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1. INTRODUCCION

1.a Historia del ronquido y del sindrome de apnea del suefio.

Una de las primeras referencias  bibliograficas al ronquido, como una
caracteristica del suefio, es literaria y perteneciente al munco clasico; El escritor
griego Plutarco (Figura 1), en sus vidas paralelas, escribe que el emperador

romano Marco Silvio “Otén” (32-69 d.c.), era un gran roncador.

Figura 1: Plutarco

En lengua espafiola se hace referencia al ronquido en la obra de Cervantes (Figura
2) El ingenioso hidalgo don Quijote de la Mancha, haciendo alusion al personaje

de Sancho Panza.

Figura 2: Cervantes

Asi, en el capitulo 20 de la segunda parte de la obra, escribe Cervantes estas

palabras que pone en boca de Don Quijote:



“Apenas la blanca aurora habia dado lugar a que el luciente Febo, con el ardor de
sus calientes rayos, las liquidas perlas de sus cabellos de oro enjugase, cuando don
Quijote, sacudiendo la pereza de sus miembros, se puso en pie y llamé a su escudero
Sancho, que atin todavia roncaba; lo cual visto por don Quijote, antes que le
despertase, le dijo: Oh tu, bienaventurado sobre cuantos viven sobre la haz de la
tierra, pues sin tener invidia ni ser invidiado, duermes con sosegado espiritu, ni te

persiguen encantadores, ni sobresaltan encantamentos”.

Esta tendencia a considerar como benigna y saludable la roncopatia alcanza la

época romdntica

Figura 3: Becker

Asi Gustavo Adolfo Becker (Figura 3) encuentra, como tantos poetas hicieran,
acogedor y amable el ronquido, hasta el punto de ensalzarlo en sus versos como
prueba de felicidad y buena vida, como por ejemplo cuando escribe:
Qué hermoso es cuando hay suefo,
dormir bien... y roncar como un sochantre
y comer...y engordar... jy qué desgracia
que esto sélo no baste!.

Rimas y Leyendas (Rima XVIII)



La existencia del sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio (SAHS) se
sospechaba desde finales del siglo XIX. Inicialmente el sindrome, incipientemente
analizado en sus caracteristicas y consecuencias, se relacionaba con la obesidad
morbida, hasta el punto de que las primeras referencias a la apnea de suefio se
relaciona con el término Pickwick; Esta palabra es en realidad un apellido inglés, y
aparece denominando a un personaje en la primera novela de Charles Dickens
(Figura 4) cuyo titulo era “The Posthumous Papers of the Pickwick Club”, mas
conocida como “The Pickwick Papers”, traducida al espafiol como “Los papeles del

club Pickwick”.

Figura 4: Dickens

En dicha novela aparece un personaje obeso y roncador, llamado Joe (“fat-boy”)
que tiende a quedarse dormido durante el dia con una facilidad pasmosa, lo cual
es caracteristico del SAHS, y resulta meritorio que Dickens reconociera esa
relacion clinica.

“Sleep” said the old gentleman, “he’s always asleep. Goes on errands fast asleep and
snores as he waits at table”

El relacion con el término “pickwick” para describir a sujetos obesos,
somnolientos y afectos de apneas durante el suefio fue realizada en 1889 por

Christopher Health cuando con otros ponentes discutieron sobre pacientes que



tenfan estas, y otras, caracteristicas en la Royal Medical and Chirurgical Society (1.
Un afio mas tarde, en 1890, fue Silas Weir Mitchell (Figura 5) quien afadié un paso
mas en el estudio del sindrome, describiendo la parada de térax y el diafragma

durante el suefio, determinando periodos de apnea durante el mismo (2,3).

Figura 5: Weir Mitchell
William Osler (Figura 6), a principios del siglo XX describi6é un sindrome cardio-
respiratorio asociado a la obesidad y alteraciones del suefio (45). En realidad el
propio Osler realizé su descripcién basdndose en las comunicaciones previas, ya

referidas.

Figura 6: William Osler

El Dr. Osler era un prestigioso médico de origen Canadiense nacido en Ontario en
el afio 1849; Fue Jefe de Medicina Clinica y Profesor en la Universidad de
Pensylvania. Posteriormente fue el primer profesor de Medicina de la Universidad
Johns Hopkins (1889) y por ultimo fue Profesor en Oxford (1905). Osler, ha dejado
su nombre asociado a multiples signos, enfermedades y sindromes médicos (signo
de Osler, n6dulos de Osler, Enfermedad de Rendu-Osler, Sindrome de Osler).

Osler, conocia sin duda la obra de Dickens. Puede que el interés de los estudios y

8



analisis que Osler realiz6 sobre la obesidad, la apnea y la hipersomnia viniera dado
por la relacion amistad que establecio con el presidente de los Estados Unidos de
Norteamerica, William Howard Taft, entre 1909 y 1913. Taft, el obeso presidente
norteamericano, padecié un sindrome de apnea de suefio, pero en la época en la
que la padecié no existian conocimientos sdélidos sobre el sindrome y sus
consecuencias. Osler y Taft tuvieron amistad, entre 1902 y 1919, afio en que
muri6 Osler. Durante 1904 y 1905 tuvieron ocasién de verse con frecuencia e
incluso asistir a cenas sociales juntos, lo que le permitié6 a Osler conocer la

magnitud de los problemas que Taft tenia, derivadas de su hipersomnia diurna.

Mas modernamente, Burwell en 1956 (6) usa de nuevo el término “Pickwick” para
hacer referencia a la patologia apneica de suefio y sus consecuencias
fisiopatolégicas. En 1965, Gastaut y cols (7) realizan estudios poligraficos de suefo,
monitorizando la respiracién, y demuestran la existencia de apneas en pacientes
obesos, volviendo a enfatizar la tipologia Pickwick. En ese mismo afio, se publican
varios trabajos que relacionan la apnea de suefio con hipoventilaciéon croénica y

patologia cardiopulmonar (89).

En 1972 Sadoul y cols (10) van un paso mas alla, al determinar, durante un
importante simposium, que algunos pacientes que no tienen tipologia obesa, tipo
Pickwick, presentaban apneas obstructivas de suefio idénticas a las descritas en
los obesos. El grupo de autores liderados por Lugaresi, en la década de los 70,
avanzan en el conocimiento de la secuencia roncopatia-hipersomnia diurna al
sugerir que el ronquido y la hipersomnia con apneas de suefio son los dos
extremos de un evento fisiopatolégico caracterizado por el estrechamiento de la

via aérea superior durante el suefio. Estos autores acufiaron el término



“enfermedad del ronquido cronico” (11,12).

En 1973, Guilleminault (Figura 7) y cols sugieren una relacion entre la apnea de
suefio y la “muerte subita del lactante” (13). Durante los afios siguiente,
Gulleminault solo, o con distintos colaboradores, estudia la apnea durante el
sueflo ampliando las bases del conocimiento de la misma (14) y completando el
analisis de sus consecuencias vasculares (i51617). Complementariamente, este
autor inici6 el estudio de la apnea de suefio nocturna en el nifio, identificAndola

con precision (1s).

Figura 7: Guilleminault

La relacién entre somnolencia diurna y roncopatia, y mas modernamente con la
apnea de suefio, fue también abordada con precisiéon por Guilleminault y Dement
en 1977 (19). En 1978 el grupo de Guilleminault inici6 estudios electromiograficos
y endoscopicos fibro-opticos en los pacientes con apnea obstructiva de suefio, en

un intento de identificar las causas intimas de la misma (20).

En 1980 se abord¢ la relacion de la actividad muscular diafragmatica y ls fuerzas
dilatadoras de vias aéreas superiores durante el suefio, acercandose al control

neural de la patencia de la via aérea superior en las distintas fases del suefio (21,22).
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En 1982, en USA, en un estudio cooperativo de distintos centros americanos, se
estandarizaron aspectos relevantes que relacionaban polisomnografia y
despertares durante el suefio, que denominaron “arousal”, caracterizados por

microdespertares electroencefalograficos (23).

Sullivan y cols, en 1981(24,25) propusieron un tratamiento no cruento para tratar la
apnea de suefio y sus consecuencias, aplicando una mascarilla de presién continua
positiva sobre las narinas (CPAP), que hoy, casi 30 afios después, sigue siendo la

base del tratamiento del paciente con apnea obstructiva de suefio.

Ese mismo afio, 1981, Fujita y cols (26) propusieron un tratamiento quirdrgico
revolucionario, denominada palatofaringoplastia, consistente en extirpar la region
palatofaringea presuntamente implicada en la apnea de suefio obstructiva, a fin de
solventar el sindrome obstructivo, siendo esta la primera alternativa terapéutica
quirurgica faringea propuesta en el sujeto adulto que superaba a la traqueotomia

inicialmente propuesta como tratamiento de la enfermedad.

En 1983, se abordo la busqueda de relaciones entre el SAHS y la anatomia
radiolégica evaluada por cefalometria, siendo esta la primera referencia a los

estudios de imagen en el SAHS (27).

A finales de la década de los 80 y principios de los 90 del siglo pasado comenzaron
a publicarse tratamientos intraorales especificos para tratar el SAHS, como los
retenedores de lengua (28) y los protrusores de mandibula (29), que posteriormente
se han mejorado y sofisticado hasta hacerse una razonable alternativa terapéutica
en el tratamiento del ronquido y del SAHS leve y moderado (3031) e incluso en

sujetos con SAHS severo que no toleran la CPAP (32).
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Desde la identificacion de las enfermedades del suefio han sido muchas las
especialidades implicadas, con mayor o menor protagonismo, en el diagnostico y
tratamiento de la las mismas; Asi, se han aportado esfuerzos desde la
Neurofisiélogia, la Neurologia, la Odontologia, la Cirugia Maxilofacial, la
Otorrinolaringologia, la Medicina Interna Respiratoria, y otras. La Medicina del
suefio esta adquiriendo una creciente importancia hasta el punto de que hoy en
dia, en Europa, se esta proponiendo una formacién concreta que faculte a los
médicos Europeos para trabajar en este campo concreto; Complementariamente
se estan gestando una suerte de especialidades nuevas, en la que tendrian cabida

tres niveles de competencia e implicacidn en el abordaje de esta patologia (33).

1.b Alteraciones respiratorias del sueiio

Se conocen ochenta alteraciones distintas del suefio. De todas ellas un subgrupo
importante lo constituyen las alteraciones respiratorias del suefio (ARS), en inglés
Sleep-Disorders Breathing (SDB) (34). Las ARS representan una de las patologias
mas multidisplinarias que existen hoy en dia en la Medicina, ya que son muchos
los especialistas interesados en su estudio, diagnostico y tratamiento:
Neurofisiologos, Pediatras, Respiratorios, Internistas, Fisidlogos, Odontologos,

Cirujanos Maxilo-Faciales, etc.

Dentro de las ARS se incluyen las formas no obstructivas y las obstructivas, siendo
generalmente las ARS no obstructivas de origen neurolégico. Las ARS obstructivas
constituyen un grupo de alteraciones que comprenden un amplio espectro de
patologias que incluyen, de menor a mayor gravedad, el ronquido simple, el

sindrome de resistencia aumentada de vias aérea superiores (SRAVAS) y el
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sindrome de apnea-hipopnea obstructiva de suefio (SAHS); Estos cuadros

obstructivos tienen una base fisiopatolégica comun y varian en su gravedad (35).

El ronquido simple, por definicion, es aquel que no tiene consecuencias sobre el
estado de vigilia, no asociandose a fatiga ni hipersomnia diurna, y por tanto no hay
alteracion de la salud del paciente que lo padece, aunque constituye un problema
social a veces notable, aunque esta definiciéon podria ser algo simplista como mas

adelante se expondra.

En el extremo contrario esta la SAHS en el que el equilibrio establecido entre las
fuerzas que tienden a ocluir la faringe durante el suefio y las fuerzas murales que
se oponen a su colapso se rompe a favor de los factores oclusivos, llevando al
paciente a periodos de reduccién severa de la ventilaciéon (hipopneas) y/o al cese
completo de la ventilaciéon (apneas); esa alteracion ventilatoria determina una
desaturaciéon de oxigeno sanguineo y dispara mecanismos de emergencia vitales
que dan al traste con el suefio fisiolégico del sujeto, provocando en muchas
ocasiones despertares electroencefalograficos (en inglés: “arousals) y causando
alteraciones hemodinamicas. La alteracion de estas funciones determina
consecuencias en diversas esferas funcionales, que se manifiestan con varios de los
siguientes sintomas: ronquido (94%), hipersomnia diurna (78%), disminucién de
la capacidad intelectual (58%), cambios en el caracter (48%), impotencia en el
varon (48%), cefaleas matutinas (36%) y en los nifios enuresis nocturna (30%)
36). El SAHS esta asociado a efectos adversos notables como la hipertension (37), el
infarto de miocardio (38), los accidentes cerebrovasculares (39) e incluso los
accidentes de trafico causados por la somnolencia diurna (0). La severidad de un

SAHS viene dada por el indice de apnea-hipopnea (IAH), que es el numero de
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apneas mas el de hipopneas por hora de suefio; no obstante, la valoracién
diagnostica de IAH no es uniforme a lo largo de la vida ya que un IAH > 3 es
diagnodstico de SAHS en un nifio pero en los adultos. Efectivamente, en estos no
hay un consenso uniforme sobre el nimero de eventos/hora de apnea-hipopnea
(IAH) necesarios para hacer un diagnostico de SAHS. Algunas cifras, no obstante,
son claves en la evolucion del IAH porque hay datos que apuntan a que los sujetos
adultos con IAH > 20 tienen incrementado su riesgo de morir (41); en base a ello, y a

otros criterios, Hormann y Verse (42) realizan una la siguiente clasificacion:

e SAHS leve 10 <IAH < 20

e SAHS moderado 20<IAH <40

e SAHS severo 40 > JAH

Estos valores son validos para sujetos adultos a partir de 30 afios pero no para
sujetos de 70 afios por ejemplo, porque un hombre mayor de esa edad que
presenta un IAH de 15 no necesariamente tiene sintomas diurnos y no
necesariamente debe ser tratado en todos los casos. Sin embargo, otros autores,
como mas tarde se expondra, determinan cifras limites distintas en el IAH para

distinguir entre SAHS leve, moderado y severo, en el aduto.

En el caso de la SRAVAS el balance de fuerzas oclusivas versus dilatadoras en la
via aérea superior se establece de tal forma que se mantiene una ventilaciéon pero a
costa de un esfuerzo respiratorio extra, con el correspondiente coste metabdlico; si
este esfuerzo se mantiene durante un determinado periodo llega un punto en que
el sujeto sufre alteracion del suefio fisioldgico y presenta despertares por similares

mecanismos a los acontecidos en el SAHS; el resultado es que el suefio del sujeto

14



esta desestructurado sin que se evidencien apneas pero el paciente sufre las
consecuencias en forma de hipersomnia diurna 43). Cuando ademas de aumento de
resistencia respiratoria y disminucion del flujo hay desaturaciéon de oxigeno en
sangre y aumento del anhidrido carbénico, la SRAVAS se convierte en un sindrome
de hipoventilaciéon obstructiva. Una limitacién diagndéstica de estos procesos es
que no hay apneas o hipopneas notables asi que el IAH no es util para clasificarlas
y cuantificarlas. Puede suceder también que un sujeto tenga un IAH bajo, con lo
que no cumple criterios de SAHS, pero presenta SRAVAS y sus perniciosas

consecuencias.

La severidad de las alteraciones respiratorias del suefio es determinante a la hora
de establecer una estrategia terapéutica adecuada. Con pequefias variaciones, el
diagnostico y los tratamientos propuestos para abordarlas son los mismos desde

hace 25 afios (44).

En el caso del ronquido simple el tratamiento debe ir encaminado a reducir el
ronquido hasta limites socialmente aceptables, pero sea cual fuere la decisién

terapéutica tomada debe considerar tres aspectos:

1. Tratar solamente al paciente que lo demande

2. No causar dafno

3. Seleccionar un tratamiento que permita en el futuro aplicar una
“mascarilla de presion continua positiva” (CEPAP), ya que algunos pacientes
que empiezan siendo roncadores simples terminan padeciendo una SAHS

(45).

15



Estas consideraciones tienen importancia ya que no deben tomarse riesgos
innecesarios para tratar la roncopatia simple porque no se trata de una
enfermedad y no es aceptable recurrir a medidas peligrosas para abordar ese
problema social. Asi, la practica de la palatofaringoplastia puede provocar cambios
faringeos que hagan inaplicable la CEPAP, en caso de que el paciente evolucione de

roncador a SHAOS (4s).

En los casos de SAHS, SRAVAS e hipoventilacion obstructiva, el tratamiento
persigue eliminar apneas-hipopneas (si las hubiera), hipoventilacidn, desaturacion
de oxigeno, despertares, ronquido, y otros sintomas, signos y riesgos asociados a la
existencia de estos procesos. Ademas, el tratamiento seleccionado debe tender
aliviar estos problemas en cualquier posicién postural de suefio y en todos los
estadios del mismo. En estos casos, considerando los riesgos inherentes a la
existencia de estas graves alteraciones respiratorias obstructivas del suefio, es
licito recurrir a estrategias terapéuticas que tomen riesgos quirurgicos, si procede.
De hecho, los diagndsticos concomitantes, como cardiopatia isquémica,
hipertension y accidentes cerebrovasculares, son un serio motivo para tratar a los

pacientes de forma invasiva.

Hay multiples tratamientos para abordar las alteraciones respiratorias
obstructivas del suefio que se pueden dividir en tres grandes grupos: Tratamientos

conservadores, tratamientos con aparatos y tratamientos quirurgicos.

Los métodos conservadores incluyen control del peso, optimizacion de higiene de
suefio, control postural durante el suefio y tratamientos médicos. El tratamiento de
la obesidad, que es el mas importante factor de riesgo del SAHS, mejora

significativamente muchos parametros patologicos a corto plazo, aunque a largo
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plazo los resultados en el mantenimiento del peso no son igualmente buenos (47).
En cuanto a la higiene del suefio es preciso recomendar al paciente que no
consuma alcohol ni tabaco y que evite los sedantes para ir a la cama, ademas de
observar un ritmo regular en tiempos para ir a dormir. Algunos pacientes tienen
manifestaciones clinicas solamente cuando duermen en dectbito supino, pero los
sintomas y signos se alivian o desparecen si lo evitan, como sucede por ejemplo en
mas de la mitad de los pacientes con SAHS leve o moderado. Por ello se han creado
sistemas externos que previenen el decubito supino al hacerlo fisicamente
imposible 48). Sirva como ejemplo el mas sencillo de todos ellos, que consiste en
coser una pelota de tenis en la espalda del pijama del paciente, que evitara asi el

decubito supino para obviarse la incomodidad.

En cuanto al tratamiento médico del SAHS y sindromes afines, es util a veces aliviar
el reflujo gastroesofagico y gastrofaringeo asociado a veces a estas, ya que se
puede producir un alivio de sintomas propios de las mismas cuando se emplean
inhibidores de la bomba de protones como medicacién 49). Se han probado
muchos farmacos, mas de 40, para tratar de prevenir o aliviar las alteraciones
respiratorias obstructivas del suefio, pero los resultados de su uso son
desalentadores; asi se han utilizado alcaloides, analépticos, antidepresivos
triciclicos, antihipertensivos, progesterona, e incluso se ha usado oxigeno, pero sin

certeza ni prueba de su eficacia (s0).

Dentro del tratamiento con aparatos se encuentra el principal y mas eficaz de los
tratamientos para la SAHS, que es un equipo que suministra una presion continua
positiva en la via aérea superior (CPAP), que causa sobre la misma el efecto de una

“férula aérea” que impide el colapso y con ello evita la hipoventilacion, la apnea y
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el ronquido; el aparato fue introducido en 1981, por Sullivan y cols, que fueron
perfeccionando en los 80 (24,51) y posteriormente han mejorado otros autores para
permitir mayor compliancia de los pacientes, permitiendo variaciones de presion
en el ciclo respiratorio e incluso autoadaptaciones a la respiracion espontanea del
sujeto en las distintas fases del suefio (Bi-PAP, Auto-CEPAP) (52,53,54). La CEPAP es,
junto con la traqueotomia, el tratamiento mas eficaz para tratar la SAHS y la
sindromes afines, alcanzandose resultados de eficacia del 98%, por lo que se
considera el tratamiento de eleccidon en estas alteraciones (32,42); lamentablemente
el uso a largo plazo de la CEPAP, en cualquiera de sus versiones, se reduce
notablemente, especialmente entre la poblacion mas joven (s45556). Dentro de la
aparatologia propuesta para tratar la SAHS estdn los elecroestimuladores
transcutdneos y transmucosos, que funcionan a base de estimulos eléctricos sobre
el musculo geniogloso, nervio hipogloso u otros, elevando su nivel de actividad
neuromuscular locoregional durante el suefio, manteniendo un tono que persigue
evitar la roncopatia y el SAHS, al incrementar la eficacia de las fuerzas murales que
se oponen al colapso (57); no obstante es preciso sefialar que estos tratamientos no
han sido empleados a largo plazo y que podrian ser mas eficaces en el tratamiento

del ronquido simple que en el del SAHS (58,59).

El tercer “aparato” para tratar el SAHS es el aparato intraoral, del que hay,
basicamente tres tipos: El avanzador mandibular (avanzador), el retenedor de
lengua (retenedores) y elevadores de paladar blando (elevadores) que
generalmente estd combinado con extensores linguales. Los ultimos afios han
conocido un avance importante en el disefio y uso de los avanzadores, ya que con
ellos se alcanzan cifras de eficacia que oscilan entre el 50% y el 70 % en el

tratamiento del ronquido simple y del SAHS leve a moderado (31,60,61,62); hay una
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cierta controversia sobre la eficacia de los avanzadores vs los retenedores, pero los
datos acumulados apuntan a una mayor eficacia y tolerancia con los avanzadores
(63). Algunos autores, muy recientemente, han propuesto combinar el uso de
avanzadores con la electroestimulacion de la musculatura genioglosa, y aunque los
resultados parecen esperanzadores, dada la sinergia de los mismos, se carece de

experiencia a largo plazo sobre las ventajas del procedimiento combinado (64).

Respecto al tratamiento quirdrgico hay dos maximas que deben ser observadas: En
las formas de ronquido simple debieran contemplarse solo formas minimamente
invasivas de cirugia, y en las formas severas de SAHS con IAH superior a 30 deben
ser evitadas y recurrirse a tratamiento con CPAP, aunque en este terreno debe
considerarse que un paciente que no tolera la CPAP o los aparatos intraorales

podria ser “repescado” para la cirugia (es).

La cirugia propuesta para tratar el SAHS y sindromes afines incluye
procedimientos sobre amigdalas y vegetaciones, que es el tratamiento de eleccion
en SAHS de nifos. En los adultos se han propuesto cirugias sobre el paladar
blando (radiofrecuencia palatina, reseccién palatina, resecciéon faringopalatina),
sobre la base de la lengua (radiofrecuencia, reseccidn), sobre el maxilar inferior,
distraccién osteogénica, traqueotomia, cirugia nasal y cirugia bariatrica, como
fundamentales. Uno de los problemas fundamentales a la hora de indicar una
accion quirurgica para tratar a los pacientes con SAHS es que no esta resuelto el
problema de la localizacion concreta de la obstruccion en todos los casos. Algunos
autores han propuesto un riguroso topodiagndstico para indicar una cirugia
concreta adaptada regionalmente al sitio donde se produce el colapso

respiratorio, pero lo cierto que es ningin procedimiento diagndstico ha resultado
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infalible para identificar el sitio de obstruccion, lo cual supone un condicionante
para indicar la cirugia especificamente adaptada al problema, limitando la garantia
de éxito (42). Fujita (e6) clasificdé en tres grupos a los pacientes que presentaban
apnea de suefio obstructiva, de acuerdo a las localizaciones anatémicas donde se
produciria la obstruccion respiratoria durante el suefio; asi denomino pacientes
del Grupo I a aquellos que presentaban la obstruccién respiratoria en el paladar
blando, grupo Il alos que presentaban obstruccién solitaria en la base de la lengua,
y grupo III a los que presentaban obstruccién en ambas localizaciones, pero esta
clasificacién ha sido cuestionada ya que solo la mitad de los pacientes del grupo I
operados de palatofaringoplastia se curan de su apnea de sueio. Esta estrategia de

actuacion ha sido bastante cuestionada (42).

Hay escasa evidencia de que la cirugia nasal elimine la roncopatia o solucione el
SAHS por lo que su aplicacién debiera restringirse a facilitar la ventilacién nasal
cuando el paciente esta sometido a tratamiento con CPAP y una obstruccién nasal

dificulta o agrava los problemas propios de su aplicacién sobre la nariz (67).

En la Figura 8 se fundamenta la eleccién de la cirugia, aunque se requiere una

adaptacion de la eleccién terapéutica a cada paciente concreto.

Roncador SRAVAS SAHOS SAHOS SAHOS
simple (UARS) leve moderado Severo

local difusa

Localizacién de la obstruccién

Poco agresiva Mas agresiva

<€

Tipo de cirugia propuesta

Figura 8. Relacion entre grado de compromiso y cirugia propuesta
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1.c El sueiio

1.c.i ;Qué es? ;para qué sirve?

El suefio es un estado de inconsciencia del individuo del que puede salir ante
estimulos sensoriales o de otro tipo, lo que en opinién de Guyton le diferencia del
coma en el cual el estado de inconsciencia no puede ser revertido por esos
estimulos (68). El suefio es una funcion fisiolégica vital, ritmica, responsable de
armonizar multiples funciones bioldgicas, endocrinas y metabdlicas. Son
caracteristicas del suefio la disminucién de la motricidad de la musculatura

esquelética y una variada actividad electroencefalografica ciclica.

El suefio es un estado voluntario ya que aunque el sujeto tenga ganas de dormir
puede inhibir ese deseo. El suefo se presenta de forma periddica, alternandose con
la vigilia en un ritmo circandiano. El suefio, no obstante, no es un estado
homogéneo ya que tiene distintos periodos, diferentes en profundidad y con
caracteristicas  electroencefalograficas propias y actividades biolégicas
particulares, lo que lo define como un estado dindmico. Durante su desarrollo se

activan e inhiben distintas zonas cerebrales.

La alternancia biolégica vigilia-suefio, en un ciclo circadiano, acompafia al sujeto
toda su vida, aunque varie alo largo de la misma en proporcién y caracteristicas.
Asi, el suefio de un bebé y el de un anciano tienen grandes diferencias. El ritmo
circadiano de los mamiferos en general, y del hombre en particular, depende en
buena medida de una base genética (69,70), aunque existen otros factores influyentes

en dicho ritmo.
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El suefio forma parte fundamental de la vida del hombre, de tal forma que la salud
fisica y mental del sujeto depende de la calidad y cantidad del mismo. Podria
decirse, sin error, que la calidad de la vigilia depende del suefio pero seria decir
poco ya que el suefio esta implicado en la salud fisica y psiquica del individuo, en
esferas maultiples. Las consecuencias de las alteraciones del suefio, cuales fueran,

afectan a toda la vida del individuo, dormido o despierto.

