media tipica
Estrecho 16 10,63 13,256
Ancho 27 29,56 28,627

El Indice de Apnea-hipopnea basal 1 fue menor en los cuellos estrechos (@ <40 cm).

Tabla 52.- Relacién Total puntuacion en Escala de Somnolencia de Epworth

(ESE)- Tipo de respuesta en ESE distinta a "0".

Tabla de contingencia TOTAL ESE PARAMETRIZADO * TIPO DE RESPUESTA ESE

TIPO DE RESPUESTA ESE

Moderad
Grave Leve a Total
TOTAL ESE Baja<12 |Recuento 2 16 12 30
PARAMETRIZADO
% dentro de TOTAL 6,7% | 53,3% 40,0% | 100,0%
ESE PARAMETRIZADO
Residuos corregidos -4,5 3,2 1,0
Media- Recuento 11 1 4 16
Alta>=12
% dentro de TOTAL 68,8% 6,3% 25,0% | 100,0%
ESE PARAMETRIZADO
Residuos corregidos 4,5 -3,2 -1,0
Total Recuento 13 17 16 46
% dentro de TOTAL 28,3% | 37,0% 34,8% | 100,0%

ESE PARAMETRIZADO
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En los casos con baja probabilidad de padecer Sindrome de Apnea-Hipopnea de
Suefio segun la puntuacion total obtenida en la Escala de Somnolencia de Epworth hubo un
claro predominio de respuestas de tipo leve, por lo contrario en casos con alta probabilidad
de padecer Sindrome de Apnea-Hipopnea de Suefio segun la puntuacién total obtenida en la

Escala de Somnolencia de Epworth hubo un claro predominio de respuestas de tipo grave.

Tabla 53.-Relacién entre el Indice de Desaturacién (ID) basal 2 y el Indice
de Desaturacion tras la aplicaciéon del Dispositivo de Avance Mandibular con
depresion lingual (DAM+DL)

Estadisticos de muestras relacionadas
Desviacién
Media N tipica
Par 1 |ID BASAL 2 20,17 36 20,366
ID CONTROL DAM+DL 25,33 36 25,215

El Indice de Desaturacién empeord con el tratamiento con el Dispositivo de Avance

Mandibular con depresién lingual.

Tabla 54.-Relaciéon entre el Indice de Apnea-Hipopnea (IAH) basal 2 y el
indice de Apnea-Hipopnea tras la aplicacion del Dispositivo de Avance

Mandibular con depresion lingual (DAM+DL)

Estadisticos de muestras relacionadas
Desviacién
Media N tipica
Par 1 |IAH BASAL 2 16,17 36 19,332
IAH CONTROL DAM+DL 21,42 36 22,823
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Avance Mandibular con depresién lingual.

El Indice de Apnea-Hipopnea empeord con el tratamiento con el Dispositivo de

Tabla 55.-Comparacion de la comodidad entre ambos dispositivos

Estadisticos de muestras relacionadas

Desviacion
Media tipica
Par 1 |COMODIDAD DAM 1,42 36 ,937
COMODIDAD 2,28 36 1,162
DAM+DL

dispositivo con depresién lingual, siendo la comodidad del primero considerada de media

como buena.

Tabla 56.-Comparaciéon de

dispositivos

la mejoria de

El Dispositivo de Avance Mandibular tipo Posicionador fue mas cémodo que el

los ronquidos entre ambos

Estadisticos de muestras relacionadas

DAM+DL

Desviacion
Media N tipica
Par 1 | MEJORIA RONQUIDOS 1,15 34 1,019
DAM
MEJORIA RONQUIDOS 2,26 34 1,109
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Los pacientes y acompafiantes de cama refirieron una mejoria mayor en cuanto a los
ronquidos, en frecuencia y/o intensidad con el Dispositivo de Avance Mandibular tipo

Posicionador que con el dispositivo con depresién lingual, siendo la mejoria del primero

considerada de media como buena.

Tabla 57.-Comparacion de los cambios de mordida entre ambos dispositivos

V.- RESULTADOS

Estadisticos de muestras relacionadas

DAM+DL

Desviacion
Media tipica
Par 1 |CAMBIOS MORDIDA DAM 3,54 35 ,657
CAMBIOS MORDIDA 3,77 35 ,547

Avance Mandibular tipo Posicionador que con el dispositivo con depresién lingual, siendo
dicho cambio considerado de media como “Poco” y reversible a los pocos minutos de

Los pacientes expresaron notar un mayor cambio en la mordida con el Dispositivo de

desinsertar el aparato.
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El Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefo es un problema de salud muy prevalente,
por esa razéon, se tratd de buscar un método de diagndstico protocolarizado sencillo y
econdmico, que viene a denominarse “Modelo de prediccién clinica” 16415, Por ello, el punto
de partida fue la elaboracién de un cuestionario en el que se incluyeron los principales
sintomas nocturnos y diurnos del Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefo (SAHS), tratando
asi de identificarlos y poder tener la sospecha de estar ante un paciente con posible SAHS
Este cuestionario se complementd con la elaboracién de una completa historia clinica
incluyendo en ella datos demograficos/antropométricos especificos, ya que la literatura
defiende la relacion del ronquido y de Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio con
determinados parametros, como son:

o Sexoll7141

161-163

Habito tabaquico

indice de Masa Corporal (kg/m?) 8143

144-146

Diametro del cuello

Distancia hueso hioides al mentén?

Los resultados obtenidos orientaron a que los parametros predictivos para la
sospecha de Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio eran el sexo y el didmetro de cuello,
dentro de nuestra poblacién de estudio.

157245248 tjlizando

Varios autores han propuesto modelos de prediccion clinica
también el sexo, el perimetro del cuello, indice de masa corporal , pausas respiratorias...
Estos modelos, resultan de la aplicacion de complejas formulas matematicas que combinan
unos u otros datos para valorar la capacidad predictiva de los mismos en su combinacién,
para la deteccidon del Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio. Existe una gran variabilidad
en los resultados de todos estos modelos y esto radica fundamentalmente en el tamafio de
las muestras, la poblacion diana estudiada, criterios de inclusion y exclusidon aplicados, los
métodos diagndsticos empleados ( polisomnografia, poligrafia respiratoria..) asi como los

parametros empleados en las formulas.

Analizando uno a uno los pardmetros escogidos en este estudio, el sexo
masculino puede considerarse que tiene valor predictivo en la presencia de Sindrome de
Apnea-Hipopnea del Suefio. Esto puede ser debido a las caracteristicas genéticas de los

varones, por ejemplo, tienen una distribuciéon de la grasa corporal diferente al de las

249,250

mujeres siendo en aquellos de tipo central, ademas presentan un control de la

251,252 251-254

respiraciéon diferente y tienen dimensiones estructurales distintas
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Todos los estudios consultados coinciden en este dato siendo por lo tanto el sexo un

parametro con una fuerte asociacién al Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio!!”/141/116:255,

La presencia o no del habito tabaquico no presentd asociacién con el Sindrome de
Apnea-Hipopnea del Suefio. En nuestra opinién el tabaco actia como irritante de los tejidos
faringeos pudiendo producir inflamacién de los mismos, por lo que probablemente el tabaco

presente mayor asociacion con el ronquido que con la apnea del sueno.

Nuestro hallazgo es sostenido también por varios estudios como el publicado por

4256

Casasola en 2004%°%0 el publicado por Hoffstein en 2002'%2. Por lo contrario, otras

publicaciones sostienen la relacidon directa entre el consumo de tabaco y el Sindrome de

Apnea-Hipopnea del Suefio 8>86163

. Como se expone, hemos encontrado en la literatura
datos contradictorios que probablemente se deban a las diferencias de los métodos utilizados
asi como la poblacion diana, pero tales discrepancias hacen sospechar que de estar el
tabaco relacionado con el Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefo, esta asociacion seria
débil por lo que no podriamos considerar el tabaco como dato predictivo para la apnea del

sueno.

El indice Masa Corporal seglin nuestra muestra no puede ser considerado tampoco
con valor predictivo. Probablemente esto haya sido asi, ya que, mas que el Indice Masa
Corporal lo verdaderamente importante a tener en cuenta sea la distribucién de la grasa
corporal. Por ello, otros parametros como la circunferencia del cuello se relacionan mejor
con la existencia de un indice de apnea-hipopnea elevado (p<0,05). Encontramos similitud
en los resultados obtenidos por Schlosshhan 2004, Stradling 1991, Hoffstein 1993, Davies
1992, Hoffstein 1992, Katz 1990 y Davies 199014>:257-261,

A diferencia de lo expuesto anteriormente otros estudios si encontraron que el Indice
Masa Corporal tiene valor predictivo para la sospecha de Sindrome de Apnea-Hipopnea del

Sueﬁ085,262

Estas diferencias respecto a nuestro hallazgo, podrian explicarse por el tipo de
poblacién estudiada siendo en algun caso la poblaciéon general sin presentar ningln sintoma
especifico como si se requirid en nuestro estudio, el ronquido. Otros limitan el estudio al sexo
masculino, que como es conocido, presentan un tipo de distribuciéon de la grasa corporal

249,250 gcumulando més grasa en la parte superior del cuerpo'*® , dato

distinto a las mujeres
que apoyaria mas a nuestros resultados obtenidos en cuanto al valor predictivo de la

circunferencia del cuello.

Se necesitan mas estudios para hallar la mejor combinacién de los datos

antropomeétricos y sintomas/signos clinicos que estén relacionados con el Sindrome de

155



VI.- DISCUSION

Apnea-Hipopnea del Suefio para obtener un modelo de prediccidn fiable que sirva de cribado

para los trastornos obstructivos del suefio.

La longitud del cuello, considerada como la distancia desde el hueso hioides al
mentdn en dedos, se ha vinculado, en la literatura cientifica, a la presencia de apnea del
suefio, encontrandose correlacion entre el cuello corto (distancia <4 dedos) vy el Sindrome
de Apnea-Hipopnea del Suefio?. Se trata de una medicién sencilla, rapida y directa pero el

presente estudio no confirmo tal asociacion.

Esta medicion trata de expresar la asociacion entre micrognatia o retroposicion
mandibular con el Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio, pero consideramos que la
medicion en dedos es poco precisa ya que la cuantificacion del parametro depende
fundamentalmente de la complexién del examinador. Es necesario indagar en medidas mas
objetivables para buscar correlaciones fuertes con el Sindrome de Apnea-Hipopnea del
Suefio.

Se han realizados muchos trabajos para relacionar la retroposicién del maxilar
inferior y los trastornos obstructivos del suefio, pero se han encontrado estudios
contradictorios, asi Seto et al en 2001, Battagel et al en 1996, Lowe et al en 1996 o Johal
en 2004 no encontraron diferencias estadisticamente significativas entre la clasificacién
esquelética y el SAHS263:264:265.266  por |o contrario, Jamieson et al. en 1986 entre otros

hicieron publicaciones en el sentido opuesto?!®>:267-270

Podriamos inferir que tal disparidad de resultados esta fundamentado por las
diferencias muestrales entre los distintos estudios, asi como el método cefalométrico

aplicado o la protocolarizacion en la toma radiografica.

La Escala de Somnolencia de Epworth se incluyd en esta experimentacién como

herramienta diagndstica ya que es el cuestionario mas adecuado, barato?*’

y comunmente
utilizado para la deteccion de la excesiva somnolencia diurna, la cual, es uno de los sintomas
principales en los casos de SAHS, ademas este cuestionario estd validado para la poblacion
espafiola?3®23°, Se traté de hacer una doble interpretacién de la Escala de Somnolencia de
Epworth, no sélo considerando la puntuacion total obtenida, sino también tratando la escala
de una forma cualitativa, teniendo en cuenta las situaciones concretas planteadas en el
formulario en las que el paciente reflejaba tener somnolencia, en vistas a que determinados
autores clasifican la gravedad de la somnolencia en funcidon de las situaciones en las que

aquella se manifiesta®*°.
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Nuestros resultados abogan que no existe correlacién entre la somnolencia y el
Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio, ni en la valoracion cuantitativa ni en la cualitativa
del test de Epworth. Esto puede ser debido a que es una escala que hace una valoracion
subjetiva de la somnolencia y ésta puede ser subestimada como ya demostré6 Trophy en
1992%7! o incluso sobrestimada, pues hay que destacar que la Escala de Somnolencia de
Epworth estd concebida para evaluar la somnolencia entendida como propensién al sueno y

quedarse dormido y no simplemente como la somnolencia subjetiva de tener suefio?’?.