Las funciones del suefio son multiples y no siempre conocidas en todos sus
extremos. Asi, el suefio se relaciona con el desarrollo del sistema nervioso central
y con la homeostasis del mismo y en especial con las funciones corticales tales
como la memoria o el aprendizaje, facilitando las interacciones neurolégicas
precisas a tales fines (71,72,73,74,75); El equilibrio psiquico del hombre también
depende, en alguna medida, de la calidad del suefio, de forma que las alteraciones
del mismo facilitan los desequilibrios en esa esfera (75,76,77) llegando a especularse
incluso sobre el papel de las alteraciones del suefio en el origen de enfermedades

neurodegenerativas (78).

El suefio tiene una influencia notable sobre la esfera neuroendocrina ya que
algunas hormonas parecen liberarse especialmente en determinadas fases del
mismo, y en todo caso con un determinado ritmo circadiano (79,80,81,82,83,84). El suefio
tiene también influencia en la salud inmunitaria del sujeto, lo que podria afectar
incluso a la funcion de la vigilancia tumoral, de forma que se ha demostrado una
asociacion entre la incidencia aumentada de determinados tipos de cancer y

alteracion del ritmo circadiano suefio-vigilia (85,86,87).

También se ha relacionado al suefio con la regulacion de la homeostasis
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cardiovascular y metabdlica ya que las alteraciones del mismo se asocian con una

mayor incidencia de enfermedades cardiovasculares (8889,90).

Finalmente, y desde el punto de vista epidemiolégico, se ha determinado que la
mortalidad aumenta en los sujetos con alteraciones del suefio en comparaciéon con
las personas que tienen un suefio normal (91,92),lo que da una idea muy concreta de

la importancia del suefio saludable.

En resumen, gran parte de la homeostasis organica, sino toda, esta influida por el
ritmo circadiano en general y el suefio en particular, existiendo evidencias

epidemioldgicas, clinicas y experimentales, al respeto.

1.c.ii Etapas del sueiio

De acuerdo a los indicadores del suefio obtenidos mediante polisomnografia, que
incluyen, entre otros parametros, la recogida de la actividad bioeléctrica cerebral
y muscular, el suefio es dindmico y cambiante, ciclico, y en él se reconocen en un
primer anadlisis dos tipos de suefio: el suefio no REM (NoREM) en el que las ondas
electroencefalograficas son lentas y no hay movimientos rapidos de los ojos, y el
suefio REM (rapid eye movement) caracterizado por que hay movimientos rapidos
de los ojos, y un trazado electroencefalografico similar al que aparece durante la

vigilia. En el suefio NoREM se distinguen a su vez varias etapas:

e Etapa l. El sujeto entra en esta etapa desde la vigilia y se caracteriza por un
adormecimiento  que conlleva la  desaparicibn del ritmo
elecroencefalografico del estado de vigilia (ritmo alfa). Durante esta etapa el

sujeto conserva el tono muscular y no hay movimientos oculares rapidos,
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sino lentos. Su duracion es breve y ocupa el 2-5% del tiempo de suefio pero
esta etapa sufre cambios a lo largo de la vida de forma que se triplica en
tiempo entre los tres y los 80 afios, aunque no sobrepasa el 10% del tiempo
de sueiio (93).

Etapas II y III, llamadas de suefio ligero. En el EEG hay una disminucion
mas marcada del ritmo electroencefalografico, con aparicién de complejos
Ky de usos de sueio. Se mantiene el tono muscular pero desaparecen los
movimientos musculares. La etapa Il supone, aproximadamente, la mitad
del tiempo del suefio.

Etapa IV, denominada también etapa de suefio profundo. Se considera que
es la fase del suefio mas reparadora. Algunos autores tienden a unir
funcionalmente las etapas I1I-1V, agrupandolas bajo la denominacién de fase
delta, diferenciando las etapas IIl y IV de acuerdo al aumento proporcional
de estas ondas electroencefalograficas delta (dos ciclos por segundo o
menos) (93). El tono muscular puede estar disminuido o se mantiene. El
sujeto cambia de posturas y se mueve en la cama. Esta fase dura el 25% del

tiempo de suefio.

En su conjunto el suefio noREM supone el 75-80% del tiempo dedicado al suefio.
Por su parte el suefio REM se caracteriza porque el trazado electroencefalografico
se asemeja al que se recoge en estado de vigilia, por lo que también se le conoce
con el nombre de suefio paradoéjico. Ocupa el 25% del tiempo dedicado al suefio el
adulto, pero en el neonato su proporcidon alcanza el 50%. Sus caracteristicas
generales se conocen desde mediados del siglo pasado (94). Durante el sueno REM

hay periodos en los que el sujeto dormido mueve rapidamente sus ojos y, de otro
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lado, también conserva la movilidad diafragmatica, lo que le permite respirar. Sin

embargo, el resto de la musculatura corporal estd practicamente atonica.

El suefio se inicia por la etapa I, seguida de la Il y el resto de las etapas NoREM, y
una vez consumido un tiempo en la etapa IV el sujeto vuelve a la etapa Il para
reiniciar el mismo ciclo o bien para pasar de la etapa II al suefio REM, aunque esta
secuencia no sea siempre exacta. Lo que si hay, en todo caso, es una alternancia
sucesiva entre el suefio REM y el NoREM, en un total de 4 o 5 veces por noche. El
despertar del sujeto es mas facil desde el sueio REM que del NoREM. Las
ensoflaciones son mas frecuentes durante el suefio REM que durante el NREM,

pero en todo caso son mas faciles de recordar las habidas durante el suefio REM.

Durante las fases profundas del suefio hay periodos en los que la sensibilidad
sensorial esta disminuida lo que hace al sujeto dormido renuente a despertarse, y
sin embargo hay fenémenos no bien explicados como el hecho de que una madre
no se despierte frente determinados sonidos pero si a los del llanto de su hijo, o
que un sujeto pueda despertarse a determinada hora de la noche si marca su
deseo de hacerlo antes de dormirse, lo que precisa para ser explicado la existencia

de algunos sistemas de inhibiciones que aun desconocemos (95).

Algunos medicamentos alteran la arquitectura del suefio, de manera que las
benzodiazepinas suprimen o acortan las etapas III y IV y los medicamentos

antidepresivos reducen el tiempo de suefio REM.
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1.c.iii Acontecimientos metabélicos, cardiovasculares y respiratorios en el

sueino.

Al margen de las diferencias sobre las caracteristicas electrocardiograficas y de la
singular actividad muscular de las distintas partes del suefio, existen algunas
particularidades fisiol6gicas que acompafian al hombre mientras duerme. Asi, el
metabolismo y la temperatura cerebral se reducen durante el suefio NOREM y sin
embargo pueden aumentar durante el suefio REM, incluso por encima de las
propias de la vigilia, relacionandose estos hechos con una activacién cortical

incrementada (68).

Desde el punto de vista respiratorio hay una variaciéon en la frecuencia,
regularidad y esfuerzo respiratorio que varia con las fases del suefio (6896).
Durante la fase NoREM la respiracion es pausada y profunda, mientras en la fase
REM se hace mas irregular, superficial y mas rapida. Si se compara el suefio con la
vigilia se observa una declinaciéon de la ventilacion pulmonar y aunque es cierto
que el gasto metabodlico es menor durante el suefio, lo cierto es que el acimulo de
CO2 y la caida de la presion y saturacidon de oxigeno en sangre no se corresponden

con las diferencias metabdlicas entre ambos estados, suefio-vigilia (97).

Los mecanismos que producen una declinacién de la ventilaciéon durante el suefio,
particularmente en el suefio REM, podrian ser secundarios a la disminicién de la
actividad motora durante esa fase del suefio. La alteracion de la gasometria causa,
a partir de ciertos limites, una desestructuracion del suefio, induciendo una salida
del sueiio (despertar o arousal), lo que conlleva un incremento de su actividad
muscular, un aumento de las excursiones respiratorias y una recuperaciéon de su

normal gasometria (98). En sujetos normales con buena ventilacion basal, la caida
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de la presion de oxigeno (Pa02) que tiene lugar durante el suefio no tiene notables
repercusiones sobre la saturacion de oxigeno (Sa02) ya que las variaciones de
esta ultima tienen lugar en la parte plana de la curva de disociacién de
oxihemoglobina. Por el contrario, en sujetos con alteracion basal en dicha curva
(por enfermedad o por altitud excesiva), las repercusiones seran importantes, al
afectar a la parte de la curva en rapido ascenso (Figura 9).

100

0 20 40 60 80 100 120
PaO, (mmHg)

Figura 9: (Tomada de Tompson y cols) (98

En cuanto a la frecuencia cardiaca es caracteristico del suefio NoREM que se
ralentice, al tiempo que disminuye levemente la tension arterial (10% al 30%) (68).
Esta bradicardia e hipotension se hace mas pronunciada a medida que progresa el
sueno, entre las etapas [ y IV del suefio NOREM; Durante el suefio REM hay amplias
variaciones en la tension arterial, revirtiéndose la hipotension propia del suefio de
ondas lentas, alcanzdndose la presion arterial de la vigilia (99). La actividad
simpatica propia de la vigilia se reduce en mas de la mitad durante la etapa IV
NoREM, y recupera la actividad normal durante el suefio REM, lo que sugiere una
relacion directa entre los cambios cardiovasculares del suefio y la actividad

simpatica. De otro lado, la asociacion de la respuesta respiratoria y cardiaca se
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basan en un muy probable acoplamiento funcional de las mismas, regulada

neuroldgicamente (100).

1.c.iv Los microdespertares del sueiio (arousal)

Se trata de despertares electroencefalogaficos, de los que el sujeto no es
consciente, que interrumpen el suefio durante un tiempo limitado, y que se
conocen universalmente con el nombre de arousal. Los arousal pueden asociarse a
apneas e hiponeas. No obstante, la literatura anglosajona afade que existen unos
episodios, denominados ‘“respiratory effort-related arousals” (REARASs)
caracterizados por esfuerzo respiratorio aumentado de duracién igual o superior
a 10 segundos, que no cumplen criterios de apnea ni de hipopnea, capaces de

inducir arousal (101).

Las caracteristicas electroencefalograficas de los arousals son variables segtn la
fase del suefio en la que se produzcan; Asi, los arousal producidos en las fases 1 y I
del suefio NoREM consisten en la apariciéon de un ritmo alfa precedidos o no de
complejos K. Los arousal de las fases Il y IV se caracterizan porque se suceden
ondas delta seguidas de agujas del suefio y complejos K. Los arousal del sueiio REM
se caracterizan por que en el trazado aparece una actividad lenta, tipo alfa, o una
desincronizacion del trazado (102).

1.c.v Neuroanatomia y neuroquimica del suefio

El suefio es un estado dinamico durante el cual hay activacion de unas regiones
neuronales e inhibiciobn de otras, acciones que estan neuroquimicamente
mediadas. La vigilia normal esta asociada con la activaciéon de varios sistemas
activos de despertar. Se trata de neuronas aminérgicas (noradrenalina, dopamina,

serotonina) situadas en el tronco del encéfalo e hipotalamo posterior, neuronas
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colinérgicas del tronco y de la region prefrontal, y neuronas con actividad
hipocretina del hipotalamo lateral. Colectivamente estos sistemas actuan sobre
diencéfalo y neocortex, lo que determina la aparicion de patrones
electroencefalograficos propios de la vigilia. La descarga de estos sistemas de
despertar declina rapidamente al inicio del suefio, lo que significa que la transicién
de vigilia a suefio entrafia una inhibicién de los mismos. Una fuente neurolégica
importante de esta inhibicién se localiza en la regién preoéptica del hipotalamo,
presentando fuerte activaciéon durante el suefio, y una actividad inversa durante
los despertares. La mayoria de las neuronas de esa regién predptica sintetizan
GABA. Las evidencias anatémicas y funcionales soportan la hipétesis de que las
neuronas gabaminérgicas de los nucleo predptico medial y ventrolateral ejercen
un control inhibitorio sobre los sistemas monoaminérgicos e hipocretinicos
durante el suefo. Es mas, los conocimientos actuales indican que los nucleos
hipotalamicos preéptico medial y ventrolateral son objetivos de factores
enddgenos del suefio, como la adenosina y la hormona liberadora de la hormona
de crecimiento. Estudios recientes sugieren que las neuronas del area predptica

tienen un papel hemostatico en la regulaciéon del suefio REM y NoOREM (103).
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Figura 10. Algunas de las regiones hipotaldmicas implicadas en el suefio
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Ademas de las citadas, hay otras estructuras cerebrales relacionadas con la funcién
del suefio (104,105). Podria decirse que existen unos relojes biologicos situados en el
sistema nervioso central que controlan el ciclo suefio-vigilia, destacando el nicleo
supraquiasmatico del hipotadlamo; Las eferencias del niicleo supraquiasmatico son
bilaterales y profusas (i06107,108). Otros factores reguladores son los impulsos

retinianos, el PH de la sangre o la glicemia.

1.d El ronquido

El diccionario de la Real Academia de la lengua espafiola define el ronquido como
un ruido bronco realizado cuando se duerme. En realidad, el ronquido es un ruido
respiratorio rudo que aparece en la inspiracion e incluso puede manifestarse en la

fase espiratoria del ciclo respiratorio del sujeto dormido (109).

Durante el suefio, la respiracién calmada y “silenciosa” que se genera con la
inhalacién, medida a 10 cm de distancia de la boca, es de unos 25 decibelios (dBA),
y durante la exhalaciéon alcanza una media de 17 dBA, lo cual es apenas audible a
una distancia de 1 metro. El ruido respiratorio debe alcanzar o superar un umbral
de intensidad sonora de 40 dBA a un metro de distancia de la boca, para ser

denominado ronquido (110).

El ronquido se origina cuando la atonia relativa o completa de la musculatura
dilatadora de las vias aéreas superiores que acompafia al suefio conlleva un
estrechamiento de la faringe, aumentando la resistencia al paso del aire,
aumentando la velocidad del flujo aéreo y disminuyendo la presion gaseosa en la

region; se establece entonces una tension entre dos fuerzas contrapuestas, la
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resistencia de las paredes faringeas al colapso y la presién aérea negativa que
tiende al mismo; fruto de esta tensién entre fuerzas contrapuestas es la vibracion
ruidosa de las paredes faringeas, especialmente del paladar blando, que vibra en el
seno de un flujo turbulento, como una bandera al viento, ruidosamente. El origen
del ronquido, no obstante es variable, y aunque predomina la vibracion ruidosa del
velo del paladar, pueden intervenir en su origen las paredes faringeas, la lengua e
incluso la epiglotis (111,112). Estos conceptos son importantes porque significan que
el ronquido es una manifestacion de un aumento de la resistencia en las vias

aéreas superiores.

El ronquido no es un fenomeno acustico homogéneo ya que esta sujeto a
numerosas influencias, como puede ser la postura del sujeto mientras duerme o la
fase de sueno considerada; Ademas, puede haber diferencias apreciables en el
ronquido de un mismo sujeto entre unos dias y otros (113). Las caracteristicas del
ronquido pueden variar entre el suefio normal o el inducido por sustancias
psicotropas (114); la alcoholemia, como ejemplo bien conocido, agrava el ronquido.
Otro factor que varia las caracteristicas del ronquido es el tipo de respiracién
realizada por el sujeto mientras duerme, ya que el tipo de respiraciéon nasal, oral o
mixta varia las caracteristicas sonoras del mismo (115). El ronquido también esta
influido en sus caracteristicas sonoras por su lugar de origen (paladar blando,
paredes de la faringe, base de lengua, region de laringe supraglotica o combinacion
de ellas (116). El analisis grafico de las caracteristicas sonoras del ronquido,
obtenidas tras analisis matematico, distingue dos patrones basicos de ronquido: el
ronquido de onda simple, representado por una onda cuya forma es casi
sinusoidal y el ronquido de onda compleja caracterizada por una repeticion de

trenes sonoros espaciados con un espectro en forma de peine (117). El estudio
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faringoendoscépico de los roncadores ha encontrado que el ronquido de onda
compleja se asocia al ronquido generado por vibracion del paladar blando,
mientras que el ronquido simple se asocia a vibracién ruidosa de la regién de la
base lingual (118), aunque otros estudios no han sido capaces de encontrar
resultados consistentes en cuanto al origen anatémico del ronquido ya que la
variabilidad del mismo a lo largo de una misma noche ofrece poca consistencia a

los estudios (119,120).

De otro lado, el ronquido esta también sujeto a variabilidad en relaciéon con su
asociacién a apneas e hipopneas; Asi, los pacientes que presentan apneas
interrumpen los sonidos respiratorios, incluidos los ronquidos, durante la pausa
respiratoria, y cuando reinician su respiraciéon presentan con frecuencia una
notable variacion en sus ronquidos interapnéicos (121). Por su parte los ronquidos
que acompafan a las hipopneas, caracterizadas por una disminucién del flujo
aéreo respiratorio, tienen una sonoridad que va “in crescendo” en el curso de una
hipopnea, de forma que el ronquido mas intenso suele coincidir con el fin de la
misma. La asociacién casi constante del ronquido con las apneas e hipopneas ha
hecho de la roncopatia un marcador clinico de gran valor diagnostico en el

sindrome de apnea-hipopnea de suefio (122).

El ronquido que no se asocia a apneas ni hipopneas ha sido, clasicamente,
denominado ronquido “simple”, pero este calificativo ha sido puesto en entredicho
por diversos estudios ya que se ha demostrado que algunos roncadores “simples”
presentan sintomas diurnos como fatiga o hipersomonolencia lo que significa que
el ronquido no es un ruido respiratorio sin mas ya que hay un estrechamiento de la

via aérea superior que implica un esfuerzo respiratorio mantenido y ello conlleva
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un gasto metabdlico extra que explicaria alteraciones de la vigilia (123,124,125); Por
ello, es aventurado calificar de irrelevante al ronquido que no cursa con apneas ni
hipopneas y solo cuando el ronquido se presenta sin apneas, ni hipopneas, ni
excesiva somnolencia diurna o fatiga en la vigilia es aceptable la denominacién de
ronquido simple (126,127). En base a estas consideraciones, el ronquido podria

clasificarse simplificadamente en tres grupos:

¢ Ronquido simple. Es un ronquido que no molesta a los acompafiantes y no
hay evidencia objetiva de aumento de la resistencia de la via aérea superior.
¢ Ronquido social. Es un ronquido que molesta a los acompafiantes pero no
hay evidencia objetiva de aumento de la resistencia de la via aérea superior

e Ronquido acompanado de alteraciones en la vigilia o asociado al SAHS

No obstante, existen otras formas de clasificar el ronquido, como el propuesto por
Lugaresi y cols (128129) que distinguen entre ronquido ciclico y ronquido continuo,
siendo el primero el mas frecuentemente asociado a situaciones de riesgo
ventilatorio y socialmente mas inaceptable; el ruido ciclico, para estos autores,
puede alcanzar los 85 decibelios y su aparicion en vaivén se mezcla con periodos

de apnea-hipopnea: Finalmente, estos autores consideran 4 estados evolutivos:

e Estadio 0, en el que hay ronquido severo aislado con repercusion social
entre los acompafiantes

e Estadio 1, en el que el ronquido ocupa largos periodos del suefio y se asocia
a somnolencia diurna

e Estadio 2, en el que el ronquido ocupa todo el tiempo de suefio y hay

somnolencia diurna
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e Estadio 4, en el que el ronquido se asocia a SAHS

El ronquido también esta asociado a otras consecuencias loco-regionales, ya que la
vibracion provocada por el mismo sobre las paredes faringeas puede causar un
trauma vibratorio sobre los tejidos afectados, causando inflamacién de la mucosa e
incluso de los vasos adyacentes (130,131). El ronquido también podria tener alguna

responsabilidad en la facilitacién del reflujo gastroesofagico (132,133).

Pero ;como es de frecuente el ronquido?, ;afecta por igual a hombres y mujeres?,
;es independiente de la edad?: A estas preguntas contestan los estudios
epidemioldgicos aunque es preciso sefalar que existe una notable disparidad
entre los mismos, dependiendo de la poblacién estudiada (sexo, edad, morfotipo),
del cuestionario usado para recoger los datos, de la existencia o no de un testigo
del sueno del sujeto evaluado, y del procedimiento usado en el diagnostico del
mismo, todo lo cual supone una dispersién en la metodologia de recogida de datos
que explica la disparidad de resultados epidemiolégicos publicados: Asi el
ronquido tiene una prevalencia que oscila, en los distintos estudios, entre el 5% y
el 86% de los hombres y entre el 2% y el 59% de las mujeres, aunque una
cuidadosa seleccion de los estudios y de sus métodos de recogida, sugiere que la

prevalencia real del ronquido es del 40% en hombres adultos y 20% en mujeres

adultas (134) ; estos ultimos datos hacen referencia a la poblacién general ya que es

conocido el hecho que el ronquido es dependiente de la obesidad y de la edad y de

factores patologicos individuales como la hipertrofia adenoamigdalar, la

obstruccion nasal, la retrognatia, la hipertrofia de base lingual, y otras (1 3 5).
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(Qué importancia social tiene la intensidad sonora del ronquido? Se ha
comprobado que existe una pobre correlacion entre la medida objetiva del sonido
emitido por el roncador y la apreciacién que hacen distintos observadores del
mismo, lo que ha llevado a afirmar que, socialmente hablando, el nivel de ruido y
de molestia del ronquido esta en el oido del oyente (136). La media de intensidad del
ronquido oscila sobre los 46.2 (7.21) dBA, superando los 55 dBA mas del 12% de
los roncadores, segin un estudio realizado sobre 1139 roncadores (i10); si
consideramos que el sonido aceptable para dormir debe ser menor de 30 dBA, con
picos maximos de 45 dBA de acuerdo con la Organizacién Mundial de la Salud,
resulta evidente que el ruido causado por el roncador supera esos estandares de
confort (137); De otro lado, hay informes contrastados que sefialan una mala calidad
de suefio en las parejas de los roncadores (138139). Una de las limitaciones de las
consecuencias sociales del ronquido, como ya hemos comentado, es que la simple
intensidad del sonido generado no es adecuado para determinar su grado de
molestia. La psicoacustica estudia las relaciones entre el estimulo fisico y la
sensacién auditiva obtenida por el sujeto oyente, y define la sonoridad como un
atributo de la sensacién auditiva, de forma que el correlato psicoacustico de la
intensidad sonora es la sonoridad que es ordenada en una escala que se expresa
en una unidad llamada “son”. La unidad de medida del son se calcula por la
diferencia de sonoridad respecto a un tono de referencia sobre el que se inicia la
escala, mientras que el fon, otra unidad de medida psicoacustica, es una unidad de
medida que considera la comparacion entre la sonoridad y la frecuencua del
sonido.  Estos conceptos tienen la siguiente traduccion practica: 0 fon
corresponden con una sonoridad de 0 dB a una frecuencia de 1 KHz, pero también

corresponden a sonidos de 60 dB de 70 Hz de frecuencia. En base a distintos
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experimentos realizados en la década de los 30 del siglo pasado, se han construido
graficos de sonoridad equivalente en los que se representan curvas de sonoridad
que relacionan intensidad y frecuencia del sonido, y que representan sensaciones
igual de fuertes en todos los puntos de cada una de las curvas, es decir, curvas que
representan idénticas sonoridades (Figura 11) (140). En estas curvas de Fletcher y
Munson pueden encontrarse relaciones entre intensidad de un sonido, frecuencia

del mismo y curva de sonoridad medida en fones.
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Figura 11. Tomada de Fletcher y Munson

Finalmente, ademads de las medidas fisicas y psicoacusticas del sonido queda un
tercer nivel de valoracion acustica que es la “molestia” que un sonido provoca en
el oyente; este parametro tiene no solo que ver con la intensidad sonora, su
frecuencia y los fones percibidos sino también, y sobre todo, con el estado
psicologico del sujeto que lo escucha; en ello interviene la clase de relacion
existente entre el roncador y el oyente, aunque influyen aspectos fisicos del sonido,

relacionados por ejemplo con la estructura temporal del ronquido (125,141).

Una pregunta clinica importante respecto al ronquido es si sus caracteristicas

sonoras permiten distinguir entre ronquido simple y ronquido asociado a
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sindrome de apnea-hipopnea de suefio; El interés de la respuesta viene dada
porque el estudio polisomnografico de los sujetos roncadores es caro y seria de
gran ayuda y ahorro saber si un estudio de las caracteristicas sonoras de la
roncopatia, mucho mas barato, podrian identificar a los sujetos tributarios de
polisomnografia y a aquellos en los que hay ronquido simple sin apneas, libres de
sintomas diurnos, y en los que la polisomnografia es prescindible. El estudio de un
sonido como el ronquido se realiza mediante su registro con equipos fisicos
adecuados, formados por microfono, preamplificadores, conversores y
procesadores, entre otros elementos instrumentales; posteriormente se determina
la forma de andlisis de la sefial obtenida, que también es variable. Asi, se han
realizado distintos andlisis de las caracteristicas sonoras del ronquido usando
métodos como la codificacion linear predictiva (LPC) (142, andlisis del espectro
por transformacion de Fourier (143), andlisis frecuencial (144, métodos estadisticos
de andlisis (higher order stadistics) (145) y en estos y otros trabajos se han
encontrado parametros sugestivos de diferenciar entre el ronquido simple y el
asociado a apnea hipopnea de suefo, aunque con margenes de error y limitaciones
en especificidad y sensibilidad, lo que limita la eficacia de estos y otros
procedimientos de analisis diferencial de las caracteristicas actsticas del ronquido
(121,146). A pesar de estas limitaciones y ain aceptando que el analisis acustico del
ronquido podria ser discriminatorio entre ronquido simple y ronquido asociado a
sindrome de apnea obstructiva de suefio, seria deseable ir mas alla y determinar
diferencias entre ronquido simple y ronquido sin apnea-hipopnea pero asociado a

disturbios durante la vigilia (125).

El tratamiento del ronquido se basa actualmente en dos pilares: la cirugia de

reseccion de una parte del paladar blando (o de otras regiones faringeas como la
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base de la lengua), y la proétesis de adelantamiento mandibular (PAM). No obstante
hay antecedentes abundantes de otros tratamientos aplicados en la roncopatia, en
su mayor parte hoy abandonados; Asi, la primera informacién sobre el tratamiento
del ronquido data de 1772, cuando Morand efectué una uvulectomia para
solucionar un ronquido (147). Entre los afios 1900 y 1947 se idearon diversos
artilugios contra el ronquido, consistentes en brazaletes que rodeaban hombros y
cabeza, asociados a veces a mentoneras y otros elementos mecanicos externos. En
la década de los 50, aunque comunicado en 1964, Ikematsu publicé un
procedimiento llamado palatoplastia para tratar la roncopatia crénica (148), que es
la base del tratamiento actualmente mas practicado, la palatofaringoplastia, que
fue divulgada por Fujita en 1981 para tratar la roncopatia asociada a apnea de
suefo (149); no obstante, para ser justos, es preciso sefialar que algunos autores
espafioles comunicaron procedimientos quirdrgicos similares en congresos y
publicaciones nacionales y comunicaciones internacionales, afios antes de que lo

hiciera Fujita (150,151).

En 1981 Sullivan y cols (24), introdujeron un novedoso tratamiento para tratar el
sindrome de apnea de suefio que denominaron “continuous prositive airway
pressure” (CPAP), al que ya hemos hecho referencia, y cuya base funcional es
mantener una presion positiva en la via aérea superior para impedir su colapso o
vibracién durante el suefio. Su aplicacion en el ronquido solo tiene razén si se

asocia a una SAHS, pero no esta indicada en la roncopatia simple.

El tratamiento de la roncopatia con aparatos dentro de la boca, se inici6 en 1951,
cuando Leppitch ideé un dispositivo antironquido intraoral muy primitivo (152). En

1982, Cartwright (153), realizd otro intento de aliviar la roncopatia con un
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dispositivo intraoral que trataban de retener la lengua con un dispositivo intraoral.
Hoffstein (2007) (154) realizé una revision de 89 articulos que reunian a mas de
mas de 3000 pacientes; los estudios agrupados han evaluado la capacidad de estos
dispositivos intraorales para reducir el indice de apnea/hipopnea, su capacidad de
eliminar el ronquido, su eficacia comparada con la CEPAP y con los tratamientos
quirurgicos, los efectos efectos secundarios y la compliancia. Los resultados de
esos estudios concluyen afirmando la eficacia relativa de los dispositivos
intraorales no alcanza la eficacia de la CEPAP pero supera los del tratamiento
quirdrgico, aunque no estén exentos de complicaciones, menores en general: de

otro lado, tienen mayor aceptabilidad a largo plazo que la CEPAP.

Muchos pacientes no admiten tratamientos para el ronquido, cuales sean, y
aunque el ronquido es muchas veces un problema social escaso, porque el sujeto
duerme solo o porque el conyuge tiene alguna solucion para evitar las molestias
derivadas del mismo, también es verdad que el ronquido puede ser motivo de
grave enfrentamiento de pareja, o aun de rechazo social. La roncopatia altera el
suefio de la pareja del roncador, hasta determinar un conflicto fisico o incluso
emocional; A propédsito de problema social que plantea el ronquido en todas las
esferas sociales, algunos arquitectos afamados proponen que las casas
confortables debiera de tener dos dormitorios principales a fin de mantener la
estabilidad conyugal cuando hay roncadores en la pareja (155). Algunos arquitectos
norteamericanos han ido mas lejos y han planteado la existencia de un cuarto
especial para el roncador, que se insonoriza convenientemente (155). La intensidad
que hace insoportable el ronquido es aquella cuya sonoridad en decibelios supera
los 45 a 50 (156-158). El Guiness Word Record (161) cita un caso de ronquido de 93 dB

de intensidad sonora lo cual es un nivel de ruido muy superior al que puede haber
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en una calle céntrica y transitada de una gran ciudad en hora punta (unos 70 dB) y
poco menos que la producida por un aviéon de pasajeros; Este ruido es

incompatible con una vida social.

1.e Apneas e Hipopneas obstructivas. El SAHS

1.e.i Presentacion del problema.

Una apnea obstructiva durante el suefio es una parada respiratoria, o una
reduccion del flujo respiratorio superior al 90%, durante 10 o mas segundos, a
pesar de que hay esfuerzo respiratorio para ventilar. La razén por la que se ha
tomado este tiempo, diez segundos, para identificar una apnea adulta es que hace
falta que discurra ese tiempo de parada del flujo aéreo para que existan
consecuencias fisicas apreciables, como por ejemplo la desaturacién de oxigeno en
sangre y desestructuracion del suefio debido a despertares electroencefalograficos
que se denominan microdespertares o por su término inglés “arousal” (162,163). No
obstante, no todas las apneas provocan un arousal. Las paradas respiratorias de
menos de 10 segundos de duracién durante el suefio se denominan pausas, para
distinguirlas de las apneas. Las apneas pueden tener un origen central, en el curso
de las cuales hay apnea sin esfuerzo respiratorio por reiniciar la ventilacién. Las
apneas obstructivas de suefio se caracterizan porque el sujeto sufre un colapso
mecanico de la via aérea que le impide inspirar, a pesar de que puede esforzarse

por hacerlo.

En el nifio, se define una apnea obstructiva de suefio como la parada del flujo
respiratorio por un tiempo igual o superior al preciso para completar dos ciclos

respiratorios, lo cual supone un tiempo significativamente menor de 10 segundos;
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la razén es que en el nifio hay consecuencias fisicas apreciables, como la
desaturacion de oxigeno entre otras, con paradas respiratorias mas cortas de 10

segundos (164).

La cifra de apneas obstructivas de suefio en términos absolutos es dificil de
valorar y debe calcularse su importancia en el contexto del tiempo que el sujeto ha
dormido mientras las presentaba; la relacién entre apneas y tiempo dormido
determina el llamado indice de apnea de suefio (IA) que corresponde al nimero
de episodios de apnea por hora de suefio. El IA se calcula dividiendo el nimero de

apneas registradas por el tiempo en minutos de suefio y multiplicando por 60 (102).

La hipopnea es un trastorno de la ventilacion que consiste en una reduccion
importante del flujo aéreo respiratorio, por lo que no cumple los criterios
definidos para la apnea ya que se mantiene un cierto flujo ventilatorio, pero sin
embargo tiene bases fisiopatolégicas parecidas a las de la apnea, como son la
aparicion de despertares transitorios del suefio y la desaturacién de oxigeno en
sangre. La definicién de hipopnea, sin embargo, es mas discutible que la de la
apnea, y de hecho existen distintas definiciones de la misma, lo cual supone un
considerable problema a la hora de comparar estudios que han usado criterios
distintos para precisarla. La primera definicién de hipopnea la realiz6 Gould en
1988 (165) sefialando que una hipopnea era una reduccion del flujo ventilatorio
asociada a una desaturacidon de oxigeno. En los afios siguientes, en parte debido a
la mejoria de los equipos polisomnograficos capaces de detectar las alteraciones
respiratorias con mas precision, la definicion de hipopnea ha variado. Asi, se ha
definido hipopnea en diversos términos, que no contentan a todos y que no

facilitan la estandarizacion del diagndstico en los diversos laboratorios de suefio.
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Algunas definiciones de hipopnea hacen referencia al tiempo que debe durar el
descenso del flujo respiratorio, otras hacen referencia a la desaturacién porcentual
de oxigeno que debe ser considerado, otras a los microdespertares
electroencefalograficos (arousal) causados por la hipopnea, y otras a distintas
combinaciones de estos parametros. Distintos autores han propuesto estas

definiciones de hipopnea (102, 166-171):

e Descenso del flujo ventilatorio durante el suefio capaz de provocar un
arousal.

e Reduccidn del flujo buconasal de al menos el 50% del normal en el sujeto
considerado, con duracion igual o superior a 10 segundos.

e Reduccién del flujo respiratorio buconasal superior al 50% asociado a
desaturacién de oxigeno en sangre.

e Reduccién del flujo respiratorio buconasal superior al 50% asociado a
desaturacidn de la sangre superior al 3% y/o a fendmenos de arousal.

e Reduccién del flujo respiratorio del 30% asociado a arousal o a
desaturaciones del 3% (4% para otros laboratorios).

e Reduccién clara del flujo buconasal, igual o mayor del 50% de una
respiracion normal validada, de duracién igual o superior a 10 segundos
que se acompafia de desaturacién de oxigeno en sangre de al menos un 3%
0 que provoca un arousal.

e Reduccidn discernible (> 50% y < 90%) del flujo respiratorio acompafada
de una caida en la saturacién de oxigeno igual o superior al 3% y/o un

arousal (172).
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El indice de apnea-hipopnea (IAH) es el nimero de apneas e hipopneas que se
presentan por hora de suefio. El valor de éste indice es grande porque es la cifra
usada para sustentar una parte fundamental del diagndstico del sindrome de
apnea-hipopnea obstructiva de suefio (SAHS), y clasificarlo por su severidad. Dada
la falta de definicién uniforme de hipopnea se entiende que el resultado del IAH
sea distinto para diversos laboratorios de suefio que usan diferentes criterios para
definir la hipopnea, y por ello la determinaciéon y diagnéstico de SAHS no es
universal (162). Para muchos autores el SAHS se define no solo en base a los datos
objetivos del suefio del paciente (IHA), sino que se precisa la existencia asociada a
diversos trastornos (i62,173). De otro lado, la cifra de IAH que determina el
diagnodstico de SAHS varia, ademds, entre nifilos y adultos. En los nifios se
diagnostica SAHS con un IAH superior a 3 y en los adultos se acepta, con reservas,
un diagnéstico de SAHS con valores minimos que oscilan entre 5 y 15, segin
autores (174,175). Los intentos de definir el SAHS son complejos ya que el criterio que
determina la existencia del mismo basandose en la existencia de un IAH superior a
5 es controvertido; esta “cifra magica” fue propuesta a hace mas de 30 afios y se
eligi6 de forma arbitraria ; sin embargo se ha observado que muchos adultos
tienen un IHA superior a 5, especialmente ancianos, y sin embargo pueden
considerarse sujetos sanos, por lo que el umbral de anormalidad esta por definir y
debe incluir otros aspectos del suefio obstructivo y sus consecuencias ademas de
las apneas e hipopneas. No obstante un IHA superior a 30 siempre esta asociado a
un problema de salud por lo que este valor absoluto es bastante por si solo para
definir un SAHS. A partir de 1993 (176) empezaron a afadirse criterios adicionales
para diagnosticar SAHS, ademas de un IAH >5, como es la somnolencia diurna y

otros (173,177), pero dado que la valoracion de estos datos es bastante subjetiva el
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resultado es que la definicién de SAHS es dificil (17s).

A fin de acercarse a identificar las consecuencias reales del sujeto que sufre
obstrucciones periddicas de la respiracion y facilitar su definicién, se han descrito,
ademas de las apneas e hipopneas, otros trastornos como el “esfuerzo respiratorio
asociado a microdepertar (ERAM)” que se define como periodos de 10 o mas
segundos de incremento progresivo del esfuerzo respiratorio (habitualmente
detectado por la medida de la presién esofdgica), que acaba en un microdespertar
(arousal). Opcionalmente, también puede detectarse el ERAM mediate el empleo
de una canula nasal y/o sumatorio de las bandas toraco-abdominales cuando hay
periodo de limitacién al flujo igual o superior a 10 segundos e inferior a 2 minutos,
sin reducciéon marcada de la amplitud del flujo y terminada en un microdespertar.

Contemplando lo sefialado se ha propuesto el uso de una nueva medida en el
diagnoéstico de SAHS, que se denomina indice de alteracién respiratoria (IAR)
(equivalente al respiratory disturbance index: RDI) que consiste en la suma del
nimero de apneas, hipopneas y ERAM por hora de suefio (172. El Documento
Nacional de Consenso Espafiol sobre el SAHS ha definido el mismo como “una
entidad caracterizada por episodios repetidos de obstruccion de la via aérea durante
el suerio que puede manifestarse por un cuadro de somnolencia excesiva, trastornos
congnitivo-conductuales, respiratorios, cardiacos, metabdlicos o inflamatorios. Un
IAR > 30, aun en ausencia de sintomas y/o complicaciones, dado que representa un

elevado riesgo de salud, también debe considerarse un SAHS” (172).

El IAH se utiliza, complementariamente, para distinguir entre SAHS de distinta
gravedad; por ejemplo Hormann (2) divide el SAHS leve, moderado y severo, en

funcion de que el IAH sea de 10 a 20, de 20 a 40, o superior a 40, respectivamente.
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Otros autores, sin embargo, definen el SAHS leve como aquel que tiene un IAH

entre 5y 20 (179).

1.e.ii Epidemiologia del SAHS

Se estima la prevalencia del SAHS en cifras que oscilan entre el 3 y el 9%. La
prevalencia es dependiente de algunos factores como son la edad, el sexo, la
obesidad, la historia familiar, la menopausia en las mujeres, la presencia de
anomalias craneofaciales y la asociacidon de tabaquismo y consumo de alcohol, pero
también se observa un aumento de la prevalencia en los sujetos que presentan
determinadas enfermedades como hipertension arterial, coronariopatias y

patologia cardiovascular, entre otras (180-183).

En realidad la prevalencia de las alteraciones respiratorias del suefio, en su
conjunto, es bastante superior en la poblaciéon adulta general, ya que supera el
20%, pero ahi se incluyen roncopatias y otras alteraciones que cursan con
hipoventilacién obstructiva, pero las cifras de prevalencia de SAHS son claramente

inferiores (44).

Para nosotros es particularmente interesante el riguroso trabajo epidemiolégico
realizado por Duran y cols (2001) (178) en la provincia Vitoria (Alava) en una
poblacién no seleccionada comprendida entre los 30 y los 70 afos; estos autores
sobre mas de 2000 individuos, encontraron que un 35 % de la poblacién
estudiada era roncadora y un 6% presentaba pausas respiratorias y ambos
fendmenos eran mas frecuentes en varones y tendian a aumentar con la edad,
estado significativamente relacionados con el SAHS; el IAH de la poblaciéon fué

superior a 10 en un 3.4% de los varones y un 3% de las mujeres. Estos resultados
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son comparables a los obtenidos por Young y cols (i76) que encuentran una
prevalencia del sindrome en el 2% de las mujeres y 4% de los varones en una
poblacién de adultos jévenes, usando como criterio diagnéstico la asociaciéon de
un [AH igual o superior a 5 y sintomas de hipersomnolencia diurna. El mismo
Young, mas recientemente (184) encuentra sobre hombres y mujeres adultos con un
indice de masa corporal de 25 a 28, que 1 de cada 5 sujetos presentan SAHS leve
(IHA>5), y 1 de cada 15 tienen SAHS moderado (IHA>15). Bixler y cols (185) sobre
una poblacién masculina, y usando como definicion de SAHS la presencia de un
IAH igual o superior a 10, hipersomnolencia diurna, hipertensién u otra

enfermedad cardiovascular, encuentra una prevalencia del 3.3%.

De los factores de riesgo relacionados con el incremento de prevalencia de SAHS
destacan la obesidad (IMC>30Kg/mz2), el sexo masculino y el aumento de edad. Hay
multiples evidencias que confirman que el SAHS es mas prevalente en la poblacién
obesa, asi como en personas que presentan un aumento del didmetro abdominal y
cervical (186,187); Ademas de ello, existen indicios de que no solo la obesidad influye
en la prevalencia del sindrome sino incluso que la distribuciéon de la grasa
corporal podria relacionarse con ella, e incluso que esa influencia podria ser sexo-
dependiente (188). Otros datos clinicos asociados a una mayor prevalencia de SAHS
son los siguientes: circunferencia cervical superior a 40 cm, estrechamiendo de
maxilar superior e inferior, paladar ojival, retrognatia, maloclusiones dentales,
obstruccion nasal, uvula gruesa y larga, macroglosia, aumento del tamafio de

amigdalas y adenoides y obstruccidn nasal (162).

Un aspecto epidemioldgico interesante es el hecho de que, a pesar de que la

prevalencia del SAHS es equivalente al de la diabetes o el asma, no es
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diagnosticado ni tratado en mas del 80% de los casos, y eso en los paises

industrializados (101).

1.e.iii Etiologia del SAHS y sindromes afines

La causa de la apnea obstructiva de suefio en los adultos es debida a un aumento
desproporcionado de la resistencia aérea en la via aérea superior, especialmente
en su segmento faringeo, debido a factores anatémicos y/o a alteraciones
funcionales. No obstante, mientras que en los niflos el origen del SAHS esta
razonablemente identificado en la mayor parte de los casos, incriminando
directamente a la hipertrofia adenoamigdalar en la génesis del problema, en los

adultos la cuestion no es tan clara (163).

En lo que se refiere a toda la patologia obstructiva respiratoria de suefio es preciso
decir que se tiende a hablar mdas de factores de riesgo que de etiologia
propiamente dicha, debido posiblemente a que no hay una sola causa identificable
y responsable de esta patologia. La obesidad esta definitivamente ligada al SAHS;
Asi, el aumento del indice de masa corporal por encima de 28 quintuplica la

probabilidad de padecer SAHS moderada a severa (189).

Otros factores co-etiologicos del SAHS y sindromes afines son las anomalias
craneofaciales y muy en particular la micrognatia, la retrognatia con glosoptosis
(163,190-192), macroglosia (193), paladar blando largo y grueso (193194), relacion
bucofaringo lingual con Mallampati grados IIl y IV (190), hipertrofia de amigdalas
palatinas (193,195), hipertrofia de amigdala lingual (196), perimetro cervical superior a
40 (162,197,198). La obstruccion nasal ha sido mas cuestionada como co-responsable

del SAHS, ya que curacién aislada no mejora el sindrome (42).

47



Ya en el campo de la genética, se considera que la SAHS tiene un componente
hereditario aunque no se ha elucidado cual o cuales podrian ser los genes
implicados (199). De otro lado, aunque el fenotipo obeso es muy prevalente en el
SAHS no parece que genéticamente exista una relaciéon entre ambas (199). Los
avances en la identificaciéon de un genotipo en el SAHS se ven dificultados porque
no hay un fenotipo claramente identificable, y ademas porque existen factores
ambientales multiples que influyen en él. Se han explorado fenotipos intermedios
de maultiples polimorfismos genéticos asociados a la regulacion de la respiracion, a
la obesidad y a las malformaciones craneofaciales asi como a algunas de las
secuelas de la SAHS, como la hipertensién o el aumento de resistencia a la insulina,
pero no hay resultados concluyentes, aunque se trabaja con dos potenciales

regiones genéticas en los que incidir en posteriores estudios (200).

Recientemente se ha establecido una relacion entre la diabetes y los trastornos
respiratorios del suefio, llegdndose a proponer que la diabetes causa una
disfuncién del sistema nervioso auténomo que seria responsable de alteraciones
en el mecanismo de control ventilatorio (201202). También se han encontrado
argumentos para considerar que en el SAHS podria haber un aumento de la
resistencia a la insulina (203), aunque en esta relaciéon hay factores como la
obesidad, comun a veces en ambos procesos, que complican la evaluacién precisa
de la relaciéon SAHS-insulin-resistencia (204). La asociacion relativamente frecuente
entre obesidad, diabetes tipo II y SAHS sugiere, no obstante, vias patogénicas
comunes y relaciones que son actual objeto de investigacion (205). El sindrome
metabdlico, que se caracteriza por una combinacién de obesidad, hipertension

arterial, resistencia a la insulina y dislipemia (con reduccién del HDL Colesterol e

48



hipertrigliceridemia), tiene un riesgo para la salud del sistema cardiovascular
(206), y es conocida relacion entre obesidad y SAHS y la elevada prevalencia del
sindrome metabodlico en estos pacientes con SAHS, lo que sugiere distintas

interrelaciones entre ellas, aun por elucidar (204-207).

Vgontzas en 1997 (208) fue el primer autor que encontré una elevacion de la
Interleucina 6 (IL-6) y factor de necrosis tumoral alpha (TNFalpha) en sujetos que
padecian somnolencia diurna relacionada con el SAHS, en relacién a la poblacién

sana.

1.e.iv Fisiopatologia del SAHS

Desde hace mas de 4 décadas es conocida la relaciéon del SAHS con la obstruccién
ciclica de la via aérea superior (VAS) durante el suefio. Las teorias fisiopatoldgicas
propuestas para explicar esta obstruccion han sido variadas alo largo de la breve
historia del SAHS, aunque todas las hasta ahora planteadas estan relacionadas
entre si; Asi, existe una creciente informacién contrastada que conduce al
reconocimiento de la multifactoriedad de los mecanismos fisiopatolégicos

implicados en el SAHS (204).

Remmers y cols en 1978 (209) publicaron su teoria del “desequilibrio de fuerzas”
entre los miusculos dilatadores de la VAS y los musculos colapsadores,
particularmente el diafragma; este musculo respiratorio es capaz de crear durante
la inspiracidon una presion negativa intratoracica que se extiende hasta la via aérea
superior y tiende a colapsarla, a lo que se opondria la accion de los musculos
dilatadores de la VAS. El colapso y la apnea se originan como consecuencia de la

descompensacion de fuerzas opuestas ya que la accion de la musculatura
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dilatadora no seria adecuada, en tiempo e intensidad, para oponerse a la accién
muscular del diafragma. De ese desequilibrio de fuerzas naceria la estenosis, el
deterioro del flujo inspiratorio y, finalmente, el colapso y la apnea. Sin embargo la
teoria del desequilibrio de fuerzas no explica el hecho de que siendo el tono de la
musculatura dilatadora de la VAS casi nulo durante en suefio REM muchos sujetos
no padecen apneas de suefio, mientras que otros en los que incluso hay un cierto
tono muscular faringeo (dilatadores) hay colapso y apnea; es mas, los individuos
que presentan SAHS sufren colapso faringeo, durante el suefio, cuando se establece
una presion negativa intrafaringea entre 0 y - 8 cm de agua, mientras que en un
sujeto sano la presidon necesaria para colapsar esa faringe durante el suefio debe
ascender hasta -30 cm de agua (210). Esto significa que la sola actividad muscular o
su ausencia no explica suficientemente la aparicién de obstrucciones de la via
aérea superior durante el suefio y apunta a la existencia de mas factores

implicados que el simple disbalance muscular.

Posteriormente se ha desarrollado la teoria del “desequilibrio de presiones”, que
complementa la teoria del desequilibrio de fuerzas. La teoria del desequilibrio de
presiones se desarrollé durante las décadas de los 80 y los 90 (210-213), y afirma que
para que el aire penetre en el arbol pulmonar y en los alveolos es necesario ejercer
una depresién intratoracica, que podemos denominar presiéon de succién; esta
presion de succion es inferior a la presion atmosférica (cuyo valor de referencia
puede cifrarse en 0 mm de agua) y depende de la accion de los musculos
respiratorios, y muy en particular el diafragma. La VAS debido a la laxitud y
movilidad de sus paredes es colapsable, estando situado entre dos espacios
rigidos no colapsables, que son las fosas nasales y la traquea. En este sentido, la

VAS se comporta durante el suefio como un “Resistor de Starling” (RS) que es un
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modelo que reproduce las vias aéreas, formado por dos tubos rigidos unidos por
un segmento central blando y colapsable. Este modelo nos permite interpretar los
mecanismos que rodean al comportamiento de la via aérea superior durante la
respiracion. La tendencia que tiene ese tubo a colapsarse se expresa de forma
cuantitativa y se denomina Presion Critica (Pcrit). Pues bien, se llama también
Pcrit ala presion ala que se produce el colapso de la VAS durante la inspiracién, y
debe entenderse como la presion donde se equilibran las presiones intra y
extraluminales y comienza el estrechamiento dinamico tendente al colapso. La
Pcrit esta determinada por factores relacionados con la actividad de los musculos
dilatadores de la faringe pero también con la propia estructura mural anatémica
de sus paredes. La presion existente en la parte rigida distal del tubo (equivalente
a la traquea) se denomina Presion corriente abajo (Pcab), y es equivalente a la
presion intratoracica, siendo negativa durante la inspiracion. La presion existente
en la parte rigida proximal del tubo (equiparable al de las fosas nasales) se
denomina Presién corriente arriba (Pcar). Debe considerarse que la presién
atmosférica (Patm) es practicamente la misma que hay en las fosas nasales, ya que
estan ampliamente comunicadas, lo que permite equiparar la Patm con la Pcar,
siendo su nivel de presién de referencia es de 0 cm de agua. El aumento de la
presion de succién intratoracica permite incrementar el flujo aéreo inspiratorio
hasta un cierto limite. El volumen maximo capaz de pasar a través del sistema

responde a esta ecuacion:

Vmax = (Ps - Pcrit)/ Rs

siendo Vmax el volumen maximo de flujo; Ps es equivalente a la Pcar, es decir la

presion en la entrada del segmento respiratorio (desde las narinas hasta la

51



faringe), Pcrit es la presion a la que inicia el colapso de la region susceptible al

mismo, y Rsla resistencia del segmento superior (214).

Los niveles de la Pcrit en la VAS son mas elevados durante el suefio que durante la
vigilia, tanto en sujetos normales como en sujetos que padecen SAHS. Una Pcrit
muy negativa, y muy inferior a la Patm es “un seguro”, para evitar el colapso
faringeo. En los sujetos normales, la Pcrit durante la vigilia es muy negativa (entre
-41 y -13 cm de agua) y aunque durante el suefio la Pcrit se hace menos negativa,
siempre queda por debajo de 0 cm de agua, con lo que la Patm > Pcrit y no hay
colapso. Sin embargo, en los pacientes con SAHS aunque la Pcrit durante la vigilia
esta entre -40 y -17 cm de agua, se reduce sensiblemente durante el suefio y
alcanza valores positivos, que pueden alcanzar los +2.5 cm de agua (212,215); En esta
situacion, la Patm >Pcrit y se produce el colapso y la apnea. En los roncadores
asintomaticos la Pcrit es de -6.5 cm de agua y en los sujetos que presentan
hipopneas en el suefio la Pcrit es de + 1.6 cm de agua. Para calibrar la variabilidad
de estas cifras, debe considerarse la influencia que tienen en las mismas el peso
del sujeto o la postura considerada al medir la Pcrit durante el suefio; Asi, la
reduccién del un 15% del peso corporal reduce la Pcrit en, aproximadamente, - 6
cm de agua, y la adopcion de posturas, entre decibito supino y otra postura, varia
la Pcriten 4 a 5 cm de agua. La adopcion de un decubito supino durante el suefo
facilita los efectos de la gravedad sobre la lengua, que se ve desplazada hacia atras

y abajo estenosando la faringe y facilitando su colapso.

La tendencia al colapso de la VAS depende también de la presién transmural,
cuyos componentes son la presion tisular y la presion intraluminal. A su vez, la

presion tisular depende de factores anatémicos que regulan la tensidon de las
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paredes faringeas (fuerzas que mantienen abierta y patente la VAS). Respecto a la
presion intraluminal es preciso sefialar que esta sujeta a variaciones relacionadas
con el efecto Bernoulli; Este efecto, referido a la fisica de los fluidos, dice: “durante
el paso de un fluido a través de un conducto, siendo el flujo constante, la presiéon
ejercida sobre sus paredes es inversamente proporcional a su velocidad”; pues
bien, en las zonas estrechas de la faringe el flujo aéreo discurre mas veloz, lo que

determina una disminucidn de la presion sobre sus paredes facilitando su colapso.

Actualmente, se admite que en la fisiopatologia del SAHS hay factores multiples
interrelacionados, y entre ellos destacan los factores anatomicos los funcionales y
los neurolégicos (204216). Asi, en el paciente con SAHS, es frecuente que se
encuentren alteraciones como una lengua hipertréfica, aumento de volumen de las
amigdalas, de las paredes faringeas laterales y de los tejidos blandos regionales.
La micrognatia, que desplaza la base de la lengua posteriormente y posterior e
inferiormente al hioides interfiere también con la funcién protrusora del
geniogloso, facilitando el colapso de la VAS. También la obesidad conlleva
anomalifas anatémicas en la VAS ya que el exceso de grasa ocupa espacio,
disminuyendo el volumen de la luz faringea, y de otro lado, el depdsito graso entre
las fibras musculares reduce la capacidad de contraccién eficaz de los musculos
dilatadores. En los sujetos con SAHS se ha descrito la existencia de edema en la
VAS, especialmente en el paladar blando, lo que le hace mas grueso y colgante,
facilitando el colapso (217). La vasoditalacion en el territorio faringeo puede
contribuir al “engorde” de los tejidos faringeos (218), especialmente al decubito, por
fendmenos gravitatorios (219). De otro lado, algunos autores han observado que la
longitud entre el borde posterior del paladar blando y la base de la epiglotis es

mayor en los sujetos con SAHS que en los sujetos normales, ya que se alarga el
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espacio presumiblemente colapsable (220). Por su parte, la tensidn superficial del
liquido que tapiza la mucosa VAS afecta a su colapsibilidad, del mismo modo que
hace el surfactante en los alveolos (221), habiéndose sugerido terapias en este
sentido, mediante productos que varian la tensién superficial para aliviar el SAHS

(222).