Ademas de lo expuesto hay que tener en consideracién que el principal criterio de
inclusion para este estudio fue la presencia de ronquido y éste por si sdlo (estando o no
asociado al SAHS) provoca excesiva somnolencia diurna por la fragmentacion de suefio
incitada con los microdespertares producidos por el aumento del trabajo respiratorio

asociado al ronquido’”"”°,

En esta linea, Bliwise en 1991

ya expuso la falta de dependencia de la excesiva
somnolencia y el Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio y expresd6 que esta falta de
dependencia se explicaba por el hecho de que los roncadores habituales sin Sindrome de
Apnea-Hipopnea del Suefio son mas propensos a tener excesiva somnolencia diurna que los
individuos con poco o ningun trastorno respiratorio del suefio. Cherving en 1999 también
expuso que la Escala de Somnolencia de Epworth no era una buena herramienta para

evaluar la severidad del Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio®”3.

Se estimé oportuna la evaluacion de la via aérea superior, ya que su
estrechamiento, se considera como un factor anatémico de riesgo para padecer el Sindrome

154274 para dicha evaluacién anatémica de la via aérea

de Apnea-Hipopnea del Suefio
superior se creyd oportuno realizar una tomografia computerizada de haz coénico por su
accesibilidad actual en el campo odontoldgico y por permitir realizar una visualizacion axial
de todo el tubo faringeo a partir del procesamiento de los datos con el Software InVivo
Dental, que aportaria mas informacion comparado con la clasica telerradiografia lateral de
craneo, ya que, aquella ademas de permitir la valoracion del eje antero-posterior del tubo
faringeo, también permitiria la medicidn del eje transversal, que se ha descrito que también
influye en el colapso faringeo, tal y como expone Trudo en 1998, que defendié que las
paredes faringeas laterales juegan un papel importante en el estrechamiento de las vias
respiratorias superiores durante el suefio’”’> . En la misma linea, en cuanto a la
importancia de la valoracién transversal de la via aérea, encontramos estudios
endoscépicos que demostraron que el avance mandibular, resulta sobre todo en un aumento

de la seccién transversal de la velofaringe??1:27¢ ,
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En definitiva, la tomografia computerizada de haz cénico se eligié en vistas a poder
identificar el area de maximo estrechamiento de la via aérea superior para el paso del aire y

calcular asi su asociacion con el Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio como realizd Rivlin

[ 277

et a que verificaron que los pacientes apneicos presentaban un area menor

(3,7cm? que los pacientes sanos (5.3 cm?).

Aunque podia haber la presuncion, por las publicaciones observadas, de que a mayor
estrechamiento aéreo mayor presencia y/o gravedad del Sindrome de Apnea-Hipopnea del
Sueno, la realidad es que los hallazgos obtenidos no apoyan esta hipdtesis. No se encontrd
asociacion entre el maximo estrechamiento con el Indice de apnea-hipopnea, por lo
contrario, se encontré una discreta relacién entre el estrechamiento de la via aérea y la

excesiva somnolencia diurna (p<0.1).

Tenemos la sospecha de que la ausencia de correlacion hallada en este estudio entre
el area de seccion minima de la via aérea superior, es debida fundamentalmente, a la
metodologia en la toma radiografica, ya que ésta se realizd con el paciente sentado y en
estado de vigilia, por imposibilidades técnicas y no tumbado ni dormido que es la situacién
real en la que se manifiesta el SAHS. Por lo que en las imagenes obtenidas, no se reflejo el
efecto gravitacional sobre los tejidos faringeos secundario a la postura durante el suefio, asi
como tampoco se manifestd la hipotonia muscular vinculada al estado de no-vigilia que
facilita el colapso de la via aérea superior. Esta variacion postural en la luz de la via aérea
superior ya fue expuesta por Trudo en 1998 donde relaté que la via aérea se reducia tanto

en sentido antero-posterior como lateral durante el suefio comparado con la vigilia®’.

Discrepando con los resultados de esta investigacion, algunos estudios han
encontrado que si existe correlacion entre el area de maximo estrechamiento de la via aérea
superior y la presencia de Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio, como evidencié Schwab

1.278 en 1995 donde ademas especificé la existencia de un estrechamiento mayor en el

et a
eje transversal del tubo faringeo en pacientes patoldgicos con apnea, por la contra no
encontré diferencias en el didmetro antero-posterior entre los casos apneicos y normales.
Esto apoya nuestra suposicibon en cuanto a la importancia de fomentar el estudio

279280 con el fin de visualizar los distintos

tridimensional de la via aérea, como otros autores
planos del espacio y estudiar su relacion con el Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio y no
limitarse a su evaluacién antero-posterior como esta extensamente relatado en la literatura

cientifica por la utilizaciéon de técnicas de imagen bidimensionales.

La diferencia entre nuestros hallazgos y la de otros autores fundamentalmente

radique en que el diagndstico por la imagen empleado fue distinto, en concreto en el caso de
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278 empled la Resonancia Nuclear Magnética (RNM) para argumentar sus

Schwab et al.
conclusiones. La RNM tiene una gran resolucion en detectar la grasa acumulada en la via
aérea a diferencia de la tomografia computerizada de haz cénico que carece de aquella y

puede suponer una limitacion en la precisiéon de las mediciones. Ademas, a diferencia de la
tomografia computerizada de haz cénico empleado en este estudio, en la toma de la
Resonancia Nuclear Magnética el paciente esta posicionado en decubito supino con lo que si

se manifiesta el efecto gravitacional sobre los tejidos de la via aérea.