En el terreno funcional, el musculo dilatador mas importante de la VAS es el
geniogloso, que se contrae de forma refleja por estimulo de presiones negativas
faringeas sobre los mecanoreceptores locales. Existen variaciones considerables
en su eficacia refleja entre unos sujetos y otros, bien sea por variaciones en los
centros nerviosos o en los efectores musculares. El grado de eficacia en la
contraccién del geniogloso podria estar relacionada con la génesis del SAHS (223).
De hecho, la reduccién de la respuesta refleja de la lengua y el paladar a las
presiones negativas de la VAS, dificultan la respuesta muscular dilatadora efectiva,
facilitando el colapso y la apnea (224,225). Asi, la faringe es mas proclive al colapso si
hay inflamacién que afecte a la pérdida de sensibilidad de los mecanoreceptores de
la misma (226). La hipercapnia, por el contrario, parece facilitar la estimulaciéon de
los mecanoreceptores faringeos, lo que desencadenarian la contraccién muscular
refleja de dilatadores de la VAS y tendria por virtud detener la hipopnea o la apnea

(227).

Los arousal, que acompafian a las apneas e hipopneas, tienen también un papel
fundamental en la reapertura del espacio aéreo de la VAS existiendo una relacion
directa entre la severidad de la parada respiratoria con la importancia del arousal
desencadenado (228); el umbral del arousal frente a la hipoxemia y/o hipercapnia

puede variar de unos sujetos a otros, lo que podria determinar la severidad y
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duracion de la apnea (216); no obstante algunos autores cuestionan el valor de los
arousal como Uunicos “despertadores de la reapertura faringea” y sefialan que ésta
podria estar causada también por los estimulos quimiorreceptores y
mecanoreceptores anteriormente sefialados, aunque la responsabilidad de uno u
otro mecanismo para reabrir la via aérea podria ser distinta en los sujetos

normales y en los pacientes con SAHS (229).

Otro factor neuromuscular implicado en la fisiopatologia del SAHS es la existencia
de una descoordinacion en la contraccion del diafragma y de la musculatura
dilatadora de la VAS, ya que si la contraccién del diafragma precede a la
contraccién de los dilatadores faringeos el colapso es mas probable, lo cual apunta

a una alteracién de la coordinacién neurolégica central (172).

También se ha sugerido que los musculos que actuan sobre la VAS, de arquitectura
preparada para contracciones cortas y rapidas, son particularmente vulnerables a
la fatiga y que en los sujetos con SAHS el exceso de demanda provoca fatiga e
incompetencia por sobreesfuerzo (230). Dempsey y cols (2010) (204) en una revision
de los mecanismos fisiopatolégicos neurales propuestos en el SAHS encuentran
que es necesario realizar estudios en humanos sobre la posible acciéon de la
hipoxia intermitente sobre las neuronas catecoleminérgicas del hipocampo

(despertadoras) y las motoneuronas de los nucleos del facial y del hipogloso.

Asi, vemos que los factores que favorecen el colapso de la VAS son anatémicos,
neuromusculares periféricos y neurologicos centrales, aunque quizas no sean los

anicos.
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De otro lado, hay varios factores relacionados con la fisiopatologia del SAHS que
tienen interés: Uno de ellos es la respiracion bucal, ya que esta postura tiene dos
efectos: facilita la colapsabilidad faringea y resta eficacia a los musculos

dilatadores de la faringe (231).

Otro factor a considerar en la fisiopatologia del SAHS se refiere a las variaciones
del volumen pulmonar, que parecen capaces de modular la patencia de la via aérea
faringea, de forma que una reducciéon del volumen pulmonar al final de la
espiracidon determinaria una posicidn elevada del diafragma y del térax, lo cual
supone una pérdida de la tracciéon caudal que ejerce sobre la via aérea superior,

facilitando el colapso de la misma (232).

Pero, ;qué consecuencias tiene la hipoxia asociada al SAHS?. La hipoxia
desencadena mecanismos de supervivencia en el sujeto, que incluye una reaccion
simpatica que determinard muchas veces, entre otras consecuencias, un despertar
electroencefalografico (arousal). El peaje que paga el sujeto por estos despertares
es una fragmentacion del suefio lo que determina desestructuracién del mismo,
perdiendo sus caracteristicas fisiologicas. Los ciclos de “hipoxia-hipercapnia-
reoxigenacion” caracteristicos del SAHS determinan una activacién del sistema
nervioso simpatico con un aumento de la actividad noradrenérgica, un incremento
de epinefrina en sangre periférica y elevacion de la secrecion urinaria de la misma
(233-235). El incremento de la accion noradrenérica asociada al SAHS provoca, entre
otras consecuencias relevantes, una elevacion de la presion arterial,
desensibilizacion de los receptores adrenérgicos Beta 2 y elevacion de mediadores
de la inflamacién del grupo de las citoquinas (236-238). Los estudios cinéticos de la

norepinefrina liberada durante los episodios de apnea nocturnos encuentran que
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ademas de un aumento en su produccion durante los periodos de activacion
simpatica transitoria asociados al suefio apnéico, causan un mantenimiento
sostenido de actividad simpatica durante todo el dia, asociado a una disminucién

de aclaramiento de la misma (239).

¢Hay otras sustancias quimicas implicadas en al SAHS, ademas de los citados?. La
respuesta es si. Las citoquinas contribuyen en calidad de neurotransmisores al
suefio existiendo citoquinas activadoras del mismo, como la interleucina 1 beta
(IL-1B) y factor de necrosis tumoral alfa (TNF-alfa), y citoquinas inhibidores del
suefo, como las interleucinas 4 y 10 (IL-4 e IL-10), que actiian en funcién de ritmo
circandiano (240). Hay algunas evidencias que sugieren que tanto la IL-6 como el
TNF-alfa son citoquinas somnégenas que se elevan durante el dia en los sujetos
que sufren somnolencia y fatiga, quizad relacionado todo ello con una actividad
aumentada del eje hipotdlamo-hipofisiario y adrenal (241242); Vgontzas y cols
(2002) (242), sefialan que aunque el mecanismo preciso de los efectos somnégenos
y anti-somnogenos de las citoquinas no esta claro, es probable que en su accién
este implicada la liberacién las hormonas del crecimiento y corticotropa, asi como
prostaglandinas. En los sujetos con SAHS se ha demostrado una elevacién de los
niveles de IL-6 y TNF-alfa, e incluso de la proteina C reactiva (PCR) (243-245); La
elevacion de la PCR estd intimamente implicada en la aterogénesis, y su presencia
podria depender de la elevacion de la IL-6 y del TNF alfa. La PCR estimula la
liberacion de citoquinas proinflamatorias lo que induciria la expresion de

moléculas de adhesion como la molecula-1 de adhesion intercelular (ICAM-1) 246).

La implicacion de estos factores bioquimicos en el SAHS parace claro ya que el

tratamiento con CEPAP de los pacientes que padecen SAHS revierte muchos de los
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efectos clinicos y fisiopatolégicos asociados a la misma, como la hipertension
arterial, restableciendo los niveles de norepinefrina, PCR, e IL-6 y regulando la
eliminacion de epinefrina, restaurandose los niveles de sensibilizaciéon de los
receptores Beta-adrenérgicos (243247). De otro lado en el SAHS se produce una
depresion de la actividad parasimpatica (248) y hay pruebas de que la estimulacion

vagal atenua la liberacion de IL-6, TNF-alfa (249).

La depresion que refieren algunos pacientes con SAHS podria quizas estar también
relacionada con el aumento de las citoquinas inflamatorias en sangre ya que cada

vez hay mas datos que relacionan la depresién con estas sustancias (250).

Otra consecuencia fisiopatolégica del SAHS es la alteracion de la actividad
protrombdtica en sujetos que la padecen, que es secundaria a una disminucién en
la capacidad fibrinolitica y de la degradacién de la fibrina, asociadas posiblemente
a una elevacion del activador inhibidor del plaminégeno-1 (“plasminogen activator
inhibitor” (PAI-1) y a una disminuciéon del D-dimer (primary fibrin degradation

product D-dimer) respectivamente (251).

La secuencia de hipoxia/reoxigenacion caracteristica del SAHS y la estimulacion
simpatica, parecen implicadas en la aparicion de radicales libres y estrés oxidativo
que determina un dafio del endotelio vascular, lo que podria justificar algunas de

las consecuencias vasculares del SAHS (252,253).

Finalmente, la resistencia a la insulina y la existencia de un sindrome metabdlico,
ha sido sugeridas como mecanismo patogénico del SAHS, aunque las razones de

esta posible relacion esta sujeta a discusion (254,255).
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1.e.v Clinica del SAHS

La clinica del SAHS tiene manifestaciones durante el suefio y durante la vigilia.
Durante el suefio el SAHS tiene expresiones clinicas relevantes como el ronquido,
la dificultad respiratoria o su parada, evidenciables por un observador. Al margen
de estas manifestaciones, la clinica derivada del SAHS depende de la hipoxia
intermitente y de la fragmentacién del suefio, que pueden determinar problemas
cardiovasculares, somnolencia diurna, alteraciones cognitivas y psiquiatricas, y en
otras esferas del organismo; muchas de estas expresiones clinicas tienen lugar

durante la vigilia.

El ronquido se presenta en el 70-95% de los sujetos que padecen SAHS (256) y para
algunos autores las caracteristicas acusticas del mismo son diferentes a las que
padecen los pacientes con ronquido simple (121). El ronquido acompasado de los
roncadores simples se ve interrumpido en el SAHS por periodos de parada
respiratoria en los que se aprecia, sobre todo al final de la apnea, un esfuerzo
respiratorio que termina con ella, y cuando reinician su respiracién presentan con
frecuencia una notable variacién en sus ronquidos interapnéicos (121). A su vez, los
ronquidos asociados a las hipopneas tienen una creciente sonoridad en el curso
de una hipopnea, de forma que el ronquido mas intenso suele coincidir con el fin
de la misma. El ronquido, como ya hemos comentado, es un marcador clinico de

gran valor diagndstico en el SAHS (122,146, 257).

La apnea es un fenémeno clinico tan evidente que las parejas de los pacientes que
velan su suefio la refieren como una asfixia angustiosa e inquietante, aunque no
siempre hay un testigo util capaz de informar del evento. Afortunadamente, los

estudios de suefio permiten demostrar tanto las apneas como las hipopneas y, lo
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que es mas, permiten determinar sus consecuencias subclinicas inmediatas, la
desaturacion de oxigeno y los despertares electroencefalograficos (arousal),
determinando su valor y duraciéon. Durante el sueiio el paciente con SAHS repite
ese mismo ciclo una y otra vez, hasta arruinar la calidad del suefio, lo que propicia

las alteraciones de personalidad y cognitivas,

Los pacientes adultos con SAHS presentan, con variable frecuencia, un suefio en el
que, ademas del ronquido y las apneas, hay alguno de los siguientes sintomas:
subitos despertares con sensacién de ahogo, suefio inquieto y poco restaurador,
insomnio y despertares largos, ensofiaciones realistas muy graficas, sudoracién

profusa, hipersalivacion, reflujo gastroesofagico (162).

Las consecuencias clinicas del SAHS en la vigilia del paciente adulto son maultiples,
destacando la hipersomnia o somnolencia diurna. Otros sintomas diurnos
frecuentes son la fatiga y la cefalea matutina. Dentro de esfera pisquica destacan
los cambios en el humor que sufre el paciente. También se ha descrito un
deterioro de capacidades intelectuales del sujeto. Lo que podria afectar a su
rendimiento intelectual. La vida sexual del sujeto con SAHS se ve afectada en
ocasiones ya que en algunios pacientes hay una disminucién de su potencia sexual

e interés por la libido tanto en hombres como en mujeres (36,162).

La suma de todo ello es que la vida personal del sujeto esta deteriorada, e incluso
se ha llegado a sugerir incluso que el SAHS esta ligado a un deterioro de la

productividad laboral (25s).

La manifestacion clinica diurna mas frecuente y mas notable en el SAHS es la

hipersomnia diurna, aunque es preciso sefialar que no se presenta en la totalidad
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de los pacientes con SAHS; algunos autores han puesto en duda el hecho de que la
desfragmentacion del suefio durante las apneas-hipopneas sean los determinantes
fundamentales de la hipersomnia diurna (259), habiéndose sugerido que el estado
metabolico del sujeto, o la depresion u otras posibles causas, pueda relacionarse
con la hipersomnolencia diurna (260). Se ha descrito en los pacientes afectos de
SAHS el antecedente personal de haber tenido accidentes o haber estado en riesgo

de tenerlos por culpa de la hipersomnia diurna (40).

La somnolencia diurna excesiva no es patognomonica del SAHS, ni mucho menos,
por lo que debe distinguirse de la somnolencia fisiolégica o patolégica de otros
origenes. Asi, la somnolencia diurna puede estar relacionada con el periodo
premenstrual, el embarazo, el ejercicio fisico intenso, o el que aparece tras la
ingesta, pero estas formas de somnolencia diurna no traducen una alteracién
fisiolégica. La somnolencia diurna anémala puede ser primaria o secundaria: la
primaria suele relacionarse con alteraciones como la narcolepsia, el sindrome de
piernas inquietas o la hipersomnia diurna idiopatica, entre otras. La somnolencia
secundaria es debida a alteraciones del suefio debidas a un SAHS, aunque también
puede deberse a enfermedades neurolégicas (vasculares, tumorales, etc),
psiquiatricas, metabdlicas e incluso infecciosas. También hay hipersomnolencia
diurna en alteraciones del ritmo circandiano debidas a incapacidad de organizar
correctamente los horarios de suefio. Todo ello explica la dificultad de incriminar
al SAHS como responsable unico de la somnolencia diurna, y determina la

necesidad de hacer un diagnostico diferencial preciso.

El SAHS contribute a la hipertensién arterial (HA) y en este momento es

considerada una de sus causas primarias identificables (261). Las bradiarritmias
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nocturnas son hallazgos comunes en los SAHS mas severos, por lo que su presencia
despierta una sospecha clinica de interelacion entre ambos fendmenos (262). En el
SAHS también se observan taquiarritmias auriculares e hipertension pulmonar,

que pueden determinar un cor-pulmonale (163,172).

I[gualmente, el SAHS tiene una demostrada relacion epidemiolégica y
fisiopatolégica con la corononariopatia isquémica y la miocardiopatia dilatada
idiopatica,  todas ellas secundarias, por mecanismos intermedios, a la
caracteristica hipoxia intermitente del SAHS. El SAHS también se ha relacionado
clinicamente con el aumento de presion ventricular telediastdlica y otras
alteraciones que suponen la aparicién de una enfermedad cardiovascular. Por
todo ello, las manifestaciones clinicas cardiovasculares de los pacientes con SAHS
severos deben contemplar la posibilidad de esta comorbilidad y el clinico debe
proceder a realizar los estudios que las pudieran detectar. Los sujetos con SAHS
en los que no hay aparente enfermedad cardiovascular clinicamente aparente
pueden presentar signos subclinicos de afectacién vascular y cardiaca, en forma

de arteriosclerosis y remodelacién del ventriculo izquierdo (263).

En la anamnesis de los pacientes con sospecha de SAHS se recogen informaciones
referidas a su suefio y su vigilia, haciendo énfasis en la posible apariciéon de
sintomas propias del sindrome. Dada la asociaciéon clinica del SAHS con
alteraciones de la salud cardio vascular se hace preciso incluir en la anamnesis
datos referidos a la misma, que incluyan los propios de la tension arterial,
antecedentes de patologia cerebrovascular, antecedentes de patologia cardiaca, y

antecedentes de accidentes circulatorios viales (por su posible asociaciéon a la
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hipersominia diurna); se recaban, asimismo, datos sobre los habitos téxicos, como

el tabaquismo y el consumo de alcohol (37- 40).

La recogida de datos sobre la somnolencia diurna puede hacerse de dos formas:
métodos subjetivos y métodos objetivos. La medicidn subjetiva mas extendida es el
uso de la la escala de Epworth que es un formulario de 8 preguntas que se le hacen
al paciente en estudio. La escala de Epworth esta validada en la poblacion espafiola
y es util como una primera aproximaciéon al estudio de la posible somnolencia

diurna del paciente (264,265).

Dentro de los estudios objetivos para analizar la somnolencia diurna el método
considerado idéneo es el Test de latencia multiple de suefio (TLMS) (170);
Basicamente, este test mide el tiempo que tarda el individuo en quedarse dormido
en unas condiciones favorables para hacerlo, lo que significa que mide mas la
capacidad para dormirse que su control para permanecer despierto. La técnica de
realizacion de la TLMS es compleja y requiere personal entrenado y control
polisomnografico incluida electroencefalografia de su situacion de vigilia o suefio.
Se trata de una prueba cara que requiere personal especializado, locales idéneos y
medios sofisticados, por lo que su uso es restringido a situaciones clinicas
concretas (170). La segunda forma objetiva de medir objetivamente la somnolencia
diurna es el Test de mantenimiento de la vigilancia (TMV) que evalia el control
del sujeto para mantenerse despierto cuando se le somete a condiciones de baja
estimulacion exterior (267). El estudio se realiza con control polisomnografico del
sujeto, lo que requiere presencia de personal especializado en el estudio.
Considerablemente mas barato es el Test Osler (Oxford sleep resistente) que en

realidad es una variante del TMV, en el sentido de que evalua la capacidad del
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sujeto para mantenerse en estado de vigilia en condiciones idoneas para dormirse,
pero en este test no se monitoriza al paciente con polisomnografia y su realizacién

no precisa de personal experto.

La anamnesis no permite sino sospechar el SAHS, pero no puede confirmarlo salvo
en casos dramaticos y tan floridos clinicamente que dejan lugar a pocas dudas. En
general, no obstante, hemos de aceptar que no existen datos clinicos
patognomonicos de SAHS y que el ronquido o la somnolencia diurna no permiten
realizar un diagnostico basado en la anamnesis, alcanzandose solo el grado de
sospecha clinica (268). De otro lado, se han hecho varios estudios que pretenden
realizar diagnoésticos predictivos en base a la medida de distintos parametros
clinicos y antropométricos, como el indice de masa corporal y/o la medida del
didmetro cervical, y otros, pero lo cierto es que esas combinaciones propuestas
carecen de precision diagnostica y el Grupo Espafiol de Suefio no recomienda su
uso sistematico (172). A pesar de todas estas limitaciones lo cierto es que con base a
estos datos clinicos pueden hacerse aproximaciones notables a las exploraciones
pertinentes y sobre todo a la priorizacién de exploraciones caras y limitadas como

la polisomnografia.

De la anamnesis del paciente pueden asimismo recabarse informaciones que
pueden hacer sospechar un SAHS incluso en consultas no especificamente
dirigidas a la deteccion de SAHS, como puede ser el caso de la existencia de
antecedentes de hipertension arterial, patologias cardiovasculares y

cerebrovasculares (261,269,270).

La exploracidon otorrinolaringoldgica y oral del SAHS es necesaria y util en el
estudio del sujeto con sospecha de SAHS, pero lamentablemente no existe una
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relacidon directa entre los datos de la exploraciéon y la presunta severidad de un
SAHS (271). La exploracién incluye un estudio de las fosas nasales, faringe, laringe y
cavidad oral. La endoscopia con fibroscopio flexible es adecuada en la evaluacién
del paciente con sospecha de SAHS, empezando por cada una de las fosas nasales y
alcanzando rinofaringe, orofaringe y laringofaringe, analizando detalladamente la
relacién del paladar blando con la faringe y la disposicion de la base de la lengua
en relacion a la pared faringea posterior. Si en el curso de la fibroscopia de un
paciente con SAHS se encuentra una estenosis en el espacio comprendido entre
pared faringea posterior y base de la lengua se recomienda pedir al paciente que
protruya voluntariamente la mandibula: si el resultado de esa maniobra es el de
una ampliacién de ese espacio, al tirar del hioides y de la base de la lengua hacia
delante, el resultado podria ser indicador de una previsible eficacia de tratamiento
del SAHS mediate la adaptacién de una protesis de adelantamento mendibular; bo
obstante, esta maniobra no esta como procedimiento para indicar un tratamiento
concreto (271). La endofibroscopia puede también complementarse con el estudio
de la respuesta faringea al realizar maniobras de Muller (esfuerzo inspiratorio
contra la boca y la nariz cerradas) en un intento de identificar la region
presumiblemente colapsable; no obstante la utilidad real de esta maniobra es muy
dudosa y nunca ha sido debidamente validada (172). Otros autores han propuesto
realizar una maniobra inductora de efecto Bernoulli, consistente en una
inspiracion nasal con las narinas abiertas, para evaluar mejor, por inspeccion
fibroscopica, el estrechamiento dindmico que se produce en el SAHS, pero se trata

de una maniobra que tampoco esta validada (272).
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La exploracién oral y maxilar permite identificar la existencia de retrognatia o
malposiciones dentarias, especialmente la interelacion entre ambos maxilares
para identificar posibles clase II de mordida, asocidas con mas frecuencia a la
SAHS. También debe evaluarse la clase de Mallampati del sujeto en estudio ya que
esta demostrada una asociacion independiente con el SAHS (273). La clasificacion
modificada de Mallampati divide en cuatro las posibles relaciones entre lengua y
cavidad oral y faringe, cuando el paciente, en posiciéon de sentado, abre la boca

hasta su maxima apertura y trata de mostrar las fauces (274,275).

Las ventajas de una exhaustiva exploracion de la via aérea superior es doble,
porque permite por un lado planificar mejor el tratamiento ulterior, una vez
conocida la severidad de la hipoventilaciéon nocturna, y al mismo tiempo permite
evidenciar problemas locales que podrian poner en riesgo el cumplimiento de una
adaptacion de CEPAP en aquellos sujetos en los que estuviera indicado; es el caso
de pacientes que presentan obstruccién nasal por desviacién septal o poliposis
nasal (67).

La exploracién cervical incluye la medida del perimetro cervical, realizada a la
altura de la membrana cricotiroidea. La utilidad de la exploracién de la posicion
cervical es mas dudosa, aunque algunos autores hacen referencia a que los sujetos
con SAHS tienen una tendencia a la extensién craneocervical con desplazamiento

anterior de la cabeza (27¢).

Respecto a las exploraciones de imagen la cefalometria es la mas clasica y la mas
analizada de todas ellas. Esta técnica usada habitualmente por los ortodoncistas,
evalua las estructuras 6seas y de partes blandas de la via aérea superior, base del

craneo y relaciones maxilomandibulares. Las anomalias mas intensamente
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buscadas con la cefalometria en el estudio del paciente con SAHS son: el
estrechamiento del espacio de la via aérea superior, bien a nivel del paladar blando
bien en la hipofaringe, la situacion del hueso hioides en relacién a la mandibula, la
relacién maxilomandibular y a las variaciones de angulos faciales y de la base del
craneo. Los datos de las cefalometrias basales en los pacientes sospechosos de
SAHS tienen un valor predictivo de enfermedad moderado, aunque la cuestion esta
sujeta a controversia habiendo autores que detectan esta relacién mientras que
otros la niegan (277-281). Otro handicap de la técnica es que ofrece datos en dos

dimensiones y no en volumen, por lo que su utilidad es cuestionada.

La tomografia computarizada (TC) es capaz de medir la seccion faringea e incluso
el volumen faringeo gracias a las técnicas de reconstruccion tridimensional lo que
ofrece ventajas complementarias sobre la evaluacion cefalométrica convencional,
aunque no haya aiin nada definitivamente demostrado, y deba considerarse que la

radiaciéon a la que semete al paciente es mayor que con la cefalometria (282,283).

Las imagenes obtenidas a partir de la resonancia magnética (RM), que permite
hacer cortes multiplanares y reconstrucciones 3D , tiene la virtud de analizar
volimenes espaciales, superando a las imagenes cefalométricas convencionales,
pero esta afirmaciéon no ha sido universalmente validada (284:285). De otro lado la
RM permite analizar los depdsitos de agua y grasa que tienen las paredes
faringeas, lo que tiene interés ya que se ha demostrado que estos depositos se
relacionan con la severidad del SAHS (284). El estudio de la seccion de la faringe en
RM ha permitio a algunos autores encontrar una disminucion de la superficie
luminal y una variacidn en la forma de la seccion, que se hace mas circular o

eliptica con eje mayor sagital en los pacientes con SAHS, en contraposicion con la
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forma eliptica de eje transversal que se observa en los sujetos normales (283). Al
margen de la posible eficacia diagnodstica de la CT y RM, lo cierto es que dado el
numero de sujetos que presentan sospechas de SAHS se hace imposible realizar
estos estudios de forma rutinaria en los mismos, dada la desproporcion entre

ventajas, costes y la disponibilidad real de acceso a esas exploraciones.

Otras exploraciones posibles en el paciente con SAHS son la rinomanometria (286,
la reflectometria acustica (287), la medicién de las presiones diferenciales en la via

aérea superior y la electromiografia de la musculatura de la misma (z28s).

La exploracion del paciente con presunto SAHS debe contemplar una espirometria
en pacientes con sospecha de comorbilidad de enfermedad respiratoria, tos
crénica y disnea, asi como en los que cumplan criterios de bronquitis crénica,
fumadores de mas de 40 afios o ex fumadores de menos de 1 afio y sujetos con

obesidad mérbida (IMC > 40) y/o comorbilidad relevante (172).

Esta indicada la electrocardiografia si existe hipertension arterial o alteraciones
clinicas sugestivas de cardiopatia y la ecocardiografia se estima necesaria si hay
SAHS severo, dada la frecuencia en estos pacientes de hipertension arterial,
miocardiopatia dilatada e hipertensiéon pulmonar. La radiografia de térax esta

indicada si hay sospecha de enfermedad o respiratoria (172).

Desde el punto de vista analitico se recomienda la realizacion de un lipidograma,
glucemia y hematimetria, estando justificada la solicitud de hormonas tiroideas si
existen indicios clinicos de alteracién tiroidea, especialmente de hipotiroidismo

(289,290).
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La existencia de alteraciones dentales y periodontales requieren interconsulta con
el Odontdlogo, dado que algunos de estos pacientes podrian ser tributarios, caso
de identificarse roncopatia y/o SAHS leve o moderado, de adaptacion con protesis
de avance mandibular para la que es necesaria una evaluacion odontolégica y,

acaso, un tratamiento ulterior que persiga una adecuada salud oral.

1.e.vi Polisomnografia.

La polisomnografia es una exploracibn médica que consiste en registrar
numerosas variables fisioldgicas durante el suefio del sujeto estudiado a fin de
analizar la situacion de los distintos pardmetros registrados. El procedimiento
permite determinar la calidad y cantidad de suefio e identificar los posibles
eventos respiratorios y su repercusién neurofisiolégica y cardiovascular.
Coloquialmente a la polisomnografia se le denomina “estudio de sueno” y no deja
de ser un analisis multiparamétrico de multiples variables fisiol6gicas durante el
suefio normal del sujeto. Los parametros estudiados en el curso de una

polisomnografia son los siguientes:

o Electroencefalograma. El nimero de electrodos registradores de la
actividad no debe ser menor de 2 (C3 y C4, centrales derecha e izquierda) y
preferiblemente debieran de ser dos mas (01 y 02, occipitales), ya que en
su conjunto se registra mejor la actividad electroencefalografica. El uso de
mas electrodos no hace que la exploracidon pierda eficacia y podria, en

determinados casos, ser conveniente (171,172).

e Electrooculograma, que usa dos electrodos para registrar los movimientos

de los ojos, captando las sutiles diferencias de potencial existentes entre la
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retina y la cornea del ojo que se hacen evidentes al movilizar los globos
oculares. Su valor es clave en la identificacién de los movimientos rapidos

de los ojos, propios del suefio REM.