La correlacidon encontrada entre el estrechamiento y la excesiva somnolencia diurna
hay que interpretarla con precaucion pues se ha comentado extensamente en esta redaccion
las limitaciones en la valoracion del estrechamiento maximo de la via aérea superior a partir
de un scanner de haz cénico y la limitacién de la valoraciéon subjetiva de la somnolencia
diurna a partir del test de Epworth. Asi pues, creemos que este dato debe ser explorado con
mayor amplitud antes de realizar afirmaciones contundentes. Ademas no se han podido
contrastar estos resultados con la de otros autores porque no se ha encontrado, en ninguno

de los recursos bibliograficos consultados, publicaciones en este sentido.

La confirmacion de la existencia del Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio se
realiz6 mediante el registrador Apnealink™ de Resmed. Primero de todo por estar validado
para la determinacién del indice de apnea-hipopneal’®8, vy por tener la posibilidad de
calcular del indice de desaturacion de oxigeno al poderse acoplar un pulsioximetro al
dispositivo. Ademas es un dispositivo accesible, cdmodo, sencillo y econdémico. Pero otro
dato importante a tener en cuenta es que permite llevar a cabo un registro domiciliario, y

| “efecto de la primera noche” de los laboratorios del suefio donde se
| 281

con ello se evita e
realizan los estudios polisomnograficos. Aquel fue descrito por Rechtschaffen et a en
1964 y consiste en la perturbaciéon del suefio tanto cualitativa como cuantitativa que se
produce en el sujeto debido a la situacion a la que se le somete, cambio de cama, ambiente
extrafio, insercion de una gran magnitud de electrodos,.. y para eliminar el efecto
anteriormente descrito se requiere hacer un registro de 2-3 noches consecutivas. Asi pues,
con el estudio domiciliario del Apnealink™, al utilizar menos instrumentacién y poder el
paciente hacer el registro en su propia casa, tedricamente proporciona un ambiente para

dormir mas natural el dia de la monitorizacion.

En cuanto a la terapia odontoldgica se eligieron los dispositivos de avance mandibular
fundamentalmente por estar extensamente defendido en la comunidad cientifica que el
desplazamiento hacia adelante de la mandibula previene la obstruccion de la via orofaringea
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porque provoca un desplazamiento anterior musculos suprahioideos y geniogloso?®2. Ademas
las imagenes tridimensionales y cefalométricas de muchos estudios demostraron que el
reposicionamiento anterior de la mandibula resultaba en un aumento de las dimensiones de

la oro, hipo y velofaringea???:283-287,

Se eligi6 como primer aparato el de tipo posicionador, por presentar las caracteristicas

generales siguientes:

o Dar soporte posterior, es decir, tener apoyo oclusal completo en ambas arcadas
sin existir zonas suspendidas en el aire para prevenir problemas de la articulacidon

temporomandibular.

¢ Hacer una cobertura completa de los dientes, con el fin de mantener la posicién

dental pre-tratamiento y evitar la sobreerupcion o desplazamiento dental.

e Permitir el correcto sellado labial ya que el permitir el sellado labial confortable

limita la respiracién bucal durante el suefio.

¢ Dejar un espacio maximo para la lengua, al tener forma de herradura y no
invadir el espacio para la lengua con el fin de evitar su colapso posterior.

¢ Tener gran seguridad al ser de una pieza ya que se previente la rotura de alguno

de sus componentes evitando que puedan ser tragados o aspirados.

Como segundo aparato se disefid un nuevo dispositivo de avance mandibular similar
al posicionador, tratando de respetar las caracteristicas generales anteriormente descritas,
pero al que le afladimos un depresor lingual a modo de plano inclinado, para evaluar la
posibilidad de conseguir un efecto sinérgico entre el avance mandibular y la depresion
lingual, ya que es bien conocido, que los dos principales mecanismos de accién de los
aparatos intraorales para el tratamiento del ronquido y del Sindrome de Apnea-Hipopnea del
Sueno, son aquellos que realizan un avance mandibular y aquellos que actlan sobre la

lengua?'8,

Ambos dispositivos elegidos fueron de una sola pieza debido a los hallazgos
encontrados en la literatura, que haciendo comparaciones de los diferentes dispositivos, en

funcion de sus efectos sobre la apnea del suefio, indicaban que los de una sola pieza y de
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disefio individualizado para el avance mandibular eran mas efectivos que los dispositivos de

dos piezas ajustables o los aparatos prefabricados 28828,

En cuanto a la cantidad de avance mandibular a realizar se eligié¢ 5 mm de forma
constante en todos los pacientes. Esos 5 mm suponian un porcentaje relativo a la protrusién
maxima registrada de cada individuo, de modo que pudimos valorar la influencia del
porcentaje relativo de protrusién en la mejoria del indice de apnea-hipopnea y el indice de
desaturacion de oxigeno, pues hay estudios que defienden que un mayor grado de avance
mandibular mejora la eficacia de un dispositivo de avance mandibular®?®. Los porcentajes

204,290,291

recomendados son entre en 50-70% de la maxima protrusiva . Se eligi6 5 mm de

avance en particular a razén de la publicacién realizada por Marklund et al. ?°2 en 2004. En
este estudio revisaron 630 pacientes sometidos a un tratamiento satisfactorio del ronquido y
el SAHS con aparatos intraorales de avance mandibular, los cuales eran ajustados

individualmente en cuanto a la cantidad de protrusién y la media resulté en 5,3mm.

Los resultados obtenidos del presente trabajo concluyeron que el porcentaje de
avance mandibular no influyé en la mejoria de los indices evaluados oponiéndose a los Kato

et al.?%.

Debe evaluarse con detenimiento la eficacia terapéutica conseguida en funcién del
grado de protrusion realizada, pero individualizando la protrusidon a cada paciente, para
conseguir de este modo una muestra que aporte datos mas concluyentes y esclarezca la
influencia de la cantidad de avance con la eficacia en el tratamiento del Sindrome de Apnea-
Hipopnea del Suefio, pues es en el grado de protrusion donde probablemente se halle el

potencial terapéutico de los dispositivos intraorales.