Electromiografia de la musculatura submentoniana y del musculo tibial
anterior, para determinar el estado de actividad del musculo genihiodeo y
de la movilidad de las extremidades inferiores. Los electrodos colocados en
extremidades inferiores pueden ser piezoeléctricos o de cazoleta; es
conveniente recoger los movimientos de la posicién corporal durante el

sueno.

Electrocardiograma (ECG) en el que no es preciso usar todas las
derivaciones habituales del ECG diagnéstico ya que con dos derivaciones
puede captarse la actividad electromiogénica cardiaca precisa para evaluar

la funcién cardiaca durante el sueifio.

Analisis del flujo ventilatorio. El flujo oral y nasal se captan mediante
neumotacografos o termistores. El termistor capta las apneas y las
hipopneas con ventaja. La mejor opcién es un termistor oral y una canula

nasal

Analisis de esfuerzos respiratorios. Se utilizan bandas abdominales y

toracicas

Pulsioximetro, capaz de captar la saturacion de oxigeno en sangre. Se puede

colocar en la punta del dedo o en el I6bulo de la oreja

Sonda de sonido, a partir de la cual se analiza la presencia e intensidad del

ruido asociado al ronquido.
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El estudio del sindrome de resistencia aumentada de vias aérea superiores
(SRAVAS) se define como la hipoventilacion asociada a la estenosis de las vias
respiratorias altas. Cursa con presiones negativas intratoracicas negativas pero no
hay apneas ni desaturaciones, aunque se asocia a la induccién de despertares
electroencefalograficos (43291). El método idoneo para captar esas presiones
intratoracicas negativas exageradas asociadas a la SRVAS es el uso de sondas
esofagicas de presion, pero el procedimiento es invasivo, mal tolerado, lo que lo
hace poco aceptable por los pacientes y no es usada de forma habitual en la PSG

clinica, usdndose otras alternativas, ya comentadas.

La PSG es el mejor estudio posible del suefio del paciente pero su eficacia no esta
exenta de critica, ya que estudios menos sofisticados ofrecen en algunos estudios
resultados parecidos, aunque sobre ello quepan discusiones. La PSG es caray tiene
limitada su disponibilidad, dado el ingente volumen de sujetos en los que hay
indicacion de un estudio de sueno (292,293). Asi, Duran y cols (294) ha encontrado que
un 25% de la poblacién general espafiola, en el rango de la edad media de la vida,
tiene un IAH anormal, y de ellos mas de un millén de personas necesitarian una
CPAP porque muestran un SAHOS significativo. Los nimeros son ingentes y los
laboratorios de suefio son insuficientes para abordar el estudio polisomnografico
de toda esta poblacién. Por todo ello se necesita acceder a pruebas de suefio mas
sencillas y de mayor accesibilidad y de esas técnicas nos ocupamos en el siguiente

apartado.

1.e.vii Poligrafia Respiratoria

La poligrafia respiratoria (PR) es una exploracion médica que analiza las variables

respiratorias y cardiacas, pero no las neurofisioldgicas, ya que no se colocan
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derivaciones electroencefalograficas. La PR es bastante mas barata que la PSG y
puede hacerse en el domicilio del propio paciente, usando un equipo portatil que
hace un registro que se computariza y se interpreta en dias posteriores, en una
unidad de suefio. El nimero de canales de la PR, segin equipos, son de 4 a 10. La
falta de canales que recaben informacién neurofisiolégica es un handicap ya que
no hay informacién sobre la cantidad y calidad del suefio del sujeto estudiado. La
PG estaria mas indicada en los sujetos en los que hay poca probabilidad de SAHS,
buscando descartarse la existencia de la misma. Paraddjicamente puede estar
también indicada en sujetos con presumible SAHS severo, en los que serd mas facil
demostrar el sindrome (172). Algunos poligrafos han sido validados, aunque la
sensibilidad y especificidad diagndstica es variable, oscilando entre el 30 y el 100%
respectivamente (295). En Espafia también se han validado algunos equipos, pero
como cambian y varian frecuentemente los modelos y existen algunas limitaciones
en dichas validaciones (296). En el caso de que la PR sea negativa en sujetos

sintomaticos debe procederse a indicar una PSG (297).

El Documento de Consenso Espafiol del 2005 determina que la PSG es la prueba de
referencia fundamental en el diagndéstico del SAHS, aunque acepta el uso de la PR
siempre que se realice de forma reglada y vigilada y su interpretaciéon sea hecha
por expertos en estas valoraciones. No obstante, si un sujeto presenta somnolencia
diurna importante y una PR negativa para SAHOS debe procederse a realizar otra
PSG con todos los medios y derivaciones necesarias para realizarla de forma

optimizada (172).
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1.f La cefalometria.

1.f.i Introduccion

La cefalometria es una técnica, basada en el estudio de una radiografia cefalica
estandarizada gracias a la cual, por medio del reconocimiento de una serie de
puntos estandarizados, somos capaces de trazar lineas y angulos, y obtener datos e
interrelaciones entre las distintas estructuras craneo-maxilares, duras o blandas,

que en ella se representan.

En realidad no se trata de una técnica radiolégica, sino del aprovechamiento de la
misma mediante un andlisis de puntos y medidas derivadas entre ellos. La
teleradiografia sobre la que se toman puntos y se efectian medidas, debe ser
hecha segin unas normas determinadas que nos permiten estandarizar los
resultados y compararlos con patrones normales. Las normas determinadas que
nos van a permitir estandarizar resultados, hacen referencia a la orientacién en el
espacio de la cabeza del paciente mediante tres planos o ejes que confluyen en el
centro. Estos ejes son: el vertical, el sagital y el transversal. Una mala orientacién
va a influir de manera variable sobre el resultado, llegando a provocar
distorsiones que a veces inutilizan la radiografia. Existen, para ello, una serie de
directrices como es el hecho de que en la imagen las olivas deben coincidir; De no
hacerlo, se entendera que el sujeto de estudio estd mal centrado y tiene una
rotacion en alguno de los tres ejes citados, lo que provocara desdoblamiento de

imagenes y asimetrias.

Obtener un estudio cefalométrico a partir de una radiografia lateral bien hecha es

sencillo. Unicamente se trata de realizar un trazado siguiendo los perfiles
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maxilares, dental y de tejidos blandos. Lo dnico que hay que determinar es, como

realizar dicho trazado:

- Manualmente: Consiste en calcar sobre un papel las estructuras y perfiles
de los cuales nos vamos a servir para obtener la informacién deseada. Es
tediosa, y nos obliga a hacer un calco por estudio.

- Manual y posterior digitalizacion: Conlleva el riesgo de acumular errores
durante los procesos de calco y digitalizacién de la imagen. Es arriesgado en
cierto sentido, si bien nos permite realizar tantos estudios como queramos
sin tener que repetir el primer paso.

- Digitalizacién y trazado computarizado: Gracias a un escaner de alta
generacion, se digitaliza la radiografia y un programa hace todo el trabajo.
Se elimina cualquier riesgo de error, es perfecto. El Unico inconveniente es
precio del equipo (escaner + equipo informdatico + programa de

cefalometria).

1.f.ii Historia de la cefalometria

Etimolégicamente, la palabra cefalometria procede de las palabras griegas Kephale
(cabeza) y metron (medida). Ya en el siglo XVI Leonardo Da Vinci dibujé rostros
humanos en los cuales trazaba lineas rectas que pasaban sobre diferentes puntos,
construyendo asi el primer patrén, aunque sin fines terapéuticos (298). Fue Camper
en el afio 1780 quien con fines antropoldgicos realizo las primeras investigaciones,
y describi6 un plano que resultaba de la unidn de un punto localizado en el borde
superior del meato auditivo externo con otro situado en el borde inferior del ala de
la nariz (Plano de Camper). Mas de un siglo después, en 1884 se acepté como plano

estandar de orientacion el plano de Frankfurt (situado entre el trago, en el borde
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superior del conducto auditivo externo, y el punto mas inferior del reborde

orbitario), en el Congreso Internacional de Antropologia de Frankfurt.

Los estudios antropoldgicos realizados sobre craneos, pudieron profundizarse, a
partir de 8 Noviembre de 1895, gracias al descubrimiento de los rayos X por Von
Roentgen (299). En su tesis “Antropometria radiografica del craneo”, A. ]J. Paccini
(1921) expone por primera vez la utilidad que este estudio tiene para el
conocimiento, clasificacién y anomalias del crecimiento humano (300, realizando la
primera cefalometria; este autor establecié que la precisién de las medidas
obtenidas mediante radiografia sobrepasaba a las realizadas por la antropologia
comun. Trasladé a la radiografia ciertos puntos antropolégicos convencionales ya
descritos con anterioridad (gonion, nasién y espina nasal anterior) y defini6 otros
como la silla turca y el mas superior de la proyecciéon del conducto auditivo
externo que después paso a llamarse Porion (Po). Utiliza planos y angulos, asi
como sus proporciones que toma de la antropologia. Todos estos trabajos los
realiz6 sobre una telerradiografia lateral, para la cual colocaba a los pacientes a 2
metros del tubo de rayos X, evitando de esta forma las deformaciones que se
producen al colocarlo a menos de la mitad de distancia, que era lo que se venia

haciendo (3o1).

A principios de la década de los afios 20 del siglo pasado, aparecen los primeros
analisis cefalométricos (302). Los primeros cefalostatos aparecen en la década de los
30, asociados a nombres como Holly Broadbent, Wingate Todd, Herbert Hofrath y
Paccini (303). A partir de estos descubrimientos la cefalometria se produce un
periodo en el que cada vez aparecen mas y mejores sistemas de analisis hasta

llegar a los que se usamos actualmente. En 1934 Brodie, basandose en las
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investigaciones de Broadbent, midi6 el crecimiento facial, dividiendo la cabeza en
cuatro zonas: craneal, nasal, maxilar y mandibular; determino ademas el plano
oclusal. En 1936 la técnica estaba suficientemente asentada en Europa, porque De
Coster habia contribuido a su difusion y en el Congreso de la Sociedad Francesa de
Ortopedia Dento-Facial celebrado en Bruselas, donde presenté seis
comunicaciones sobre este tema (301). Los mas conocidos analisis cefalométricos
son los andlisis de Downs (1948-1956) Steiner (1953-1960) Tweed (1954),
Rickkets y colaboradores (1972); el enfoque del “Wits” desarrollado por Jenkins
(1955) y descrito mas tarde por Johnston (1968) y Jacobson (1975-76); de Wylie y

Johnston (1952), Sassouni (1969), Bimler (1973), Eylow (1969) (3o1).

1.f.iii Aplicaciones de la cefalometria

La cefalometria se ha convertido en la herramienta diagndstica mas importante
para el ortodoncista. Cuando se presento la telerradiografia craneofacial en los
afios 30 del siglo pasado (Hofman y Broadbent por separado) nunca se pudieron
imaginar su influencia en la practica ortodoéncica clinica. Trascendi6 a la practica
como una herramienta de enorme valor descriptivo, diagnostico y pronoéstico en el
estudio de las maloclusiones dentales y las alteraciones del crecimiento de los

maxilares.

La cefalometria es una exploracién complementaria diagndstica con un valor
predictivo moderado para los pacientes sospechosos de SAHS. Existe controversia
a cerca del verdadero alcance de su utilidad con defensores y detractores de la
misma (277-281). Otra aplicacion de la cefalometria es la de observar las alteraciones
o efectos secundarios que los dispositivos de avance mandibular provocan en sus

usuarios con el tiempo. Los efectos secundarios mas notables se relacionan con la
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pérdida de la oclusion fisiolégica. Algunos autores sefialan que determinados
sujetos sometidos a tratamiento con protesis de avance mandibular para tratar un
SAHS no sufren nunca estas alteraciones, pero hay un grupo de individuos que si
pueden verse negativamente afectados, y otro grupo que incluso puede mejorar su
oclusion con el uso del dichos acanzadores (304). Otros autores sefialan que aunque
es cierto que se puede producir algunas alteraciones, estas son minimas y bien
toleradas por la mayoria de los pacientes y que los cambios dentofaciales son
despreciables (305). La cefalometria permite evidenciar estas consecuencias sobre

la oclusidn, sean cuales fueran.

1.f.iv Puntos, planos y angulos en cefalometria

Puntos convencionales

- Basion (Ba): Punto mas anterior e inferior del orificio occipital mayor.

- Nasion (Na): Vértice superior de la escotadura nasal del frontal.

- Porion (Po): Punto mas superior del conducto auditivo externo.

- Suborbitario (Or): Punto de unién entre los rebordes orbitarios inferior y
externo.

- Espina nasal anterior (SNA): Punto mas anterior de la espina nasal anterior.

- Espina nasal Posterior (SNP): Punto mas posterior de la espina nasal
posterior.

- Punto A (A): Punto mas posterior de la concavidad anterior del maxilar
superior.

- Punto B (B): Punto mas posterior de la concavidad anterior de la

mandibula.
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- Pogonion (Pg): Punto mas anterior de la mandibula a nivel medio de la
sinfisis.

- Gnation (Gn): Punto mas antero-inferior de la mandibula a nivel medio de la
sinfisis.

- Tubérculos Geni (Ge): punto mas posterior de la sinfisis mandibular, que
algunos autores identifican con el retrognation.

- Menton (Me): Punto mas inferior de la mandibula a nivel medio de la
sinfisis.

- Antegonial (Ag): Punto mas posterior de la escotadura antegonial.

- Gonion (Go): Limite mas posterior e inferior de la mandibula.

- Hioides (H): Limite anterior y superior del cuerpo del hioides.

Para obtener los planos y angulos, se utilizan distintos tipos de andlisis
cefalométricos que llevan por nombre el de sus creadores. Asi pues, utilizando los
puntos convencionales y otros mas especificos para cada estudio, podemos hacer
las cefalometrias de Ricketts, Harvold-McNamara, Mac Horris, Wits de Jacobson,
que en su conjunto incluyen muchos parametros aplicables al estudio
cefalométrico de un paciente. El estudio cefalométrico de los pacientes con SAHS
no se adapta en su totalidad a estos estudios. Es por eso que los distintos autores
que han investigado a cerca de las repercusiones orofaciales del uso de un DIO en
pacientes con SAHS han descrito sus propios estudios cefalométricos, como mas

adelante senalaremos (306-8).

1.f.v Cefalometriay SAHS
A principio de la década de los 80, se produjo la aportacién de diversas técnicas

radiograficas al conocimiento del SAHS. Asi por ejemplo, en el afio 1983, Riley y
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colaboradores publicaron los primeros estudios cefalométricos en pacientes
aquejados de este sindrome (27); Observaron que muchos de los pacientes eran
retrognaticos, tenian un paladar blando mas largo, una considerable disminucién
del espacio retrobaselingual (PAS) y un descenso del hioides con respecto al plano
mandibular (>AH-PM). En los afios siguientes, multitud de publicaciones

confirmaron estos primeros hallazgos (309).

En el afio 1985, Riley y cols. realizaron una uvulopalatofaringoplastia a 14
pacientes. En 9 de los casos la cirugia fracasé6 como tratamiento y solo en 5 de los
casos fue exitosa. Observaron, a partir de los estudios cefalométricos de los sujetos
intervenidos, que el espacio faringeo situado entre la base de la lengua y la pared
faringea posterior (PAS) en los casos en los que el tratamiento no fue bien era muy
estrecho (4-6mm), y advirtieron que dicho espacio era muy ancho en los 5 casos

en los que la cirugia resulté exitosa (10-15mm) (310).

Jamieson y cols, y Lyberg y cols, en la década de los 80, fueron mas lejos,
seflalando que encontraban relacidon directa entre hallazgos cefalométricos y el
indice de apnea-hipopnea de los sujetos con SAHS: asi, refieren entre el incremento
de la distancia que hay entre el punto hioides y el plano mandibular, ademas del

ya citado calibre del PAS, se relaciona con dicho indice (311,312).

Djuspeland y cols en 1987 (313), encontraron, tras el estudio cefalomético de sus
pacientes con SAHS que las modificaciones de los tejidos blandos pueden ser mas
importantes que los esqueléticos en la mayoria de los pacientes, encontrando que
el grosor del paladar blando medido en su region central, o la distancia entre este y
la base de la lengua, estaban asociados al SAHS. Para Strelzow y cols. en 1988 (314),

los mejores predictores de la severidad de la apnea fueron las variables
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cefalométricas de los tejidos blandos: longitud, anchura y area del paladar blando y

uvula, asi como el area lingual.

En 1989, Riley, Powell y Guilleminault (315) comprobaron en pacientes con SAHS
que, tras osteotomia sagital inferior y suspension del hioides, los no
respondedores a la cirugia tenian un angulo SNB (retrognatia) mas pequefio que
los respondedores, por lo que dedujeron que los SAOS con retrognatia importante

(SNB<749) necesitaban corregir sus anomalias dseas.

Lee y cols (2010) (316) sefialan que la cefalometria permite distinguir entre sujetos
con SAHS que resolverian su enfermedad con proétesis de adelantamiento
mandibular de los no respondedores; estos autores encuentran que la longitud del

paladar blando determina el éxito o el fracaso del procedimiento.

Recientemente se esta enfatizando el estudio cefalométrico en los sujetos con
SAHS, distinguiendo entre los obesos frente a los no obesos, ya que los parametros

de alteracién encontrados no parecen idénticos (317).
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1.g JUSTIFICACION

El sindrome de apneas-hipopneas del suefio (SAHS) se caracteriza por un cuadro
de somnolencia, trastornos neuropsiquiatricos y cardio-respiratorios, secundarios
una alteraciéon anatémico-funcional de la via aérea superior (VAS) que conduce a
episodios repetidos de obstruccion de la VAS durante el suefio, que provocan
constantes desaturaciones de la oxihemoglobina y despertares transitorios

("arousals") que dan lugar a un suefio no reparador (162318).

Las manifestaciones clinicas mas importantes se producen a dos niveles: por un
lado las apneas e hipopneas son causa de hipoxemias periédicas que se traducen
en constantes caidas de la saturaciéon de oxigeno durante el suefio; y por otro la
distorsion de la arquitectura del suefio conduce a la excesiva somnolencia durante
el dia, dishabilidades cognitivas y alteraciones de la personalidad. Desde el punto
de vista epidemiolé6gico, numerosos estudios sugieren la existencia de una relacién
entre el SAHS no tratado y la aparicién de complicaciones cardiovasculares (319),
cerebro-vasculares (181,320), accidentes de trafico (321-324), y exceso de mortalidad

asociado al SAHS (41,325-327).

Por otra parte disponemos de tratamientos utiles siendo la presién positiva
continua en la via aérea (CPAP) la terapéutica considerada como mas eficaz (328,329).
Por todo ello, se ha afirmado que la identificacién de los pacientes subsidiarios de
tratamiento, por las numerosas complicaciones que comporta, las repercusiones
socio-laborales y su negativo impacto sobre la calidad de vida y la supervivencia,
constituye un importante problema de salud (330-332). A pesar de estos hechos,
existe una considerable controversia sobre la trascendencia del SAHS,

especialmente en los casos no severos (329333334). Sin embargo, algunas
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publicaciones muestran que incluso sujetos con un IAH bajo pueden sufrir
deterioro cognitivo (335), alteraciones de la vigilancia y la ejecucion de tareas (336) y

accidentes de trafico (337) que podrian ser evitados con el tratamiento (338339).

Aunque hay un acuerdo unanime sobre el beneficio de la CPAP y su indicacién
como tratamiento de eleccion en los casos de SAHS severos, existe una
considerable controversia sobre el tratamiento de los casos leves-moderados. Asi
la  Sociedad Espafiola de Neumologia y Cirugia Toracica (SEPAR) en las
recomendaciones sobre el tratamiento con CPAP sugiere restringir este
tratamiento a los casos con un IAH > 30 en presencia de sintomas relevantes (31s) e
individualizar la necesidad de CPAP o no en los casos de pacientes con un IAH < 30
o con sintomatologia poco relevante. Un acuerdo entre las Sociedades de
Neumologia, Neurofisiologia y Neurologia utiliza un criterio similar de un IAH >
20-30 para la indicacién de CPAP (340). El criterio de un IAH > a 30 para la
indicacion de CPAP, también es utilizado por los protocolos internacionales (341).
Por otra parte, la introducciéon de la cirugia sobre la via aérea superior,
especialmente a través de técnicas como la uvulopalatofaringoplastia y sus
variantes no ofrecen garantias razonables de curacién y no estin exentos de
complicaciones (342,343). Estos resultados son mejores cuando se hace cirugia del
ronquido. Sin embargo, el tratamiento no est4 exento de complicaciones por lo en

general es pobremente aceptado en nuestro medio.

Por ello, la investigacion que permita el desarrollo de sistemas eficaces de
tratamiento para los casos leves-moderados, mas comodos y de menor coste que la

CPAP esta plenamente justificada.
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Los dispositivos intraorales son aparatos que se han disefiado para aliviar y /o
tratar la roncopatia y el SAHS, suponiendo una alternativa terapeutica a la CPAP.
Estos dispositivos consisten en protesis dentarias de autoaplicacién por el
paciente que pueden ser de varios tipos, aunque los mas aceptados por su eficacia
son los avanzadores de mandibula que son prétesis que la sitlan en protrusion,
avanzando al hueso hoides y lengua (60). La Sociedad Americana para el estudio de
los trastornos del suefio (ASDA) publicé en 1995 unas indicaciones para el empleo
de los dispositivos intraorales en el tratamiento del ronquido crénico y el SAHS
30); En este trabajo se revisaron las 21 publicaciones que contenian un total de 320
pacientes donde se habian empleado dispositivos intraorales para el tratamiento
de la roncopatia y el SAHS. A pesar de las dificultades que conllevaba la
comparacién de los diferentes estudios, pudo comprobarse que el ronquido
autoreferido, mejoraba o desaparecia en la mayoria de los pacientes. Asi mismo el
IAH se redujo de una media de 49 a 19 y, aproximadamente, en el 50% de los
pacientes el IAH bajo6 por debajo de 10. Sin embargo, en el 40% de los pacientes el
tratamiento no fue eficaz. Este estudio meta-analisis concluia que a pesar de los
limitados datos disponibles entonces, los dispositivos intraorales podrian
constituir una alternativa terapéutica en el tratamiento del ronquido crénico, y los
pacientes con SAHS leve-moderado o aquellos que teniendo SAHS grave

rechazaban o no toleraban el tratamiento con CPAP.

Los trabajos publicados sugieren que existe un papel de los dispositivos
intraorales en el tratamiento de la roncopatia y el SAHS, aunque son necesarios
estudios controlados que permitan establecer de forma mas precisa sus

indicaciones. Una revision de Cochrane realizada en el 2006, recomienda la

83



terapia mediante dispositivos intraorales en sujetos con SAHS moderada, e incluso
en aquellos con SAHS severo que no toleran la CEPAP (32). Recientemente, un
estudio coste-eficacia de dichos dispositivos confirman que retinen condiciones
para ser una alternativa adecuada en los sujetos que no toleran o no aceptan el
tratamiento con CPAP (344). No obstante, aunque se considera que son una
alternativa terapéutica adecuada en el tratamiento del roncopata con SAHS siguen
existiendo aspectos inciertos en su uso y se hacen encarecidas recomendaciones
para continuar las investigaciones sobre la eficacia de estos dispositivos

intraorales (329).

De otro lado, los efectos secundarios del uso de los dispositivos intraorales han
sido discutidos en varios trabajos, encontrandose tolerancia variable en los
distintos estudios. Los principales efectos secundarios son pequenas molestias
matutinas a nivel mandibular tras despertarse en la fase inicial y que desaparecen
tras la adaptacion. Como complicaciones tardias se han descrito tres pacientes que
sufrieron dolor a nivel de la articulacién temporo-mandibular y que desapareci6 al
suspender el dispositivo. También se ha descrito pacientes que sufrieron como
consecuencia del uso de los dispositivos intraorales problemas de malolcusién

dental (345-350).

Aunque hay mas de 170 publicaciones de impacto sobre los dispositivos
intraorales realizadas entre 1982 y los ultimos afios de esta primera década del
siglo XXI (154351) la utilizacién de los mismos en el tratamiento del SAHS es
relativamente poco comun y el andlisis de los distintos estudios publicados
comparten muchas veces algunas limitaciones comunes entre las que caben

destacar:
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1) La mayoria de los trabajos son estudios no controlados.

2) Con frecuencia no se emplea una medida objetiva del ronquido sino que se
realiza esa medida basandose en cuestionarios de respuesta subjetiva.

3) Los estudios no se han realizado en el laboratorio de suefo, y sus condiciones
son menos consistentes con la realidad del paciente.

4) El periodo de seguimiento es en todos los pacientes es bajo y el tiempo de los

sujetos empleando el dispositivos intraorales es muy escaso.

Los estudios con dispositivos intraorales publicados hasta ahora sugieren unos
buenos resultados en el control del ronquido y reduccién del IAH. Sin embargo la
mayor parte de los estudios no se llevado a cabo ningin estudio controlado con
placebo, ni se ha utilizando para toda la muestra la polisomnografia convencional
en el hospital (control del SAHS) y la poligrafia cardio-respiratoria en el domicilio
(control del ronquido). Este estudio pretende cumplir con esas premisas, ya que
incluye estudios realizados en parte en el domicilio del paciente, lo que permitira
evaluar mejor los resultados del control del ronquido, no sélo por cuestionarios,
sino objetivamente mediante un micréfono sensible y el control de la postura de
sueio en el ambiente del hogar, lo que es mas consistente con la realidad del
paciente que el laboratorio de suefio. También incluye estudios mediante PSG en la

Unidad de sueio, realizando PSG clinicas completas.
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1. h OBJETIVOS DEL ESTUDIO

1.h.i. Objetivo general
Evaluar la eficacia y la seguridad a corto plazo del tratamiento con un dispositivo
intraoral de avance mandibular (avanzador) en pacientes roncadores habituales

con SAHS leve-moderado, en comparaciéon con placebo.

1.h.ii Objetivos especificos
Comparar en los pacientes roncadores habituales con SAHS leve-moderado, los
efectos del tratamiento con el dispositivo intraoral (avanzador) y el placebo a los 3

meses de su utilizacion en los siguientes parametros:

1. Ronquido, por cuestionario y por medicién objetiva con micré6fono en
domicilio.

2. Variables respiratorias y neurofisiolégicas durante el suefio, medidas en
domicilio y laboratorio. (IAH, saturaciéon de oxigeno, indice de arousal,
estructura del suefo).

3. Determinar si existe alguna variable cefalémetrica que se relacionen con la
respuesta terapeuttica al dispositivo intraoral.

4. Tension arterial.

5. Estado subjetivo del sujeto durante el suefio y durante el dia.

6. Efectos secundarios indeseables.

1.h.iii Objetivo secundario
Evaluar el grado de cumplimiento y adherencia al tratamiento en estos pacientes

asi como estudiar la seguridad del sistema.
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1.i HIPOTESIS DEL ESTUDIO

El dispositivo intraoral de avance mandibular (avanzador) es eficaz en el
tratamiento de la roncopatia crénica y del SAHS leve-moderado y superior al

placebo en el control de las siguientes variables:

1. Reduccién/supresion del ronquido por cuestionario y medido por
micr6fono en domicilio.

2. Reduccion/normalizacién del IAH medido por polisomnografia
convencional en el laboratorio de suefio y/o disminucién del nimero de
apneas e hiponeas.

3. Mejoria en los indices de saturacion minima y de la saturacién media de
oxigeno.

4. Mejoria subjetiva en la calidad del suefio y la vigilia del usuario.

5. Existencia de algunos parametros cefalométricos correlacionados con los
resultados respiratorios del uso del avanzador.

6. Disminucion de la tension arterial.

7. Ausencias de efectos secundarios relevantes.
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2. MATERIAL Y METODOS

El estudio consiste en un ensayo clinico prospectivo, aleatorio, doble ciego,
cruzado y controlado con placebo, en sujetos roncadores crénicos con SAHS leve-
moderado seleccionados de entre los referidos a la Unidad de Suefio del Hospital

Txagorritxu por sospecha clinica de SAHS.

2.a Ambito del estudio.

Pacientes referidos a la Unidad de Suefio del Hospital Txagorritxu por sospecha

clinica de SAHS.

2.b Criterios de inclusion en el estudio.

Pacientes mayores de 18 afos, roncadores habituales diagnosticados de SAHS
leve-moderado mediante polisomnografia convencional y reclutados de manera
consecutiva, que dispongan compafiero-a de habitacién-cama con capacidad para

suministrar informacion.

Se considera roncador habitual a todo paciente cuyo compafiero-a de cama
manifieste roncar mas de cinco dias por semana y que sea corroborado con la
comprobaciéon de un ronquido objetivo medido mediante poligrafia cardio-
respiratoria en domicilio (Mesam IV) donde se compruebe al menos un 30% del

periodo nocturno con ronquido evidente.

Se considera un SAHS leve-moderado a todo paciente que presente un indice de
apnea-hipopnea, mediante polisomnografia convencional > 5 y < de 30. Por ello, el

indice de apnea-hiponea por hora de suefio (IAH) de los sujetos incluidos en el
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estudio debe ser menor de 30. De forma complementaria, el paciente no debera

tener excesiva somnolencia durante el dia (ver criterios de exclusion).

Los pacientes seran informados de la finalidad del estudio y de las dos opciones
terapéuticas del mismo (proétesis presuntamente eficaz y placebo presuntamente
ineficaz), asi como de los controles que deberan seguir. El consentimiento
informado serd por escrito y los pacientes no podran formar parte del estudio

hasta que no acepten y firmen su participacién en el mismo.

2.c Criterios de exclusion

Se consideran criterios de exclusion del estudio a los pacientes que cumplen una o

mas de las siguientes caracteristicas:

1. Sujetos con profesién de riesgo y somnolencia moderada o severa durante el
dia. Se consideran profesiones de riesgo a los conductores profesionales, los
trabajadores de la construcciéon en andamios o situaciones peligrosas, los
trabajadores con maquinaria peligrosa para el mismo o para otros y los
trabajadores con aparatos o controladores en los que un error pudiera tener
graves consecuencias.

2. Cardiopatia coronaria, enfermedad vascular aguda (menor de tres meses) o
enfermedad pulmonar obstructiva crénica severa (EPOC) con una FEV1/FVC <
60% o en tratamiento crdnico con teofilinas.

3. Problemas de articulacion temporo-mandibular.

4. Pacientes con capacidad de desplazamiento hacia adelante de la mandibula

inferior a 6 mm (protrusién voluntaria < a 6 mm).
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5. Pacientes con menos de 10 piezas dentarias en cada arcada dentaria, que
imposibiliten la implantacidon de la proétesis.

6. Periodontitis.

7. Pacientes con reflejo nauseoso elevado que impide la aplicacion del avanzador.

8. Trastornos severos del estado cognitivo (enfermedades neuroldgicas o
psiquiatricas graves), pacientes que no sepan leer ni escribir cuyas respuestas a
los cuestionarios no sea valida y pacientes con tratamiento crénico con
farmacos depresores del SNC.

9. Pacientes cuyas respuestas a los cuestionarios puedan estar influenciadas por
las consecuencias de enfermedades crénicas graves: pacientes con neoplasias
en fase terminal o enfermedades cronicas debilitantes terminales y/o en fase
de reagudizacién.

10. Mujeres embarazadas desde los 3 meses hasta los 3 meses posteriores al

puerperio.

2.d Calculo del tamaiio de la muestra

El calculo del tamafio muestral se ha realizado tras explorar el necesario para,
utilizando un disefio cruzado, detectar un efecto minimo en los resultados finales
principales relativos a la proporcién de roncadores, la proporciéon de personas con
un IAH > 5, la distribucién del IAH y la distribucién del nimero de ronquidos por
hora de suefio. En los calculos se ha planteado un error alfa de 0,05, una potencia
estadistica (1-beta) del 90% y las pruebas de hipdtesis bilaterales. Asi, seran
necesarios 30 pacientes para detectar una diferencia de al menos 0,35 en la
proporcion de sujetos roncadores o con un [AH > 5 (0,95 frente a 0,60), asumiendo

una proporcion de pares discordantes (maxima) de 0,45, y utilizando la prueba de
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McNemar de igualdad de dos proporciones apareadas. Si el nimero de sujetos
aumentara a 40 la potencia estadistica para detectar la diferencia seria mayor del
99%. En el caso del IAH, 40 pacientes permitirian detectar una diferencia en las
medias del [AH de al menos 9,5 [34,0 frente a 24,5 6 26,0 frente a 16,5, de acuerdo
con los datos del Clark y cols (349) y Ferguson y cols (350) asumiendo una desviacion
estandar de las diferencias de 18, y utilizando una prueba de la t para datos
apareados. En lo que se refiere al nimero de ronquidos objetivamente medidos
por hora de tiempo en cama, 40 pacientes permitirian detectar una diferencia en
las medias de 12,7 (24,0 -datos de nuestros pacientes- frente a 11,3) asumiendo

una desviacion estandar de las diferencias de 24,1.

2.e Diseiio del estudio

Todos los pacientes antes de formar parte del estudio habran sido evaluados
clinicamente mediante anamnesis y exploracién completas. Todos los pacientes
deberan pasar al menos una parte de este proceso clinico en presencia de un
compafiero/a, con los que comparten cama. A todos ellos se les tomaran los datos
que hacen referencia a su tension arterial. Todos los sujetos del estudio pasaran
por una polisomnografia convencional donde se evidencie que cumplen los

criterios de inclusién en relacién a la roncopatia e IAH.

Antes de asignar las secuencias del estudio, los pacientes seran evaluados por el
Odontologo quien finalmente establecera que no exista ninguna contraindicacion,
desde el punto de vista estomatoldgico (ver criterios de exclusion), para ser

incluidos en el grupo de estudio.
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Los pacientes seran asignados de forma aleatoria y cruzada para recibir una de las

dos posibles secuencias de tratamiento:

1) SECUENCIA A (20 pacientes): 2 semanas de "lavado" sin tratamiento, seguidas
de 4 semanas de adaptacion y estandarizaciéon de la proétesis a estudio
(avanzador) y 12 semanas de utilizacion. Una vez finalizado este periodo el
paciente pasara 2 semanas sin tratamiento (lavado) seguidos de 4 semanas de
adaptacion y estandarizacién de la placebo y 12 semanas de utilizacion del
placebo.

2) SECUENCIA B (20 pacientes): 2 semanas de “lavado” sin tratamiento, seguidas
de 4 semanas de adaptacion y estandarizaciéon del placebo y 12 semanas de
utilizacién. Una vez finalizado este periodo el paciente pasara 2 semanas sin
tratamiento (lavado) seguidos de 4 semanas de adaptacion y estandarizacion

del avanzador y 12 semanas de utilizaciéon del mismo.

La asignacién a cada secuencia de tratamiento se efectuara aleatoriamente por
sistema de sobre cerrado. Esta asignacion se realizard por parte de los
Odontdlogos y serd ciega para los investigadores implicados en las pruebas
complementarias y el andlisis de los resultados. Dado que participan en el estudio
dos Odontoélogos, la asignacidn se hara en dos bloques para que cada grupo esté

constituido por el mismo niimero de pacientes.

Ambos grupos serdn evaluados al inicio del tratamiento, al finalizar el periodo de
lavado de 4 semanas, al finalizar los periodos de adaptaciéon a la prétesis de 4
semanas y al finalizar las 12 semanas de cada uno de los dos periodos de
tratamiento. Desde el inicio del tratamiento se realizaran controles telefénicos
mensuales al paciente para evaluar la evolucion del estudio y asegurar una buena

adherencia al tratamiento.

92



Dentro del equipo de investigacion s6lo los Odontdlogos conoceran el tipo de
protesis inicialmente asignado a cada paciente, pero desconoceran cualquier
resultado de las pruebas efectuadas a los pacientes hasta la finalizacién del
estudio. De la misma forma los investigadores implicados en los controles clinicos
y en el analisis de las pruebas realizadas desconoceran, hasta la finalizacién del

estudio, el orden del tratamiento administrado a los pacientes

2.f Protesis utilizadas en el estudio.

2.fi La proétesis Klearway™(DIO-estudio). Los Odontdlogos realizaran moldes
dentales de ambas arcadas dentarias del paciente y los remitirdn al protésico
especializado en su fabricacién mecanica (Compafiia Europea de Productos
Médicos). Una vez esté disponible la proétesis los Odontoélogos la adaptaran y haran
lo reglajes necesarios al paciente para conseguir un avance mandibular “suficiente”
en torno a 8 mm, con al menos un 70% de la maxima capacidad protusiva de la
mandibula. Esta fase puede requerir varias visitas a los dentistas y se dispondra de

un plazo maximo de 4 semanas.

La prétesis Klearway™ es un vanzador mandibular que se fabrica con una resina
acrilica elastica, es resistente a temperaturas elevadas y ligeramente blanda a la
temperatura corporal lo que permite un mayor confort en el interior de la boca y
favorece su retenciéon durante el periodo nocturno. Esto es especialmente
importante en pacientes que han sufrido una pérdida significativa de piezas
dentarias. La retencién del aparato en la boca sin desplazamientos parece
favorecida al permitir la extensidon de las caras labial y lingual del sistema a una
disposicion que usariamos para de una férula de descarga convencional. El

dispositivo también permite los movimientos laterales y verticales de la mandibula
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durante el suefio hasta 1-3 mm para los movimientos laterales y entre 1-5 mm
para los movimientos verticales. Esta movilidad reduce el riesgo de problemas en
la articulacién temporo-mandibular y dolores musculares. Ademas este sistema
ofrece la posibilidad de tener una respiracién bucal en aquellos pacientes que
sufren obstruccién nasal. De forma adicional, el dispositivo permite que el paciente
pueda deglutir, morder, toser, beber liquidos durante la noche sin necesidad de

retirar la protesis.

2.fii La protesis placebo (DIO-placebo). Resulta complejo el disefio de un
dispositivo intraoral como placebo. Lo ideal seria que fuera idéntico al avanzador
pero que no produjera avance mandibular. Diseflar una proétesis neutra es
técnicamente posible, pero podria no ser un buen placebo si no aseguramos que no
produce avance mandibular. El hecho de separar las arcadas dentarias para
mantener el placebo en la boca podria tener un efecto de desplazamiento a nivel de
la articulacién temporo-mandibular (ATM). Por ello un buen placebo deberia
envolver ambas arcadas dentarias, sin casi separarlas y deberia permitir la
apertura bucal sin provocarla. Por otra parte, el paciente no debe ser capaz de
diferenciar que tipo de prétesis esta usando (placebo o estudio) no sélo porque la
forma sea similar, sino también porque ambas producen un "efecto similar" en la
boca del paciente. Este tipo de proétesis serd disefiada por los Odontélogos
implicados en el estudio y fabricada por los protésicos. Se comprobara

especificamente que el placebo no produce casi ningiin avance mandibular.
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2.g Variables a analizar en el estudio

Las variables a analizar se determinaran segun los diferentes periodos del estudio
y participaran en ellas, secuencialmente, distintos especialistas médicos y

odontdlogos, enfermeras y personal colaborador

2.g.i Historia clinica y exploracion fisica. Estudio basico del paciente para su
posible inclusién en el estudio y detectar criterios de exclusién por lo que debe
recogerse la existencia de patologia crénica previa y la necesidad de tratamiento.
Este estudio incluye, ademdas la edad, profesiéon y nivel de escolarizacion. Esta
exploraciéon sélo se realizard al comienzo del estudio, salvo la exploracion
odontolégica que evaluara la salud oral, dental, la ATM y las relaciones maxilo-

mandibulares al finalizar los tratamientos.

2.g.ii Datos antropométricos y de tension arterial. Edad, peso, talla, indice de
masa corporal. La tension arterial se determinara segtiin las normas de la American
Society of Hypertension (352353). Estas medidas se realizaran en la fase inicial del
estudio, al final de cada uno de los periodos de lavado, de la adaptaciéon de la

protesis y del final del tratamiento con la proétesis.

2.g.iii Determinaciones clinicas. Se realizard una espirometria, un electro-
cardiograma y una Rx de térax en posicion postero-anterior al inicio del estudio.
Estas pruebas forman parte del protocolo basico del estudio de SAHS por lo que no

suponen exploraciones afiadidas.

2.g.iv Sintomas relacionados con el SAHS. Estos datos se recogeran mediante
un cuestionario en el que se interrogara la presencia de sintomas relacionados con

el SAHS y su intensidad. Estas medidas se realizaran en la fase inicial del estudio, al

95



final de cada uno de los periodos de lavado, de la adaptacion de la protesis y del

final de cada periodo de tratamiento con la protesis utilizada.

2.g.v Evaluacion subjetiva del ronquido. Los sujetos del estudio, y sus
compafieros de cama, al finalizar las 12 semanas de uso del placebo y al final de las
12 semanas del avanzador, seran interpelados del siguiente modo:

Comparando con basal ;como estdn sus ronquidos?. Las respuestas posibles que el

sujeto puede seleccionar son las siguientes:
o Han aumentado mucho
o Han aumentado algo
o Sin cambios
o Han disminuido algo

o Han disminuido mucho

Los resultados considerados como exitosos seran los de los sujetos que respondan

“has disminuido mucho” o “han disminuido algo”.

2.g.vi Evaluacion subjetiva del estado del sujeto durante el suefio y durante
el dia. Los sujetos del estudio, y sus compafieros de cama, al finalizar las 12
semanas de uso del placebo y al final de las 12 semanas del avanzador, seran
interpelados del siguiente modo:

Comparado con la situacién basal ;Qué tal duerme ahora?

Comparando con basal ;que tal se encuentra durante el dia?.

Comparando con basal ;que tal esta de humor?.

Comparando con la situacién basal, usted, como compaifiero de cama ;Qué tal

duerme?
Para cara item las respuestas posibles seran:
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o Mucho peor
o Algo peor

o Sin cambios
o Algo mejor

o Mucho mejor

Se considera mejoria si el sujeto responde “Mucho mejor” o “Algo mejor”.

2.g.vii Polisomnografia convencional (PSG). Realizada en el laboratorio de
suefio del hospital Txagorritxu. La presencia o ausencia de apneas e hipopneas
durante el suefio se establecera segin los resultados de una PSG efectuada a lo
largo de toda la noche con un poligrafo convencional (Sistema Alice 3 de
healtdyne) segin los pardmetros estandar de: Electroencefalograma (C3-A2, C4-
A1), electrooculograma, electromiograma (mentoniano y tibial bilateral),
electrocardiograma (V2 modificada), esfuerzo respiratorio mediante bandas de
resistencia toracica y abdominal, flujo aéreo mediante termistor nasal y bucal, y
SO2 mediante pulsioximetro de dedo (Palco laboratories P-340) y medidor de
ronquidos con micréfono selectivo. La PLS sera interpretada de forma manual en
épocas de 30 segundos, segin los criterios de Rechschaffen y Kales (354) y siguiendo
las directrices de la SEPAR (355,356). Se identificaran: Tiempo de registro, tiempo de
fases NoREM [, II, Il y IV, tiempo de REM, eficiencia de suefio y eficacia del suefio,
numero de apneas e hipopneas, tipo de apneas e hipopneas, tiempo total en apnea
e hipopneas, indice de apneas e indice de apnea/hipopnea (IAH), porcentaje de
suefio pasado en apnea, duracién maxima y media de las apneas y tipos de apneas
(obstructivas, centrales o mixtas). También se medira la saturacion de oxigeno

(Sa02) inicial, media, minima y porcentaje de SaO2 por debajo del 90% asi como
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numero e indice de arousals. El tiempo minimo de registro sera de 6 horas y el
tiempo minimo de suefio para considerar el registro valido para su analisis sera de
180 minutos de suefio. Los criterios para definir apneas e hipopneas seran los
siguientes: Apneas: Cese completo o casi completo (>90%) de flujo naso-bucal
durante el menos 10 segundos. Las apneas se categorizaran como obstructivas si se
acompafan de esfuerzo toraco-abdominal; centrales si éste esta ausente y mixtas
cuando compartan ambas situaciones en una sola apnea. Hipopneas: Reduccién del
flujo naso-bucal medido por termistor, >50% e <90%, de al menos 10 segundos de
duraciéon y que se acompafie de una desaturacién de al menos un 4% y/o un
arousal segun los criterios de la ASDA (357). De acuerdo con otros autores (42)
consideramos que un IAH superior a 5-10 es anormal. La PSG se realizara al inicio

del estudio y al final de las semanas de cada uno de los periodos de tratamiento.

2.g.viii Poligrafia cardio-respiratoria (Mesam IV). Es un sistema ambulatorio
de registro digital de 4 canales, pequefio tamafio (190mm X 135mm X 45 mm) y
bajo peso (incluidas 6 pilas AA de 1,5 pesa 892 g). El sistema dispone de una
memoria de 128 Kilobytes y permite almacenar informacién durante 18 horas.
Para su utilizacion es preciso disponer de un PC IBM compatible. El aparato regis-
tra: 1) Variaciones de la saturaciéon de oxigeno. Es medida con un sensor de dedo
mediante un pulsioximetro comercial (Catalyst Co), que estd integrado en el
MESAM IV. Los resultados de la oximetria son almacenados cada dos segundos. 2)
Variaciones de frecuencia cardiaca. Se filtra un canal de ECG para detectar
intervalos RR con una frecuencia de 6 veces por segundo que compara de forma
simultanea con los ciclos precedentes almacenados en su memoria. 3) Ocurrencia

de ronquidos respiratorios. Mediante un micr6fono encapsulado y protegido
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colocado sobre el yugulum, que es capaz de estimar el volumen sonoro total y
luego filtrar los sonidos entre 50 y 800 ciclos/segundo (en los que habitualmente
se producen los ronquidos) que compara con el volumen total. Si la proporcion es
superior al 50% se produce una sefial identificada como un ronquido. Si este
volumen excede de un umbral prefijado (> 1,1 mV a 1000 ciclos/segundo) se
considera que se ha producido un ronquido fuerte. 4) Sensor de posicidn corporal.
Se trata de una pieza redondeada de 18 mm X 50 mm que se coloca en la parte
inferior del esternén. En su interior hay una bola de oro que puede caer en cinco
posiciones (de pie, supino, izquierda, derecha y prono). Los resultados del sensor
se almacenan cada 10 segundos. El sistema es capaz de almacenar hasta ocho
seflales por segundo. Una vez finalizados el almacenamiento de los datos, estos
son procesados en el PC y pueden ser impresos. El aparato es capaz de hacer una
lectura automatica (version 3.32) o manual mediante la interpretacion de un
registro grafico en épocas de 10 minutos. El equipo ha sido previamente validado
por el equipo de suefio de Txagorritxu en 150 pacientes estudiados
simultdneamente con PLS y MESAM IV y enviados a la unidad de suefo por
sospecha de SAHS (358). Los mejores resultados los hemos obtenido con la lectura
manual: Area bajo la curva ROC de 0,939 y el mejor punto de corte es un Indice de
eventos >14 para considerar a un MESAM IV como positivo para el diagnéstico de
SAHS [Sensibilidad 97,8% (I.C 95% 94,7%-100%), especificidad 78,3% (I.C 95%
67,9%-88,8%)]. No obstante en este estudio el Mesam IV s6lo se empleara para
estimar objetivamente el ronquido en domicilio y sus caracteristicas por lo que no
se utilizara para evaluar el SAHS, que se llevara a cabo mediante la
polisomnografia convencional en toda la muestra. El Mesam IV se realizara al inicio

del estudio y al final de las semanas de cada uno de los periodos de tratamiento. Se
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determinaran la Sa02 inicial, media y minima asi como el tiempo de SaO2 por
debajo del 90%. También se controlara la posicién corporal y su relacion con los
diferentes eventos. En cuanto al ronquido, se determinara su intensidad, el nimero
de ronquidos por hora de registro, el porcentaje de tiempo de registro con
evidencia del ronquido y su relaciéon con la postura de suefo. Los datos de la
polisomnografia y del Mesam IV seran interpretados por un neurofisiélogo y un
neumologo, respectivamente y se leeran de forma ciega utilizando cédigos en lugar
de nombres para la identificacién de los pacientes. El mismo sistema sera

empleado en la recogida de los datos.

2.g.ix Cumplimiento horario en el uso de la protesis. El cumplimiento se
recogera segun la declaracién del paciente y con el consenso de su acompafiante. Si
no hay consenso primara la declaracién del paciente. En cada control se recogeran
el nimero de noches por semana que usa la protesis desde el ultimo control
efectuado y el nimero medio de horas por noche de uso. La media horaria de uso
del sistema se estimara multiplicando el nimero de noches por semana que usa la
protesis por el nimero de horas por noche dividido por siete. Asi una persona
cuyo ultimo control fue realizado hace 12 semanas y que refiere haber usado la
protesis 5 dias por semana y una media de 6 horas por noche, su cumplimiento

estimado sera:

5 dias/semana X 6 horas/ noche

------------------------------------------ x100 = 4,3 horas pordia

7 dias

Si el paciente hubiera tenido diferentes cumplimientos en distintas semanas se
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hara la media para cada semana y se hara el promedio final. Se considerara un
“buen cumplidor” cuando la media de horas sea igual o superior a 4 horas por
noche (359). Los pacientes “malos cumplidores” no seran sacados del estudio y sé6lo
se consideraran fracaso terapéutico cuando no toleren en absoluto alguna de las
protesis o hubieran de ser retiradas por la aparicion de efectos indeseables. Estas
medidas se realizaran en la fase inicial del estudio, al final de cada uno de los
periodos de lavado, tras la adaptacion de las prétesis y del final de cada periodo de
tratamiento con la prétesis. Para cada paciente se realizardn controles telefénicos
de “refuerzo” con la adherencia al tratamiento y tanto el equipo de odontélogos

como los médicos clinicos insistirdn en el cumplimiento en cada visita.

2.g.x Medidas higiénico dietéticas. Se instruira a todos los pacientes sobre
medias generales de pérdida de peso, abstinencia de alcohol, farmacos sedantes e
higiene del suefio:

a. Dieta Se recomendarad la pérdida de peso en los pacientes con
sobrepeso y obesidad (indice de masa corporal > 25 Kg/m?2),
recomendado la dieta y consejos por escrito, que serd entregado al
paciente para que lo siga en su domicilio. El paciente leera durante la
primera visita todos los consejos y se comprobarda que los haya
comprendido correctamente. En cada visita se interrogard por el
seguimiento de la dieta, realizando las preguntas que constan en la
hoja de recogida de datos.

b. Abstinencia de alcohol Se recomendara la abstinencia de alcohol en

cada visita, especialmente a partir de las 18 horas. En cada visita se
registrara el consumo el consumo de alcohol.

c. Abstinencia de farmacos depresores del SNC No estan permitidos y
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se considerara una violacién de protocolo. Si su uso es superior a dos

semanas el paciente saldra del estudio.

d. Higiene de sueifio Se recomendara habitos correctos de sueno en

todos los pacientes, con suficiente nimero de horas de suefio y la

evitacion del decubito supino para dormir.

2.gxi Variables cefalométricas. Se obtendran mediante cefalometria

lateral realizada al final de la espiracién con el paciente sentado y

despierto segin técnica estdndar (360). La cefalometria se realizara al

inicio del estudio (situacién pre-tratamiento). Las radiografias seran

analizadas sefialando los puntos que permitan realizar las siguientes

identificaciones y medidas:

il

iil.

iv.

Vi.

PAS: Es el espacio aéreo posterior y representa la distancia
desde la base de la lengua a la pared posterior de la faringe
medida por una linea dibujada desde el punto B al Go.

MPH: Indica la posicién del hueso hioides en relacién con el
plano de la base mandibular.

PNS-P: Distancia desde la espina nasal posterior a la parte
mas alejada del paladar blando. Indica la longitud del paladar
blando.

SNA: Angulo formado por la linea que va desde la silla turca al
nasion (SN) y AN.

SNB: Angulo formado por la linea que va desde la silla turca al
nasion (SN) y BN.

MPHGE: angulo entre las lineas H-GE y MP, que indica el grado
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de horinzontalidad de la lengua.
vii. DM: Mediante Tele radiografia especifica, también se medira
la distancia desde el borde externo del conducto auditivo

externo hasta el condilo mandibular.

2.g.xii Manejo y almacenamiento de datos. Todos los datos se recogeran en un
cuaderno editado a tal efecto y se almacenaran en un soporte magnético. Las
ausencias de informacidn o las discrepancias evidentes serdn consultadas con los
investigadores responsables y, en su caso, subsanadas. La inclusién de los datos
sera por mecanismo de doble entrada para evitar los errores de transcripcion. El
programa de recogida de datos se realizara con el sistema Blaise que permite
diferentes niveles de seguridad en la informacién estableciendo rangos para
minimizar los errores. La persona encargada de la entrada de datos desconocera el
grupo de tratamiento asignado a cada paciente y no habra tenido una implicacién

directa en el estudio.

El analisis descriptivo de los datos incluira el estudio de la distribucién de las
variables continuas (media, desviacion estandar, mediana, rango intercuartilico) y
de los sujetos clasificados de acuerdo con los valores de las variables categoricas.
El estudio de la comparacion del efecto de los dos tipos de protesis se realizara de
acuerdo con el disefio cruzado utilizado en el proyecto de Senn @3e61). La
comparacién de proporciones (roncadores, sujetos con IAH >5, etc) se realizara
mediante métodos “exactos”, utilizando la prueba de Fisher-Irwin para datos
apareados asi como la regresion logistica condicional (LogXact. Software for exact
logistic regression. Cytel Software Corporation, Cambridge, MA, 1992). En el caso

de las variables continuas (IAH, numero de ronquidos por horas, etc) se utilizara el
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analisis de varianza para medidas repetidas, considerando como variables
independientes el individuo, el tipo de tratamiento (protesis-estudio y potesis-
placebo) y el periodo. Se explorara el posible efecto “residual” mediante un
término de interacciéon entre la variable tratamiento y el periodo. Ademas, se
estudiara el posible efecto confundente de terceras variables utilizando el modelo
de regresion logistica condicional, para las proporciones, y el andlisis de
covarianza para las variables continuas. Para las variables continuas, se realizara
un analisis paralelo aplicando la prueba de Mann-Whitney-Wilcoxon a los rangos
de las diferencias entre las dos medidas obtenidas en cada paciente al final de los
dos periodos de tratamiento proétesis-estudio (avanzador), y placebo. Para realizar
las correlaciones entre datos cefalométricos y evolucion de la IHA se usara la Rho

de Spearman.