En cuanto a la apertura bucal en el disefio de los aparatos estimamos oportuno hacer
la minima apertura posible al encontrar estudios que defienden que el grado de apertura
mandibular en un rango especifico es de menor importancia’®®> en el disefio de los
dispositivos de avance mandibular y ademas otros estudios sugieren que la apertura de la
mordida deberia ser reducido al minimo?** , ya que, con grabaciones de fluoroscopia en
pacientes con Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefo despiertos, se observd que la
apertura bucal produce el movimiento posterior tanto de la lengua como del paladar
blando?®* . Scarbi también relata que cuando se abre la boca 1,5 cm, se produce un
desplazamiento posterior de 1 cm de dorsal del angulo de la mandibula, lo que resulta en
una reduccion de 1 cm entre la pared posterior de la faringe y el dorso de la lengua. Esta
nueva postura de la lengua causa estimulos estaticos y dindmicos en el velo palatino, la
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avula, pilares amigdalinos, amigdalas palatinas y la epiglotis, que conduce a la hipotonia y la
hipertrofia de estas estructuras. Con esta alteracion muscular y la accién de la presiéon de la

inhalacién durante el suefio, hay colapso de la faringe y, en consecuencia SAHS?%°,

Analizando la eficacia de los dos aparatos intraorales observamos que con el
dispositivo de avance mandibular tipo posicionador (DAM) obtuvimos una mejoria en los
indices estudiados de desaturacion (ID) y apnea-hipopnea (IAH) a diferencia del dispositivo
de avance mandibular con depresion lingual (DAM+DL) que manifesté un efecto adverso en
ambos indices (ID y IAH) y con diferencias estadisticamente importantes, p<0.05 y p<0.001
respectivamente. Creemos que la diferencia en cuanto a la eficacia de uno y otro aparato
esta en su disefio, sobre todo en la capacidad de conducir o no al bloqueo mandibular, pues
el DAM+DL permite la apertura bucal al tener una menor retencién en los dientes inferiores,
en cambio el DAM bloquea la mandibula en una posiciéon adelantada impidiendo la rotacién
posterior mandibular que provocaria el acercamiento del dorso de la lengua a la pared
faringea posterior?®®, ademds, mantiene la boca cerrada forzando la respiracién nasal,
efecto que ayuda a mantener la base de la lengua contra la cavidad oral. La boca abierta con
la mandibula inestable desestabiliza la via aérea superior porque se liberan las inserciones
mucosas de la lengua y paladar blando generando un desplazamiento pasivo dorsal de
ambas estructuras. La boca abierta ademds compromete la accion de los musculos
dilatadores faringeos, debido a que al desplazarse dorsalmente sus inserciones, disminuyen

su longitud y por tanto se reduce también la fuerza desarrollada por los mismos?®’.

Es factible ademas que el disefio del depresor lingual anadido al DAM+DL fuera
inadecuado y que en lugar de realizar el efecto buscado de descender la lengua y llevarla
hacia delante con el plano inclinado, pudiera tener un efecto adverso empujando
posteriormente la lengua agravando asi el estrechamiento faringeo y facilitando todavia mas
el colapso de la via aérea superior. Se precisan estudios endoscépicos para evaluar

exhaustivamente el efecto postural sobre la lengua del depresor lingual disefiado.

Otra razén que puede dar una explicacibn a que los dispositivos intraorales
empleados no funcionaron tan bien como en otros estudios, es la poblacidon objeto de este
estudio ya que los criterios de inclusién y exclusidén se limitaron practicamente a ser roncador
y tener las condiciones bucales adecuadas para poder adaptar los dispositivos intraorales,
resultando la muestra en un predominio de pacientes con sobrepeso u obesos, (el 82,6% del
total de la muestra y con una media en el indice de Masa Corporal de 29,18) y que ademas
presentaron indices de apnea-hipopnea basales altos ( Media basal 1=26,2 y Media basal
2=2,32). De forma que el perfil de los pacientes sometidos a tratamiento no se ajustaron a
las indicaciones fundamentales de los dispositivos intraorales para el tratamiento del

Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio, indicacion que ya publicé el American Sleep
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Disorders Association Standards of Practice Committee en 19962°8, En esa publicacién, como
en otras posteriores que se han realizado por otras sociedades cientificas 2°° , se
recomiendan a los dispositivos de avance mandibular como una alternativa terapéutica valida
de primera eleccién, para “roncadores simples”, pacientes con "Sindrome de Apnea-Hipopnea

del Suefio leve94229,290,291,300-302

, "Sindrome de apnea-hipopnea leve-moderado con bajo
indice de masa corporal” y pacientes con "Sindrome de resistencia aumentada de las vias

aéreas superiores.

De todo lo expuesto anteriormente, hay que destacar la necesidad de profundizar en
la valoracion tridimensional de la via aérea superior en decubito supino con y sin terapia
intraoral de avance mandibular para evaluar ciertamente los mecanismos de accion de la
misma, buscando técnicas diagndsticas por la imagen que permitan tal evaluacion en la fase
de suefio. Y sobre todo, estos futuros estudios deberian acotar la poblacién diana a aquellos
pacientes que sean considerados como buenos candidatos para ser sometidos a la terapia
odontoldgica para el Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio.

Otro aspecto importante a discutir es la incongruencia encontrada en los resultados
obtenidos en la mejoria de los ronquidos entre la valoracion objetiva con el Apnealink™ vy la
valoracién subjetiva de la misma con el cuestionario de satisfaccién. En la actualidad el
ronquido puede ser medido objetivamente mediante la colocacion de un micréfono sobre el
paciente o como alternativa, se puede calcular a partir de la presion nasal como realiza el
Apnealink™. Ninguno de estos métodos ha sido validado como un medio para medir el
ronquido por lo que no podemos tratar los datos obtenidos a partir del Apnealink™ de una
forma determinante. Por la contra, la valoracidn subjetiva en la que observa una importante
mejora de los ronquidos tanto con el DAM (“Buena”) como con el DAM+DL (“Aceptable”),
siendo estadisticamente superior la obtenida con el DAM (p<0,001), si puede considerarse
como dato a tener en cuenta, puesto que son tanto el paciente como el/la compafiero/a de
cama los que responden al custionario y no es solo el paciente quien responde, el cual podria
aportar respuestas equivocas al estar éste en fase de suefo y no percibir la realidad de la
mejoria. Esta mejoria en el ronquido coincide con el estudio de Clark publicado en 1996 y
otros autores20%229.291,303  Egta diferencia entre ambos dispositivos en la valoracion de la
mejoria del ronquido, puede que tenga su origen en el grado de cooperacion de los pacientes
en la insercion del DAM+DL, aunque estos no lo manifestaran de forma directa, pues se
describié una comodidad peor con el DAM+DL respecto al DAM probablemente debido a la
dimensién del primero, y es probable que los pacientes no pusieran el dispositivo todo lo
deseado por sus parejas, resultando la valoracién de la mejoria de los ronquidos peor con el
DAM+DL. Esta falta de correlacion entre la valoracion subjetiva y la objetiva también fue
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descrita por Hoffstein en 199483, Es de primordial prioridad conseguir la validacién de
algun medio diagndstico objetivo para la evaluacién del ronquido.