2.h Definicion de éxito y fracaso terapéutico

1. Tratamiento exitoso.
a. Ronquido subjetivo: Disminuyen mas del 80%, mucho o algo, los
ronquidos percibidos por el compafiero de cama.
b. Ronquido objetivo Hay reduccién objetiva del ronquido/hora > 50%
o hay reduccion en el procentaje de suefio con ronquido > 50%
c. SAHS: Reduccién del IAH < 10
2. Fracaso terapéutico.
a. Diminucion del ronquido subjetivo por debajo del 80% en opinion
del compafiero de cama. Cambios en las medidas objetivas del
ronquido en procentajes inferiores a los descritos para el

tratamiento exitoso del ronquido.
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b. ITHA> 10
c. También se considerara fracaso terapéutico cuando por la razén que
sea el paciente no sea capaz de tolerar las protesis ensayadas.

d. Los empeoramientos del ronquido.

El cumplimiento horario por debajo de 4 horas no se considerard fracaso

terapéutico pero se hara constar y se tendra en cuenta en el andlisis de los datos.

2.j Enmascaramiento.

Una dificultad adicional serd el enmascaramiento de las determinaciones y las
intervenciones del estudio para poder mantener el doble ciego. Personal no
relacionado con las intervenciones asignara la aleatorizacién por el sistema de
sobre cerrado. El equipo de odontdlogos y el equipo que realizara los controles
clinicos y las pruebas de suefo no se suministraran ninguna informacién acerca de
los pacientes que, ademas, seran controlados por separado. De forma adicional,
todos los controles y resultados de las pruebas se identificaran con c6digos y no

con nombres.
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3. RESULTADOS OBTENIDOS

3.a Resultados Obtenidos

El tiempo transcurrido para completar la fase ejecutiva del estudio ha sido de
unos seis meses. Se han incluido 42 pacientes (n = 42) (98%). Dos varones y dos
mujeres, han abandonado el estudio (10%), lo que ha permitido concluir el estudio
a un total de 38 sujetos (90%). La edad media de los sujetos estudiados es de 46

(9.3) afios, siendo 33 varones (Tabla I).

La media de la maxima protrusiéon posible en la poblacién seleccionada es de
9.5(3.6) mm y, con prétesis de adelantamiento (avanzador) la maxima protrusiéon

obtenida es de 8.6 (2.8) mm. (Tabla II).

Durante el estudio la evolucion del indice de masa corporal (IMC), ha variado entre
su situacién basal que era de 27.7(3.2) y el final de los periodos de uso del placebo
fue de 29.3(9.2)(p 0.042), y del uso del avanzador que fue de 28.0(3.2)(p 0.022)
(Tabla III). En el periodo de estudio, la media de consumo de alcohol (gr/dia) ha
disminuido entre la situacion basal (20.3 gr/dia (22.8) y el periodo de estudio con
placebo (11.1 gr/dia (15.1)( p 0.004), y con avanzador (14.7 gr/dia (21.6) (p

0.017) (Tabla III).

En cuanto al cumplimiento y seguimiento obtenido en nuestros pacientes ha sido
de 6.2(1.8) horas/noche con el placebo, y 6.4(2.0) con el avanzador, habiéndose
encontrado que el 86.4% de los usuarios de avanzador y el 76% de los usuarios de

placebo han usado la prétesis durante mas de 5 horas por noche.
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La evolucion del ronquido ha sido variable en funciéon de los datos subjetivos,
aportados por el compafiero de cama, frente a la medida objetiva y fisica de los
mismos. Un 47.4% de los sujetos de estudio sefialaron que en su opinién hubo una
disminucién del ronquido durante el periodo de uso del placebo, pero ese
porcentaje se elevd a un 94.7% durante el periodo de uso del avanzador, siendo
esta segunda diferencia significativa respecto a la habida con el placebo (p<0.001)
(Tabla IV). También hay diferencias significativas (p 0.008), en la valoracién
positiva que hacen los sujetos de su suefio durante los periodos del uso del
avanzador (60 .5%) y del placebo (28.9%). En cuanto a la valoracidn subjetiva del
paciente respecto a su estado durante el dia y su estado de humor las diferencias
encontradas durante los periodos de placebo y avanzador en relacion al estado

basal no son significativas. Prueba de NcNemar. (Tabla IV).

La opinién del compafiero de cama, un parametro menos subjetivo que el anterior,
coincide en apuntar a la mejoria del ronquido en un 50% cuando usan el placebo,
frente al 87.2% cuando son usuarios del avanzador, siendo estas diferencias
significativas (p<0.001) (Tabla V). De otro lado, el compafiero de cama duerme
mejor, en comparacion con el periodo basal, cuando el paciente usa el avanzador
(74.4%) que cuando el paciente usa el placebo (31.6%) (p<0.001); Otro tanto
puede decirse de la valoracion que hace el compafiero de cama del estado animico
del sujeto de estudio durante el periodo de vigilia, ya que hay mejoria significativa
cuando el paciente duerme con el avanzador en relacion al placebo (p<0.001)
(Tabla V). No hay diferencias significativas respecto al periodo basal en cuando al
humor del paciente durante el dia, considerando el uso del avanzador vs placebo

(prueba de NcNemar)
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La medida objetiva del ronquido, tomada con equipos de medida objetiva y lectura
manual y automatica independientes, ofrece los siguientes resultados: un 15.8% de
los sujetos presentan una reduccion del nimero de ronquidos por hora superior al
50% (frente al 8.1% de reduccién habida con el placebo), no habiendo reducciéon
significativa del nimero de ronquidos por hora en mas del 50%. Por otro lado, la
reduccion del porcentaje de suefio roncado en mas del 50% se consigue en el
24.2% de los usuarios del avanzador (frente al 11.4% de los usuarios del placebo)
y estas diferencias no son estadisticamente significativas en la Prueba de NcNemar
(TablaVI). De otro lado, se aprecia que algunos pacientes no solamente no mejoran
de su ronquido sino que aumentan el nimero de ronquidos por horay el tiempo de
suefio roncado, especialmente con el uso del placebo, pero también con el uso del
avanzador, aunque las diferencias no son significativas (Tabla VI). El indice de
ronquido por hora (Tabla VIII) ha sido de 24.5 (13.4) durante el periodo basal, de
29.9 (14.9) de los usuarios del placebo y 21.1(12.5) de los usuarios del avanzador,
advirtiéndose en estas cifras que los usuarios del placebo muestran valores de
aumento del indice de ronquido/hora que son estadisticamente significativos (p
0.037), no alcanzando a serlo la disminucién mostrada por los usuarios de la
avanzada (p 0,264)(Tabla VIII). En cuanto al porcentaje total del tiempo roncado
durante el suefio se observa que en el periodo basal era de 60.9(24.2) y que se
eleva a 71.6(27.1) en el usuario del placebo, y que disminuye a 55.0(30.8) en el
usuario del avanzador, siendo estadisticamente significativa Unicamente la

relacion del par basal-placebo (p 0.016) (Tabla VIII).

Los resultados respiratorios, en lo referente a apneas e hipopneas han sido los
siguientes: El nimero absoluto de apneas-hipopneas aumenta desde la situacion

basal que era de 96.3 (66.4) hasta 165.6 (170.4) durante el uso del placebo, pero se
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reduce hasta 71.4 (91.8) en el periodo de uso del avanzador, lo que supone una
diferencia estadisticamente significativa (p<0.05)(Tabla VII). Esta disminucién del
niumero absoluto de las apneas-hipopneas entre los periodo basal y el de
utilizacién del avanzador, con significacion estadistica, afectan tanto a las apneas
obstructivas como a las centrales (Tabla VII). La cifra absoluta de hipopneas, no

obstante, no ha variado significativamente a lo largo de todo el estudio (Tabla VII).

El indice de apnea-hipopnea (IAH) ha sido de 15.3 (10.2) en situacién basal, 25.9
(26.0) mientras usaron el placebo y 11.9 (15.5) mientras usaron el avanzador
mandibular para dormir (Tablas VIII), siendo esta diferencia, entre avanzada y
basal significativa (p 0.019). No hemos encontrado diferencias en la duracién
media de las apneas/hipopneas entre los periodos basal y avanzador pero si en el
par basal-placebo, evidenciando una prolongaciéon de su duracién en los usuarios
del placebo (Tabla VIII). Hemos tenido una reduccién del IAH > 50% en el 18.4 %
de los sujetos tratados con placebo y en el 46.2 % de los sujetos tratados con el
avanzador, siendo estas diferencias del par basal-placebo, basal-avanzador
significativas (p 0.013) (Tabla IX). La reduccién del IAH < 5/hora se ha obtenido
en el 15.8% de los usuarios del placebo, frente al 31.6 % de los portadores del
avanzador, sin que la diferencia entre los pares placebo-basal y placebo-avanzador
tengan significacion estadistica (p 0.180). Hemos encontrado un reduccién del IAH
< 10/horaen el 44.7% de los usuarios del placebo frente al 57.9 % de los usuarios
del avanzador, no habiendo diferencias significativas entre estos pares (p 0.267)
(Tabla IX). Ha habido un aumento del IAH > 50% en el 31.6 % de los sujetos que
dormian con el placebo, frente al 10.3 % de los que dormian con el avanzador,
siendo la diferencia entre los pares placebo-basal y avanzador-basal

estadisticamente significativos (p 0.039) (Tabla IX).
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Hay pequefias diferencias tanto en la saturacién minima como en la media de
oxigeno en sangre durante el suefio, entre los pares basal-placebo y basal-
avanzador, pero estas diferencias no alcanzan significacion estadistica (Tabla X).
El CT90 basal, que era de 1.1(2.4) aumenta durante el uso del placebo hasta
3.8(6.7) lo que supone un aumento significativo (p>0.001; no obstante el aumento
observado durante el periodo del uso del avanzador, hasta 2.3(5.5), no alcanza

significacion estadistica (Tabla VIII).

El indice de arousal ha sido de 17.9 (5.9) en el estudio basal, 26.8 (13.7) durante el
uso del placebo y 18.3 (7.8) durante el periodo de uso del avanzador (Tabla VIII).
Respecto al par basal-placebo observa un incremento significativo del indice de
arousal (p<0.001); sin embargo, el indice de arousal en el par basal-avanzada no
muestra diferencias significativas (p 0.097). En cuanto a la estructura del suefio,
los pares basal-placebo y basal-avanzador no demuestran diferencias significativas
en el tiempo total de suefio, ni en los tiempos parciales de fases I, II, III, IV y REM.
Tampoco hay variaciones de valor estadistico en la eficacia y eficiencia del suefio

entre los periodos basal, placebo y avanzada (Tabla XI).

Respecto a la tensién arterial, no hemos encontrado diferencias en la tension

sistdlica ni en la diastédlica entre los periodos basal, placebo y avanzador (Tabla

X10).

Los resultados de los valores cefalométricos han sido correlacionados con el indice
apnea-hipopnea (IAH) durante los periodos de uso del placebo y del avanzador,
usando el Rho de Spearman. El coeficiente de correlacién de Spearman es un
parametro con valores que oscilan entre 1 y -1. Los valores positivos de ese

coeficiente indican relacion directamente proporcional entre la medida

110



cefalométrica y la mejoria del IAH; contrariamente, los valores negativos indican
relacién inversa entre la medida cefalométrica y la mejoria del IAH, de manera que
un valor alto de una medida cefalométrica concreta significa que hay un
empeoramiento del IAH respecto al periodo basal. Los valores extremos, cercanos
a 1 o -1, indican una relacién fuerte entre la medida cefalométrica y el IAH,
mientras que los valores cercanos a 0 indican una relacion débil entre aquellos
valores. En la Tabla XIII se expresan estos hallazgos, y puede comprobarse que
Unicamente existe una relacion estadisticamente significativa en el valor
cefalométrico que mide la posicion del hueso hioides en relaciéon con el plano
mandibular, de forma que a menor medida de esta distancia mas mejora el IAH en
el periodo de uso del avanzador (p 0.007), siendo no significativa la correlacién de
esa misma medida MPH con el IAH del periodo de suo del placebo (p 0.238). El
resto de medidas cefalometricas (PAS, PNSP, SNA, SNB, MPHGE y DM) no tienen

relacién con el IAH, en los pares basal-placebo y basal-avanzada (Tabla XIII).

Los efectos secundarios (Tabla XIV) han sido frecuentes tanto con el uso del
placebo (86.8 %) como con el uso del avanzador (85.7 %). En lo que se refiere a
los efectos secundarios del avanzador, han sido leves en el 57.1 % de los casos,
moderados en el 16.7 % y graves en el 11.9% (5 pacientes) de los 38 sujetos
estudiados. Los casos de complicaciéon grave se deben a alteraciones
irreversibles de la oclusion, aunque ello no supusiera molestia subjetiva para
ninguno de los sujetos afectados. Los efectos secundarios leves y moderados han
sido pasajeros y han cedido parcialmente con el habito de uso del avanzador. Los
efectos secundarios mas importantes han sido la hipersalivacion (35.7%), el dolor
local (23.8%), los desajustes matutinos de la dentadura (11.9%), el dolor referido a

la ATM (7.1%) y, parad6jicamente, la sequedad oral (4.8%) (Tabla XIV).
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3.b TABLAS

Tabla I

¢ Incluidos 42 (98%)
e Abandonos: 4 (10%) 2Hy 2M
e Completados: 38 (90%)
e Edad media: 46 aios +9,3

e 33 varones (87%)

En esta Tabla se contabilizan los sujetos incluidos en el estudio, su edad media,
sexo y abandonos. Las frecuencias con sus porcentajes y las medias con la
correspondiente desviacion estandar.

Tabla Il

e Maxima protrusion posible: 9.5 mm +3.6

e Maxima protrusion aplicada: 8.6 mm +2.8

Medias y desviaciones estandar de la protursién posible y la aplicada, en la

poblacidn incluida en el estudio.
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Tabla IlI

Basal Placebo Avanzada
Media+SD Media+SD p Media+SD p
IMC (Kg/m2) 27.7 £ 3.2 29.3+9.2 0.042 28.0 £ 3.2 0.022
Alcohol 20.3+22.8 11.1+15.1 | 0.004 | 14.7+x21.6 | 0.017
(gr/dia)

En esta tabla se sefiala la situacién del indice de masa corporal y de consumo de
alcohol en los distintos momentos del estudio, y su significacion estadistica en
comparacién a los valores basales. Los datos estan expresados como media y

desviacion estandar.

Tabla IV
Resultados de los cuestionarios (subjetivo)
Opinion el paciente sobre si mismo
Placebo Avanzada p
Sujeto refiere que duerme 11 (28.9%) 23 (60.5%) 0.008
mejor
Sujeto refiere que ronca 18 (47.4%) 36 (94.7%) <0.001
menos
Sujeto dice que esta mejor 11 (28.9%) 18 (47.4%) 0.118
durante el dia
Sujeto dice que esta de 7 (18.4%) 8 (21.0%) 0.999
mejor humor

En esta tabla se sefiala la situacion de opinion sobre si mismo con respecto a basal.
Los valores estan expresados mediante n y porcentaje. La prueba estadistica
realizada para comparar dichos porcentajes es la prueba de NcNemar.
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Tabla V

Resultados de los cuestionarios (subjetivo)
Opinion del compaifiero/a de cama sobre el paciente (%) (n=38)
Placebo Avanzada p
Refiere que ronca menos 19 (50.0%) 34 (87.2%) <0.001
Compaiiero duerme mejor 12 (31.6%) 29 (74.3%) <0.001
Refiere que esta mejor durante el 5(13.2%) 21 (53.9%) <0.001
dia
Refiere que esta de mejor humor 6 (15.8%) 11 (28.2%) 0.267

En esta tabla se sefiala la situacion de opinién del compafiero de cama con respecto
a basal. Los valores estan expresados mediante n y porcentaje. La prueba
estadistica realizada para comparar dichos porcentajes es la prueba de NcNemar.

Tabla VI

Resultados de la evolucion del ronquido objetivo (manual)

Placebo Avanzada P
Reduccién del n? de ronquidos/hora > 50% 8.1% 15.8% 0.453
(manual)
Aumento del n? de ronquidos/hora > 50% 37.8% 26.3% 0.227
(manual)
Reduccién del n? de ronquidos/hora > 50% 8.1% 23.7% 0.109
(automatico)
Aumento del n? de ronquidos/hora > 50% 32.4% 21.1% 0.063
(automatico)
Reduccidn del % suefio con ronquido > 50% 11.4% 24.2% 0.344
Aumento del % suefio con ronquido > 50% 45.7% 30.3% 0.109

En esta tabla se representan los porcentajes de aumento o reducciones mayores
del 50% con respecto al momento basal. La prueba estadistica realizada para

comparar dichos porcentajes es la prueba de NcNemar.
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Tabla VII

Numero de apneas durante el suefio

Basal Placebo Avanzada
Media+SD Media+SD p Media+SD p
N2 de apneas/hipopneas 96.3+66.4 | 165.6+170.4 | 0.109 | 71.4+91.8 | 0.017
N¢ de apneas obstructivas 248 +31.1 46.8 +58.1 0.091 18.7 + 38.7 0.016
N¢ de apneas centrales 11.2+17.7 19.0 £ 50.2 0.741 44+8.0 0.006
N¢ de apneas mixtas 3.8+7.2 12.0 £ 26.2 0.039 41+12.1 0.345
N¢ de hipopneas 57.3+429 89.1+98.1 0.147 45.1+50.4 0.076

En esta tabla se sefiala el nimero de apneas e hiponeas en los distintos momentos
del estudio, y su significacion estadistica en comparacién a los valores basales. Los
datos estan expresados como media y desviacion estandar.

Tabla VIII

Parametros respiratorios generales durante el sueiio

Basal Placebo Avanzada

MediaxSD MediaxSD p MediazSD P
IAH 15.3+£10.2 25.9+26.0 0.091 11.9+155 0.019
Indice arousal 179+59 26.8+13.7 <0.001 183+7.8 0.832
CT90 1.1+24 3.8+6.7 0.001 23+55 0.097
Indice de ronquido/hora 245+13.4 299 +14.9 0.037 21.1+12.5 0.264
Duracién media de AH 16.5+2.6 209127 0.001 16.9 +£3.5 0.469
% de ronquido 60.9 + 24.2 71.6 £27.1 0.016 55.0 +30.8 0.466

En esta tabla se sefialan diversos parametros respiratorios generales durante el
suefio en los distintos momentos del estudio, y su significacion estadistica en
comparacion a los valores basales. Los datos estan expresados como media y

desviacion estandar.
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Tabla IX

Resultados para el indice de apnea/hipopnea (IAH)

Placebo Avanzada p

Reduccion IAH > 50% 18.4% 46.2% 0.013
Aumento IHA > 50% 31.6% 10.3% 0.039
IAH < 5/hora 15.8% 31.6% 0.180
IAH < 10/hora 44.7% 57.9% 0.267

En esta tabla se muestra el porcentaje de pacientes que aumentan o disminuyen el
IAH con respecto al momento basal en placebo y avanzada. La prueba estadistica
realizada para comparar dichos porcentajes es la prueba de NcNemar.

Tabla X

Saturacion de oxigeno en sangre durante el suefio

Basal Placebo Avanzada
MediazSD MediaxSD p MediazSD p
Saturacion 02 81.5+9.5 80.3+6.1 0.053 83.1+6.0 0.485
minima
Saturacion 02 86.9 +14.7 89.4+2.8 0.494 89.8+2.0 0.912
media

En esta tabla se sefialan diversos parametros de saturacion durante el suefio en los
distintos momentos del estudio, y su significacion estadistica en comparacion a los
valores basales. Los datos estan expresados como media y desviacion estandar.
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Tabla XI

Estructura del sueio

Basal Placebo Avanzada
Media+SD Media+SD Media+SD p

Tiempo total de 372.6 +68.5 363.9+68.3 | 0.353 | 368.3+£49.1 | 0.500
sueiio

Tiempo en fase I 18.1+10.3 15.1+95 0.151 | 15.2+14.8 | 0.240

Tiempo en fase II 235.7 £53.7 2379594 | 0904 | 223.6 £56.5 | 0.204

Tiempo en fase III 27.7 +16.3 244229 | 0460 | 27.7+208 | 0.902

Tiempo en fase IV 53+94 3.5+8.1 0.155 5.0+10.1 0911

Tiempo en fase REM 81.6 £ 26.1 80.7+279 | 0948 | 83.0+35.3 | 0.898

Eficiencia 87.1+78 88978 | 0.091 88.8+7.8 | 0.109

Eficacia 29.7 8.7 29.2+10.2 | 0489 | 31.2+10.5 | 0.524

En esta tabla se sefalan diversos parametros referentes a la estructura del suefio
en los distintos momentos del estudio, y su significacion estadistica en
comparacién a los valores basales. Los datos estan expresados como media y

desviacion estandar.

Tabla XII
Tension Arterial
Basal Placebo Avanzada
Media+SD Media+SD p Media+SD p
Tension Arterial Sistélica 123.82 +9.89 123.63 +18.47 | 0.615 | 125.92+15.63 | 0.209
Tension Arterial Diastolica 82.76 + 6.54 85.53+10.77 0.230 84.08 +9.79 0.317

En esta tabla se sefialan datos de tension arterial en los distintos momentos del
estudio, y su significacidon estadistica en comparacidon a los valores basales. Los
datos estan expresados como media y desviacion estandar.
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Tabla XIII

Relacion entre determinaciones cefalométricas y mejoria en IAH

Mejora de IAH en Mejora de IAH en
PLACEBO AVANZADA
Coeficiente p Coeficiente p
PAS: Espacio aéreo posterior:
Distancia desde la base de la lengua a
la pared posterior de la faringe. Basal 0.144 0.424 0.093 0.603
MPH: Posicion del hueso hioides en
relacion con el plano de la mandibula.
Basal -0.211 0.238 -0.451 0.007

PNSP: Distancia desde la espina nasal
posterior a la parte mas elevada del

paladar blando. Indica la longitud del 0.006 0.976 0.188 0.286
paladar blando. Basal

SNA: Angulo por la linea que va desde
la silla turca al nacién (SN) y (AN). Es

el angulo entre el maxilar superior y 0.163 0.364 0.116 0.513
la base del craneo. Basal

SNB: Angulo formado por la linea que
va desde la silla turca al nacién (SN) y

(BN). Es el angulo entre la mandibula 0.062 0.730 0.101 0.572
y la base del craneo. Basal

MPHGE: Angulo por las lineas H-GE y
MP. Indica el grado de horizontalidad

de la lengua. Cuanto mas abierto la -0.095 0.598 -0.261 0.136
lengua estara mas caida. Basal

DM: Distancia desde el borde externo
del CAE hasta el condilo. Comprueba
si hay desplazamientos 0.101 0.957 0.143 0.419

mandibulares. Basal

En esta tabla se muestran las correlaciones (Rho de Spearman) entre las diferentes
determinaciones cefalométricas basales y la mejoria en el [AH para palcebo y
avanzada. Las columnas de la “p” indican la significacion estadistica que estos
coeficientes tienen y observamos que sOlo es estadisticamente significativa la

relacion entre MPH y la mejoria de [AH en avanzada.
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Tabla XIV

Efectos secundarios

Placebo Avanzada

% efectos secundarios 86.8% 85.7%
Grado leve 20(52.6%) 24 (57.1%)
Grado moderado 13 (34.2%) 7 (16.7%)
Grado severo 0 (0%) 5(11.9%)

Hipersalivacion 22 (57.9%) 15 (35.7%)
Dolor dental o gingival 4 (10.5%) 7 (16.7%)
Dolor en lengua 4 (10.5%) 3 (7.1%)

Mal anclaje dental matutino 2 (5.3%) 5(11.9%)
Dolor en ATM 1 (2.6%) 3 (7.1%)
Sequedad de boca 1 (2.6%) 2 (4.8%)

En esta tabla se describen los efectos secundarios de la muestra mediante las ny

los porcentajes.
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4. DISCUSION

La prétesis de adelantamiento mandibular (avanzadores) viene aplicandose en el
tratamiento del SAHS desde finales de la pasada década de los 80, como
alternativa terapéutica a la CPAP y a la uvulopalatofaringoplastia (32,349,362). La
aplicacion terapéutica de los avanzadores mandibulares en el tratamiento de la
roncopatia y en el SAHS leve y moderado estd admitida y recomendada por la

comunidad cientifica experta en la materia (32,33,34) .

Nuestro ensayo de seguridad y eficacia de un avanzador mandibular se ha
realizado seguin disefio, cumpliendo secuencias y periodos previstos, y recogiendo

los datos subjetivos y objetivos que estaban trazados para cada paciente.

El ensayo clinico que hemos realizado ha cubierto los objetivos de uso de las
protesis probadas, placebo y avanzador, ya que se han superado las 4 horas de
cumplimiento/noche que era nuestro objetivo inicial, alcanzando un

cumplimiento medio de mas de 6 horas/noche con ambas protesis.

Durante el ensayo, hemos asistido a un cambio en el indice de masa corporal
(IMC), que ha variado ligera pero significativamente ya que ha aumentado entre el
periodo basal y los periodos de uso del placebo y avanzador (prétesis de avance
mandibular), lo cual nos permite inferir que los resultados obtenidos con el uso de
las protesis no son fruto de una disminuciéon en el IMC. Por el contrario, el
consumo de alcohol en gramos/dia ha disminuido significativamente entre el
periodo basal y el periodo de uso de las prdtesis placebo y avanzador, lo que

supone un sesgo en nuestros resultados respecto al periodo basal.
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La literatura médica recoge una eficacia razonable de los avanzadores en el
control de la roncopatia que oscila entre el 50 y el 70% (3160-62). Nuestros
resultados difieren segin se considere la opinién subjetiva del paciente o de su
compafiero de cama, o la realidad objetiva medida con instrumentos fisicos; Asi, un
94.7% de los pacientes estudiados refieren roncar menos con el avanzador, y el
47.4% de los pacientes mejoraron con el placebo (p<0.001), lo que puede
interpretarse como un éxito subjetivo sobresaliente de la roncopatia cuando el
paciente usa el avanzador. Por su parte, la valoracién subjetiva del compafiero de
cama del sujeto estudiado encuentra una mejoria en la roncopatia en el 87.2% de
los usuarios del avanzador, y en un 50.0% de los pacientes usuarios del placebo
(p< 0.001), lo cual corrobora sin paliativos el éxito subjetivo del uso del avanzador
en el tratamiento de la roncopatia. Sin embargo, cuando la valoracién del ronquido
se realiza de forma objetiva, usando los equipos fisicos de medida capaces de
captar la presencia del ronquido, pero no la intensidad del mismo, encontramos
resultados peores. Dentro de los resultados objetivos, la lectura automatica de los
datos ofrece mejores cifras que la lectura manual de los mismos, tal como puede
verse en la tabla VI. Asi, la reduccién del nimero de ronquidos/hora en cantidad
superior al 50% se consigue solamente en el 15.8% de los sujetos usuarios del
avanzador mediante lectura manual de los datos, y en el 21.1% de los mismos, si la
lectura es automatica. La comparacién de estos resultados entre los usuarios de la
protesis avanzada con los usuarios del placebo es estadisticamente no
significativa. De otro lado, hemos encontrado que la reduccidon objetiva del
porcentaje de suefio con ronquido se ha reducido en mas del 50% en el 24.2% de
pacientes usuarios de avanzada, siendo las diferencias con el uso del placebo poco

significativas. Pero lo verdaderamente singular de nuestros hallazgos objetivos es
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que son mas los pacientes, que mientras usan el placebo o la avanzada, empeoran
de su roncopatia en el curso de nuestro estudio. Asi, entre los usuarios del
avanzador el aumento del nimero de ronquidos/hora por encima del 50% alcanza
la cifra del 26.3%, en lectura manual, y del 21.1% en lectura automatica; Aun mas,
hay un aumento del porcentaje de suefio roncado superior al 50% en el 30.3%,
frente al 24.2% que lo redujeron, lo que significa que hay un porcentaje mayor de
pacientes que empeoran objetivamente de su roncopatia, usando el avanzador, que
los que mejoran. Mejor resultado ofrece la lectura aislada del indice de ronquido
por hora, ya que se observa una disminucién del mismo entre la situacién basal y
el uso del avanzador, de 24.5 a 21.1, pero esta reduccidn tiene baja significacion
estadistica. Paralelamente, el porcentaje de suefio roncado (% de ronquido) se
reduce entre la situaciéon basal y el uso del avanzador, de 60.9 a 55.0, pero

igualmente las diferencias no resultan estadisticamente significativas (Tabla VIII).