Es conveniente averiguar aquellas caracteristicas especificas de los dispositivos de
avance mandibular para conseguir la maxima permeabilidad de las vias aérea superior y la
maxima comodidad para ser utilizado como terapia en el Sindrome de Apnea-Hipopnea del

Sueno y conseguir resultados terapéuticos mas homogéneos.

Los efectos secundarios manifestados, dolor dental, dolor en mejillas, dolor en oidos
o cambios en la mordida, fueron minimos con ambos aparatos siendo catalogados como
media de “Poco” . Pero lo mas importante de esto es que todos expresaron la transitoriedad

289,304,305

de aquellos, tal y como describen otros autores ,pudiéndose justificar las molestias

iniciales como parte de la fase de adaptacion. Algunos estudios postulan la existencia de

cambios en la mordida irreversibles!>*:3%

, pero se trata de estudios a largo plazo por lo que
sus hallazgos no son comparables con los de esta investigacion. Logicamente, debe seguirse
una linea de investigacion en este sentido para poder confirmar los hallazgos de otros
autores utilizando un protocolo de evaluacion estricto y protocolarizado puesto que los
efectos secundarios pueden suponer la principal limitacién para implantar los dispositivos de
avance mandibular como terapia de eleccidon para el Sindrome de Apnea-Hipopnea del

Sueno.

Existe una gran heterogeneidad en los trabajos: el tamafo de las muestras, la
poblacién diana estudiada, los puntos de corte en el indice de apnea/hipopnea o los métodos
diagndsticos cambian de unos estudios a otros, lo que podria explicar la gran variabilidad en

los resultados.
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Sélo los parametros sexo y diametro de cuello pueden ser considerados con valor

predictivo para la sospecha de Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio.

La Escala de Somnolencia de Epworth no puede ser utilizada ni cuantitativamente ni
cualitativamente para establecer la presencia y/o gravedad de los trastornos

obstructivos del suefio.

La evaluacién del adrea de la seccion minima del tubo faringeo no presta importancia

para la determinacion de la existencia del Sindrome de Apnea-Hipopnea del Sueno.

El dispositivo de avance mandibular tipo posicionador es una terapia que mejora los
indices patoldgicos del Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio. El dispositivo de
avance mandibular con depresion lingual no es una adecuada terapia para el
Sindrome de Apnea-Hipopnea del Sueno. El factor determinante para la mejoria del
indice de apnea-hipopnea y del indice de desaturacién es la protrusién mandibular y
no la depresién lingual.

Segun los cuestionarios de satisfaccion el ronquido mejora con los dispositivos

empleados. Los dispositivos de avance mandibular tienen un alto grado de

tolerancia y aceptacion.

Tanto el dispositivo mandibular tipo posicionador como el combinado con depresion

lingual son adecuados para el tratamiento del ronquido. Ademas hemos podido

comprobar que el Apnealink™ no es un dispositivo adecuado para la evaluacion del

ronquido.

Las conclusiones que se obtienen en la presente investigacion deben interpretarse en
funcion de los objetivos inicialmente planteados, lo que condiciond su disefo y la
metodologia utilizada. A partir de las conclusiones obtenidas y las limitaciones observadas en
nuestro estudio podemos sugerir posibles lineas de investigacién que complementen a la

presente, enfocando aquellas a:

¢ Hallar la mejor combinacién, no el estudio individual, de los

datos antropométricos y sintomas/signos clinicos que estén relacionados con el
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VII.- CONCLUSIONES

Sindrome de Apnea-Hipopnea del Suefio para obtener un modelo de prediccion

fiable que sirva de cribado para los trastornos obstructivos del suefio.

e Evaluar con detenimiento la eficacia terapéutica conseguida en
funcion del grado de avance mandibular realizado, individualizando la
protrusidon en cada paciente, para conseguir datos concluyentes que aclaren la
influencia de la cantidad de avance en la eficacia en el tratamiento del Sindrome
de Apnea-Hipopnea del Suefio, pues es en el grado de protrusién donde
probablemente se halle el potencial terapéutico de los dispositivos intraorales.

e Estudiar a largo plazo, utilizando un protocolo de evaluacién
estricto y protocolarizado, los posibles efectos secundarios que pudieran
acontecer con el uso de los dispositivos intraorales, ya que aquellos pueden
suponer la principal limitacion para implantar los dispositivos de avance
mandibular como terapia de eleccion para el Sindrome de Apnea-Hipopnea del
Sueno.

e Es de primordial prioridad conseguir la validacion de algin medio
diagndstico objetivo para la evaluacion del ronquido.
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IX.1.- ANEXO I

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA EL PROYECTO DE INVESTIGACION:

“EVALUACION DE LA EFICACIA DE DOS DISPOSITIVOS DE AVANCE MANDIBULAR
EN EL TRATAMIENTO DEL RONQUIDO Y DEL SINDROME DE APNEA-HIPOPNEA DEL
SUENO. ESTUDIO EXPERIMENTAL"”

- EQUIPO DE INVESTIGADORES:

Dra. Castillo de Oyagiie (Profesora Asociada U.C.M.)
Dra. Simoén Pardell (Practica privada, Doctorando U.C.M.)
Dr. Cervera Sabater (Director del Centro Europeo de Ortodoncia, C.E.O.S.A.)

Dr. D. Del Rio Highsmith (Catedratico U.C.M.)

En los Ultimos afios la Odontologia ha comenzado a involucrarse en el tratamiento del
Sindrome de la Apnea-Hipopnea del Sueno (SAHS) en casos leves y moderados. Sin embargo,
y pese a la gran eclosion de disefios de aparatologia propuestos, aliin no existe un tratamiento
protocolizado para dicho Sindrome.

El objetivo fundamental del tratamiento odontoldgico debe orientarse a permeabilizar
las vias aéreas superiores previniendo la aparicidn de patologias asociadas y evitar el ronquido,
que dificulta el descanso nocturno no sélo del propio paciente, sino de las personas que le
rodean. Con este propdsito, hemos disefiado un estudio clinico para estudiar y contrastar la

eficacia de dos dispositivos intraorales de adelantamiento mandibular.

Yo, D./DAa. ’

A través del presente consentimiento, DECLARO Y MANIFIESTO, en pleno uso de mis
facultades mentales, libre y espontaneamente y en consecuencia AUTORIZO al
Doctor/Doctores mas abajo identificado/s, lo siguiente:

1. He sido informado/a de los tratamientos que recibiré, asi como del nimero de citas
necesarias y el disefio de los aparatos que me confeccionaran los Doctores abajo firmantes.
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2. Acepto la realizacion de cualquier prueba diagndstica necesaria, incluyendo posibles

interconsultas con cualquier otro servicio médico si los Doctores lo estimaran oportuno.

3. Comprendo los posibles riesgos y complicaciones involucrados en el tratamiento de la
apnea mediante los aparatos a testar, y que la duracion de estos fenémenos, no esta
determinada, pudiendo ser irreversible. Comprendo que la medicina no es una ciencia exacta,

por lo que no existen garantias sobre el resultado exacto de los tratamientos proyectados.

4. Ademas de esta informacion que he recibido, seré informado/a en cada momento y a mi
requerimiento de la evolucion de mi proceso, de manera verbal y/o escrita si fuera necesaria y

a criterio del Doctor/es.

5. Si surgiese cualquier situacién inesperada o durante el tratamiento, autorizo al Doctor/es a
realizar procedimientos o maniobras distintas de las planificadas para la resoluciéon, en su caso,

de la complicacion surgida.

6. Me han explicado que para la participacién en el presente estudio es imprescindible mi
colaboracién. De este modo, me hago responsable del aparato para diagnostico de la Apnea
durante el tiempo que deba usarlo (Apnealink™), acudiendo al dia siguiente de utilizarlo a la
direccion de Madrid indicada por los Doctores para devolverlo. Del mismo modo, me
comprometo a concurrir a las visitas periddicas fijadas para mi control, sabiendo que su

omision puede provocar resultados distintos a los esperados.

7. Otorgo mi consentimiento al Doctor/es y por ende al equipo de investigacion del que
forman parte, a realizar los tratamientos pertinentes en el marco del proyecto de investigacion
en el que voy a colaborar, de modo que podré retirar el presente consentimiento por escrito

cuando asi lo desee.

En Madrid, a de de 2010
PACIENTE:
FIRMADO DON/DONA D.N.I. No

DOCTORES/INVESTIGADORES:

FIRMADO DON/DONA D.N.I. N©

COLEGIADO N©°
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IX.2.-ANEXO II

UCM.- FACULTAD DE ODONTOLOGIA

DEPARTAMENTO DE PROTESIS BUCOFACIAL

FICHA CLINICA D.C.M
FILIACION
NOMDBIE...ei e Fecha Nacimiento.......cccovvveveirecs s
DiIr€CCION ...ttt e s CPoiieee TENO et e
Profesion........ceeeeveinecnscinece e Fecha.....oovveiveveinnne, N2 HiStOria....cccoe v
ANAMNESIS GENERAL
e  Exploracién clinica:
Talla. e Peso....ccveiereiee IMC...oovvernen Perimetro cuello......ooeveeeeeinecnicinece s
Distancia hioides-mandibula........ccccccverneinenne
e Antecedentes Personales
BN, AGUOAS ...ttt et et st st et ete st sbeebesteabesuseaesusaas st arssbenseebesaetaestesbesbesaenbernaan
ENT. CPONICAS coeeeie ettt st sttt st s b s bt s b et e s bt ees st bbb e s eneae s
SECUEBIAS . vttt ettt et et et e e s h bRt R e e Rt e e eR e nen e nensenenan
e Enfermedades actuales:
Cardiopatias......ccoeeeveeveeceecceeeene. O Ap. Respiratorio.......ccccceeceveveeeesee e
N HTA e Enf. ReUMAtiCas....cccoevrvereece s,
O Endocrinopatias.......cccccvvveeecenne. (0] 1 =T TSR
o Tratamiento MEICO ACTUAL....ccc.ici ittt e e s s r e sen e e r e sen e
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L N 1T = T 1T

o Tratamientos 0doNtOIOZICOS PreVIOS.....ccii i cicecece ettt ettt ev v et er s s aeraesaenes

ANAMNESIS D.C.M

Sintoma Principal(referido Por €l PACIENTE) ..ottt ettt v et ete e et er et et ste st et sereasateens
Dolor LOCAlIZACION. ...ttt s Calidad ..o
ComMPOrtamientO.....ccccecceierireee e et eaeeans Intensidad......ccoooveeeeineereeee e
DUFACION. ..ttt s s
®  DISTUNCION ettt st ettt e s ettt et ses e bttt st seaes s et ene et seenen
®  TrAtAMIENTO PrEVIOS. .. ittt ettt et sttt e st e e stesae et ae st see st e s e s e steersaensen stesaseessene sreensaentanee
©  TFAUMATISINIOS ettt ettt ettt ettt e e e e e e e e st st se e st seeea eb see sheeb eue ebe sheea eueebeaue et ene et ene et enaerenee
®  Tratamientos OrtOAONTICOS. ...oieuieieiire ittt s sttt st bttt st et es e et et st esessene s

e Sintomas asociados:

] Cefaleas.....ooeueeceeecceeecceree e ] Otalgias....ccoeeeeveeeierireieriereer e e
[ ] Transtornos craneocervicales.................... ] OLrOS...cteecetetcrteret e
[ ] Habitos parafuncionales............ccceeveevereveeerieeerereenereeseesenenens ] EStrés....oeverennnne.

®  ODSEIVACIONES. .. ettt ettt ettt ste st et st sae st ses ea et et abe sbeses en b es e st ea ebe ses enbebeeaeaat et seaen ettt ene et seeaensenee et ene
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EXPLORACION EXTRAORAL

e Inspeccidn facial Cicatrices Asimetria

] Hipertrofia muscular [] Otras
e Exploracién ATM
Grado apertura.........cceveeeeennene mm Apertura forzada........ccceeueuenee. mm

Dolor Palpacién  Intrauricular [ |Dcha [ ] Apert [ ] Cierre [] lzda [ ] Apert [ Cierre

Periauricular [] Dcha [] Apert [] Cierre [ ] lzda [ ] Apert [] Cierre

Ruidos

Chasquido ] Dcha ] Apertura ] Cierre
] Izda ] Apertura L1 cierre

Crepitacion ] Dcha ] Apertura ] Cierre

] Izda ] Apertura L1 cierre

e Exploracion neuromuscular
Temporal ] Dcho ] lzdo ]

Pterigoideo Ext L] Dcho [] lzdo [

ECM ] Dcho ] lzdo ]

Cerv. Post [] Dcho [ lzdo [
Masetero [] Dcho ] lzdo ]
Pterigoideo Int L] Dcho [] lzdo []
Tendén Temp ] Dcho ] lzdo ]
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LY o T=Tol ] [ or= Y OO OO OO U TP T TP OPU SRR
PUNTOS BAtIlO ...ttt st et st s et sae et e nentens
Limitacion [ Protrusivalz| Lateralidad [ DchaE| lzda

EXPLORACION INTRAORAL

e Higiene oral []Buena ] Regular |:|Ma|a

e Inspeccién y palpacidn tejidos blandos

LabioS...ccveeeeeee e e e Orofaringe....c.coceeeeeeeeieeiereee et e e
Mucosa labial y bucal........cccoeveiniiceceee SUEIO DOCA...cici et
Paladar duro y blando .......ccceevevvveccineeeeenee LENGUA. ittt ettt er e st eaes

e Exploracion dentoperiodontal

Tartaro ] Gingivitis ] Movilidad ] ‘
|
Resalte............ mm Sobremordida.............. mm Mdxima Protrusiva........... mm
Clase Angle Dcha ... lzda.........
Alteraciones plano oclusal.........ccccceveeveerenenen. Alteraciones DV.......covveeveeeveeeereneseenns
O1ras AltErACIONES. ....oeeeeietet ettt st ettt s bbbt e st s aes et ene e
Facetas |
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EXPLORACION RADIOGRAFICA

T CNICA e cueeitteecte ettt sttt e e et et e et be e e saeaasaesae e sbeshesesbaans sasaassesbea b she b bebar et sas et beanee shesbsenar et sasesbenare sheens
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IX.3.- ANEXO III

ADAPTACION AL DISPOSITIVO INTRAORAL

Los primeros dias es probable que tenga usted molestias que se consideran
normales mientras se adapta al uso del aparato. Estas son pasajeras, y en poco tiempo
se consigue un acomodamiento .

El dispositivo intraoral puede eventualmente ocasionar alguno de estos pequefos
inconvenientes:

e Aumento de salivacion .- Se normalizaré con el tiempo.

e Boca seca .- Pasajero, mientras se acostumbra a la presencia del aparato en
boca. Se recomienda tener un vaso de agua en la mesilla para beber si lo
necesita.

e Los primeros dias es normal tener sensacion de presion sobre los dientes y
ligeras molestias en los mismos y tensidn en la musculatura facial y en la
articulacion.

e  Molestias en articulacion - a nivel de los condilos de la mandibula es normal
sentir una incomodidad al despertar y una falta de ajuste de los dientes al
tratar de cerrar la boca; no se debe forzar el cierre de la mandibula, pues se
ocasionaria dolor. Esta pequefia molestia desaparece por si sola en unos pocos
minutos.

e Dolor en uno o mas dientes o en la articulacion.- El dolor no se considera como
parte de la adaptacion, si ocurriera esto, se debe suspender su uso y acudir a la
consulta. Es imperativo un ajuste del aparato por parte del profesional, para
evitar cualquier riesgo.

CUIDADO DEL DISPOSITIVO INTRAORAL

El tiempo de vida del aparato dependera del cuidado del mismo, por lo tanto debera:

e Antes de colocarlo, siempre realizara un cepillado correcto y una limpieza
minuciosa de los dientes. El aparato debe humedecerse en agua para sentirlo
mds cémodo.

e Cada mafiana se limpia el aparato con cepillo dental y pasta dentifrica.

e Nunca se hervira con el fin de conseguir la desinfeccion o limpieza, podria
deteriorarse el aparato.
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IX-4.-ANEXO IV

CUESTIONARIO DE SATISFACCION

Indique el grado de satisfaccidon de los aparatos probados puntuando del 0 al 4, segun los siguientes

criterios:

0-Muy buena / 1-Buena / 2-Aceptable / 3-Mala / 4-Muymala

Aparato blando Aparato duro
Comodidad 0 1 2 34 0 1 2 34
Mejoria en los ronquidos 0 1 2 34 0 1 2 34
Mejoria en la calidad del sueiio 0 1 2 314 0 1 2 34
Mejoria en la somnolencia diurna 0 1 2 3 4 0 1 2 34

O-Insoportable / 1-Mucho / 2 -Tolerable / 3-Poco / 4-Ninguno

Aparato blando Aparato duro
Dolor dental 0 1 2 3 4 0 1 2 314
Dolor de las mejillas/musculos cara 0O 1 2 3 4 0 1 2 3 4
Dolor de oido 0 1 2 3 4 0 1 2 314
Cambios en la mordida 0 1 2 3 4 0 1 2 34

PACIENTE:

FECHA:
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