Atendiendo a los resultados obtenidos en la roncopatia podemos deducir que
existe una discrepancia notable en los hallazgos subjetivos y objetivos de la
roncopatia durante el tratamiento con avanzadores; Llama la atencién Ia
comparacién de un porcentaje de mejoria  subjetiva del ronquido, del
94.7%(sujeto) o del 87.2% (compafiero de cama), con el mejor de los resultados
objetivos hallados, que puede ser el 24.2% de sujetos en los que el porcentaje de
suefio con ronquido se ha reducido en el 50%. Estas diferencias, entre datos
subjetivos y objetivos podrian atribuirse a dos hipdtesis: un resultado placebo del
avanzador ya que el beneficio esperado por el paciente, que hace un esfuerzo
notable para adaptarse a las protesis de avance, y al sentimiento de esfuerzo que

percibe su pareja, determina motivaciones psicoldgicas seguramente importantes
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que les hacen confundir esfuerzo con resultado real. La otra interpretacion es que
nuestro sistema objetivo de captacion del ronquido hace un medida de presencia
del ronquido, pero no mide la intensidad del mismo; es decir que la persistencia
de un ronquido que se hubiera vuelto leve y soportable, seria captado como
ronquido sin calificativos; en esta situacidn, los pacientes o sus compaferos de
cama tendrian razén al referir mejoria, ya que, si existiera una disminuciéon de la
intensidad del ronquido, dejaria de ser un problema social y justificaria su
valoracion subjetiva. Esta consideracion explica que muchos trabajos cifran la
mejoria de la roncopatia con los avanzadores en valoraciones subjetivas,

encontrando mejoria practicamente universal (363,364).

Abundando en nuestros hallazgos de la roncopatia, se observa que el uso del
placebo empeora objetivamente todos los resultados basales de medida de la
roncopatia. Cabe plantearse porqué un placebo cambia los resultados objetivos de
la situacién basal ya que de tratarse de un verdadero placebo las variaciones
debieran ser limitadas al efecto placebo, y no parece el caso. Es evidente que la
introduccion de una protesis de dos piezas, maxilar y mandibular, en boca, por
muy placebo que pretenda ser, determina variaciones posicionales de las
estructuras adyacentes. Asf, la apertura bucal que es necesaria para dar cabida a la
protesis placebo, podria alterar la posicidon del hueso hioides en relacién al plano
mandibular respecto de la posicién basal, lo que podria explicar los resultados
negativos del uso del placebo. Es decir que inevitablemente nuestra protesis
placebo no es exactamente un placebo ya que cambia la situacion regional respecto
a la situacion basal. De otro lado, la presencia en boca del placebo lleva implicita

una apertura bucal y una respiracidon oral que podria ser mayor que la tendria el
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paciente de no tener la prétesis en boca. De estos datos puede deducirse que la
protesis placebo no es exactamente un placebo idéneo y que causa alteraciones en
la disposicion oral y en la respiracidon bucal que pudieran relacionase con mejorias
o empeoramientos de la roncopatia. Esta consideracion del efecto placebo, puede

extrapolarse al resto de los resultados obtenidos con su uso.

Una critica a nuestros resultados puede derivar del tipo de avanzador usado en
nuestro trabajo, ya que existen modelos de avanzador mas modernos que
permiten correcciones una vez instalados, e incluso que estan facultados para
variar la protrusién adaptandola a la evolucién concreta de cada caso, y que, de
acuerdo a lo publicado, ofrecen mejores resultados a los obtenidos por nosotros
con el avanzador Klearway. Asi, Adriana y cols 31) en un estudio muy reciente con
otra prétesis de avance mandibular, realizado sobre 26 pacientes (sin placebo)
encuentran que el ndmero de episodios por hora de ronquido disminuyen de
40.41(7.15) a 20.64(5.66), lo cual supone una reduccion a la mitad del indice de
ronquidos/hora, resultado mucho mas favorable que el obtenido por nosotros; no
obstante el resultado final del indice de ronquidos/hora que ellos tienen es muy
similar al obtenido por nosotros, que es de 21.1(12.5), y el punto de partido basal
de sus pacientes y los nuestros difieren notablemente (24.5 nosotros vs 40.4
Adriana). Mehta y cols (2001) 365) en un estudio muy similar al nuestro, realizado
con otro tipo de proétesis de adelantamiento mandibular, controlado y
randomizado aunque su placebo solo consta de la pieza mandibular inferior,
encuentran mejoria objetiva del ronquido/hora de hasta un 40%, cifra
considerablemente mejor que la nuestra, aunque parten de una situacion basal

distinta, con roncopatias mas intensas. Las diferencias entre los hallazgos objetivos
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de otros autores y los nuestros podrian interpretarse también como que la
mejoria es dependiente del punto basal de partida y no funciéon de la protesis
utilizada; De hecho, algunos trabajos realizados para comparar la eficacia
terapéutica sobre el SAHS y sus consecuencias, usando avanzadores diferentes,
han concluido que algunos avanzadores son claramente mejores que otros en
cuanto a la eficacia terapéutica lograda sobre la roncopatia y las apneas propias del
sindrome (366). Sin embargo, otros trabajos, de disefio similar al nuestro, como el de
Randerath y cols (2002) (367) usando una protesis de avance diferente a la nuestra,
obtienen una reducciéon de la roncopatia de 54,5 (25.9) a 36.4(17.7) a las seis
semanas de usarlas, cifras que no alcanzan significacién estadistica, como sucede
en nuestro caso. Queremos destacar el estudio de Hoffstein (2007) (154, que
realiza una revision bibliografica que agrupa miles de pacientes tratados con
avanzadores, encontrando que la reduccién del ronquido se ha logrado en el 45%

de los pacientes tratados con avanzadores.

Finalmente, en relacién a los resultados de la roncopatia en nuestro ensayo,
considerando que hemos definido como tratamiento exitoso subjetivo a la
disminucién de mas del 80% del ronquido en opinién del compafiero de cama, se
ha cumplido la primera hipétesis de trabajo, al obtener una mejoria del 87.2%. En
cuanto a la valoracién objetiva de la roncopatia, este ensayo encuentra que se
obtiene el éxito en el 23-24% de los usuarios del avanzador, aproximadamente en
1 de cada 4 pacientes, aunque nuestro sistema de deteccién objetiva capta
unicamente la presencia o ausencia del ronquido, y no la intensidad del mismo;
Pudiera ser que el éxito logrado, de base social, fuese mas cercano a las cifras

subjetiva valoradas por el compafiero de cama que a los valores objetivos, pero no
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estamos en condiciones de afirmarlo. En el otro extremo de la balanza, todo parece
indicar que 1 de cada 4 pacientes, aproximadamente, empeoran objetivamente del

ronquido basal con el uso de nuestro avanzador.

En nuestro ensayo, el nimero de apneas-hipopneas han disminuido
significativamente (p<0.05) en los usuarios del avanzador, y han aumentado en los
usuarios del placebo aunque no significativamente. Puede afirmarse que la
reduccion en el nimero de apneas se hace a expensas tanto de las apneas
obstructivas como de las centrales, pero no de las mixtas. En cuanto al indice de
apnea-hipopnea (IAH) podemos afirmar que la reduccion lograda con el avanzador

es significativa respecto al periodo basal (p<0.05)(Figura 12).
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Figura 12

Otro dato favorable es que el uso del avanzador determina una reducciéon superior
al 50% del IAH, en el 46.2% de los casos, resultando significativa la diferencia
respecto al placebo (p<0.05), aunque debe considerarse también, contrariamente,
que un 10.3% de nuestros pacientes aumentaron en mas del 50% el IAH.
Finalmente, el IHA alcanza cifras inferiores a 5 en el 31.6% e inferioresa 10 en el

57.9% de nuestros pacientes tratados con avanzador.
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En 1995 Schmidt-Nowara y cols (e0), realizaron una revision de 21 articulos
publicados hasta ese afio sobre la eficacia terapéutica de los avanzadores
mandibulares en el SAHS e informaron que la reduccion del IAH<10 se alcanzaba
aproximadamente en la mitad de los pacientes. Mas recientemente, Ferguson y cols
(2006) (368), en una revision realizada sobre mas de 141 articulos, publicados
entre 1995 y el 2006, informa que el 52% de los pacientes tratados del sindrome
alcanzan a reducir sus IAH a menos de 10 por hora, lo cual no mejora
sustancialmente las cifras de mejoria propias de la anterior década y ello a pesar
de que algunos trabajos sefialan mejorias técnicas en sus dispositivos, como el
avance progresivo a la demanda en aparatos ajustables. Nuestros resultados
(IAH<10 en el 57.9% de los casos) son parejos a los recogidos por estos estudios
de revisiéon de mas de 150 articulos. Mas recientemente, Rivero de Almeida y cols
(363) en el 2009 presentan un trabajo realizado sobre 23 pacientes con
caracteristicas demogréficas y fisicas similar al nuestro, aunque la media del IAH
basal es de 36.2(21.7) lo que significa que han incluido en su estudio a pacientes
con IHA basales superiores a los admitidos en nuestro ensayo; Rivero de Almeida y
cols utilizan una prétesis de avance variable, de forma que pueden “ajustar la
dosis” de avance en los casos en los que la protrusiéon inicial no logra alcanzar la
eficacia terapéutica deseada, a fin de optimizar los resultados buscados, logrando
con ello una mejoria adicional muy importante; con su protocolo y su protesis
informan que 15 de sus 23 pacientes (65.2%) alcanzan a tener un IAH<10 con
una reduccion del 59% de su IAH, y un 56.5% alcanzan un IHA<5; en los 8 sujetos
en los que no se logro una disminuciéon del IAH<10 se realiz6 un ajuste de dosis en

laboratorio lograndose reducir por debajo de 10 el IAH en 7 de ellos; Estos
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resultados de los avanzadores mandibulares en el tratamiento del SAHS son los
mejores publicados hasta el momento. Nuestros pacientes difieren de la mayor
parte de los incluidos en otros trabajos en que nosotros solo hemos incluido
pacientes con SAHS leve-moderado con un IAH menor de 30, mientras que en otros
trabajos el IAH admitido es superior, como en el caso del recién comentado trabajo
de Riveiro de Almeida y cols (363), lo que limita notablemente la comparacién de
resultados. Estas diferencias entre nuestros resultados y los aqui sefalados
podrian interpretarse como que los pacientes que mas “recorrido de mejora”
tienen, por presentar SAHS moderados y/ o severos, son aquellos que mas
beneficios podrian tener con el avanzador. Un argumento a favor de esta hipotesis
se obtiene del andlisis de los resultados del trabajo de Randerath y cols
(2002)(367) que, como nosotros, solo incluye el ensayo de 20 pacientes con SAHS
leve o moderada, con un IAH basal de 17.5(7.7) en un ensayo cruzado y
randomizado a un tratamiento con CEPAP y/o prétesis de avance mandibular,
encontrando que el IAH se reduce a 10.5(7.5) durante la primera noche del uso del
avanzador, y a 13.8(11.5) a la sexta semana de ser usuario de la misma, resultados
peores que los obtenidos, en otro periodo del estudio, con la CPAP; sus resultados
son ciertamente parejos a los nuestros (11.9(15.5) nosotros vs 13.8(11.5) Randerath
y cols); En el mismo trabajo de Randerath y cols, no encuentran que la disminucién
del IAH en el periodo de uso del avanzador alcance significaciéon estadistica,
contrariamente a lo que sucede cuando se compara con el notable descenso del
IAH durante el periodo de uso del CEPAP; los autores terminan exponiendo que a
la vista de los resultados del avanzador a largo plazo, el mismo no tiene indicacién
como tratamiento de eleccién ni siquiera en casos de SAHS leve o moderado,

aunque, como hay mejoria en un tercio de los casos, podria ser una alternativa
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terapéutica en aquellos pacientes que no toleran la CEPAP. Una reciente revision
de Hoffstein (2007) (154) de 89 estudios publicados entre 1982 y el 2006, que
agrupan mas de 3000 usuarios de avanzadores, encuentra cifras muy similares, o
incluso peores que las nuestras, especialmente si considera solamente los trabajos
randomizados, cruzados y controlados con placebo ya que la reducciéon del
[HA<10 se alcanza en el 50% de los sujetos (57.9% en nuestro caso); en esta
revisiéon se contempla un criterio de éxito muy exigente, al considerar que éste se
obtiene cuando los usuarios de avanzador tienen un [AH<10 y han reducido al
mismo tiempo su IAH en mas del 50% , lo cual ha sucedido solamente en el 14%

de los pacientes.

En nuestro ensayo hemos considerado que el tratamiento con avanzador seria
exitoso si el IAH era menor de 10, lo cual ha sucedido en el 57.9% de los casos. En
un 31.6% de los usuarios del avanzador se ha logrado un IHA por debajo de 5, lo
que puede considerarse como un éxito rotundo. Es importante sefalar que,
fracasos aparte, algunos pacientes (10.3%) han empeorado su IAH respecto a su
situacién basal usando el avanzador; este hallazgo ha sido también encontrado en
otros ensayos, como el de Henke y cols (2000) (369), que justifica la recomendacién

de PSG de control al usuario de avanzadores.

En nuestro ensayo, hemos encontrado que el uso del avanzador proporciona una
saturacion media y minima de oxigeno superiores a la basal, pero sin significacion
estadistica. En cuanto a la CT90 (tiempo por debajo del 90% de saturacidon) hay un
aumento no significativo en el usuario del avanzador, y un aumento significativo
en el usuario del placebo, respecto a cifras basales. A la vista de nuestros

resultados en la oximetria no es posible afirmar que hay una mejoria general de
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los parametros que la evaluan entre los usuarios del avanzador. Otros autores
obtuvieron resultados parejos (364,367). Henke y cols (2000) (369) obtiene
mayores saturaciones minimas y CT90 mas bajas usando avanzadores elasticos,
pero la saturacidon basal de su grupo de pacientes difiere de la nuestra; Mheta y
cols (2001) (365) obtiene una elevacion significativa de sus saturaciones minimas
de oxigeno con el uso de un avanzador hecho a medida, aunque una vez mas las
cifras de saturacion minimas basales de sus pacientes difieren a las nuestras y lo
mismo sucede con el estudio de Singh y cols (2009) (370), que encuentra una
mejoria significativa (p< 0.05) en la saturacién media obtenida con su avanzador,
aunque una vez mas las cifras basales de la saturacion media de oxigeno son
inferiores a las nuestras. Fleury y cols (2004) (371) también han publicado
mejores resultados oximétricos que los nuestros usando avanzadores con
capacidad de ajuste a la demanda, con las que pudieron aumentar en un 25% la
protrusion inicial en aquellos pacientes tratados que, aunque subjetivamente
estaba bien, no alcanzaban una normalizacién de las saturaciones de oxigeno
durante el suefio, alcanzando con este procedimiento saturar convenientemente el
oxigeno de sus pacientes. Kato y cols (2000) (372) aplican en cada uno de sus 43
pacientes, tres avanzadores distintos cada uno de los cuales produce una
protrusion 2 mm superior al precedente; encuentran que cada 2 mm de avance
mandibular se reduce en un 20% el numero y la severidad de las desaturaciones
nocturnas asociadas al SAHS y relacionan el hecho con una reducciéon progresiva

de la presion de cierre faringeo hasta situarla por debajo de la atmosférica.

Una de las consecuencias perniciosas del SAHS es la pérdida de la arquitectura del

suefio por culpa de los despertares electroencefalograficos (arousal). Una de las
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posibles ventajas esperables con el uso del avanzador es precisamente la
disminuciéon de los mismos para favorecer un suefio mas fisioldgico, pero en
nuestro ensayo no hemos encontrado que el uso de avanzadores mandibulares se
asocie con una disminucion de los arousal. Singh y cols (2009) (370), informan de
una disminucion muy significativa de los arousals de sus pacientes con SAHS
tratados con avanzadores de nuevo disefio lo que podemos interpretar como
relacionado con lo novedoso del avanzador que seria mas eficaz que el usado por
nosotros o, una vez mas, con las diferencias basales en el indice de arousal de los
distintos trabajos (17.9(5.9) nosotros vs 50.8(31.0) Singh y cols vs ). A destacar, en
nuestro ensayo, el aumento significativo de los arousal cuando el paciente usa el

placebo (figura 15).

En nuestro ensayo no hemos encontrado variaciones en el tiempo total de suefio,
ni en los tiempos parciales de suefio REM; tampoco los tiempos sofiados en fase I,
I, IIl y IV del NoREM han variado con el uso del placebo, ni con el avanzador.
Paralelamente no hemos encontrado variaciones significativas en la eficacia y
eficiencia del suefio, en ninguna de las fases del estudio. Todo ello nos permite
afirmar que, en nuestro ensayo, no hay variaciones significativas en la arquitectura
del suefio cuando usamos avanzador o placebo, respecto a la situaciéon basal del
sujeto estudiado (Tabla XII). Mehta y cols (2001) (365) encuentran resultados
diferentes, ya que los usuarios de avanzadores aumentan el tiempo de suefio REM
significativamente, disminuyendo del mismo modo el indice de arousal. Deane y
cols (2009) (63) encuentran, igualmente, una disminucion del indice de arousal
usando avanzadores en pacientes con SAHS. De nuevo tenemos que relacionar

estas diferencias entre nuestros resultados respecto a la arquitectura del suefio
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con el disefio de la protesis que hemos usado unos y otros, y/o con el tipo de
pacientes incluidos en el estudio ya que en los estudios citados el IAH basal medio

de los sujetos estudiados son superiores alos nuestros al menos en 10 puntos.

En nuestro ensayo no hemos encontrado variaciones de la tension arterial sistolica
ni diastélica en relacién al uso del placebo o del avanzador. Contrariamente,
Yoshida (2006) (373) en su estudio con avanzadores realizado sobre pacientes
con SAHS encuentra una reduccion significativa de la tension arterial sistélica y
diastolica en aquellos pacientes que al mismo tiempo tuvieron una disminuciéon
significativa de su IAH, mientras que no obtuvieron un descenso de la tensién en
los sujetos en los que el avanzador no determiné una reduccién del IAH. Una
posible explicacién a estas diferencias entre nuestros hallazgos y los aportados por
Yoshida es que la media de la tensién arterial de nuestros pacientes no era alta en
situacion basal, a diferencia de las basales referidas en los trabajos de Yoshida, que
partia de basales sistélicas superiores. La disminucién de la tensién arterial
usando avanzadores en pacientes con SAHS han sido, no obstante, corroborada
plenamente por otros autores (Zhang y cols 2009 (374)), mientras que otros
autores (Gotsolpulos y cols 2004) (375) encuentran que el uso del avanzador no
se asocia con una disminucidn significativa de la tension arterial durante el suefio,
y afecta solo a la tensidn diastélica media de 24 horas, pero no ala media sistélica
de 24 horas. Puede que la “calidad” del avanzador usado condicione variaciones en
los resultados, aunque, una vez mas, debe considerarse que no pueden compararse
estudios realizados sobre sujetos con SAHS y medias elevadas de tension arterial
con aquellos practicamente ensayos, como el nuestro, en que las cifras basales

medias de tension arterial son poco elevadas.
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Salety y cols (2007) (376), usando distintos indices de calidad de vida encuentran
que los usuarios de avanzadores mejoran el estado psicoldgico y alivian su suefio
diurno. Estos resultados son corroborados por otros autores como Vecchierini y
cols (2008) (377). En nuestro caso, la valoracion subjetiva del estado diurno del
sujeto se basa en cuestionarios a los que responde el propio paciente y el
compafiero de cama del mismo; La opinion del propio paciente ofrece mejorias, ya
que un 47% de los pacientes se encuentran mejor durante el dia y un 21% de los
mismos tienen mejor humor, aunque, valoradas estas respuestas en comparacion
con los resultados del placebo, no resultan significativas; Sin embargo, si el
encuestado es el compafero de cama de paciente, hay mejoria significativa en su
estado general diurno (53.9%) cuando usa el avanzador respecto al placebo, pero
no la hay respecto al humor diurno del paciente. Dado que estos resultados son
forzosamente subjetivos, y no los comparte en igual medida el propio paciente y el
compafiero de cama, las conclusiones obtenidas son poco claras y no estamos en

condiciones de afirmar nada definitivo.

Una variable que hemos visto que debe considerarse en la eficacia de los
avanzadores en los distintos parametros e indices (roncopatia, IAH, arousal,
saturacion de oxigeno y tension arterial) es el grado de avance obtenido con la
protesis, ya que los resultados pueden variar en funcién del porcentaje de
protrusion aplicado sobre el total posible. Casi todos los autores recomiendan una
protrusion minima del 65-75% de la posible, en un intento de alcanzar eficacia
protrusiva y al mismo tiempo evitar una protrusibn maxima que tuviera
consecuencias perniciosas a largo plazo sobre las oclusion (377). Nosotros hemos
usado ese criterio, realizando protrusiones superiores al 75% pero sin alcanzar

nunca el maximo de la misma. Otra variable referida al avanzador es que hay
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modelos de protrusion fija y modelos de protrusion progresiva a la demanda, e
incluso modelos en los que la protrusion se realiza mediante sistemas elasticos
variables, lo cual podria variar los resultados de los parametros deteriorados (369).
Tsuda y cols (2010) (378) alertan sobre el hecho de que los avanzadores hechos a
medida especifica del paciente y adaptada por el odontélogo son mas eficaces que
los modelos prefabricados (“boil and bite appliances”); los modelos que ademas
estan facultados para realizar una protrusiéon progresiva a la demanda podrian
resultar mas eficaces que aquellos en los que se colocan prétesis de protrusidn fija
y/o prefabricada (371). Wu y cols (2010) (379) usando distintos modelos de
avanzador sobre un mismo paciente, obteniene mejores resultados con uno de
ellos, lo que enfatiza la necesidad de optimizar la construccién de los mismos en
beneficio del resultado final. Los disefios multiples de avanzadores podrian estar
sujetos a eficacia variable y puede que desconocida ya que no todos ellos han sido
estados en ensayos rigurosos. La mayor parte de los avanzadores son
modificaciones de aparatos ortoddncicos aplicados en la infancia y adolescencia
para corregir defectos de la dentadura y oclusién durante el crecimiento.
Generalmente los avanzadores disefiados para protuir la mandibula tienen un arco
oclusal completo hecho de material acrilico; los avanzadores pueden estar hechos
de una o de dos piezas e incluir sistemas de retencion. Algunos disefios permiten
abrir entre 2 y 9 mm la distancia vertical y desplazar entre 3 y 16 mm la distancia
sagital (305). Nosotros hemos usado una protesis Klearway, fabricado en resina
acrilica, con la ventaja de que permite movimientos laterales y verticales, en un
intento de mejorar la compliancia de la prétesis. El disefio de la prétesis se ha
elegido también a favor de permitir una respiracion oral si existia una obstruccion

nasal permanente o pasajera.
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Los hallazgos cefalométricos de este ensayo se han realizado sobre sujetos que
presentaban un SAHS relativo o moderado con IAH inferior a 30 en todos los casos
y que por tanto estan excluidos del estudio los sujetos con SAHS severos que
serfan, previsiblemente, aquellos en los que los parametros cefalométricos
estarian mas alterados, caso de existir. Nuestros pacientes, ademas, tienen un IMC
inferior a 30, de manera que el estudio se hace en un colectivo que puede tener
sobrepeso pero que no es obeso. Nuestra intencién al tomar estas medidas
cefalométricas basales ha sido relacionarlas con los resultados del IAH de los
sujetos sometidos a tratamiento con placebo y con avanzador; Pues bien, de todas
las medidas cefalométricas analizadas en el periodo basal (PAS, MPH, PNSP, SNA,
SNB, MPHGE y DM) solamente hemos encontrado una medida que se relaciona
significativamente con el resultado ulterior del avanzador sobre el IAH. Se ha
utilizado la Rho de Spearman para correlacionar los datos cefalométricos con el
IAH. El indice de correlacion de Spearman es un parametro con valores que
oscilan entre +1 y -1; los valores positivos de este coeficiente indican relacién
directamente proporcional entre el valor cefalométrico y la mejoria del IAH
respecto a la situaciéon basal. Contrariamente, los valores negativos indican una
relacién inversa entre la medida celafométrica y la mejoria del IAH. Los valores
cercanos a 0 indican una relaciéon débil. De los valores obtenidos en nuestro
estudio se deduce que solo la MPH, distancia entre el hueso hioides y el plano
mandibular, tiene correlacion estadisticamente significativa con el IHA, de manera
que a menor distancia entre MP y H mayor reduccién del IAH con el uso del
avanzador. De ese dato, puede aventurarse que cuanto mas bajo se implanta el

hueso hioides, menor sera la mejoria con el avanzador y menos esperanzas debe
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darse al paciente al que se le indica ese tipo de prétesis, y viceversa. Liu y cols
(2000) (380) usando la protesis Klearway que hemos utilizado en nuestro ensayo,
encuentran que los usuarios, valorados cefalométricamente en posiciéon supina con
el avanzador Klearway en boca, muestran una disminucion significativa de la
distancia entre el hioides y el plano mandibular respecto a la situacién basal, con lo
que esta medida podria relacionase tanto con el pronédstico del avanzador como
con su mecanismo de accion. En este mismo trabajo, Liu y cols. encuentran que los
pacientes en los que el IAH desciende significativamente al usar el avanzador
tienden a presentar un mentén menos prominente, lo cual en nuestro caso es
interpretable, ya que el angulo SNB, que evalta la situaciéon sagital de la mandibula
respecto al viscerocraneo, no se ha correlacionado con el IHA en nuestro ensayo;
Por ultimo, Liu y cols encuentran que los pacientes que muestran mejor respuesta
en el IAH al avanzador son aquellos en los que la cefalometria con avanzador en

boca muestra mayor amplitud de la faringe media.

Por su parte, Lee y cols (2010) (316) sefialan que la cefalometria permite distinguir
entre sujetos con SAHS que resolverian su enfermedad con proétesis de
adelantamiento mandibular de los no respondedores; estos autores encuentran
que la longitud del paladar blando determina el éxito o el fracaso del
procedimiento, pero nuestros resultados contradicen esa conclusién, ya que la
distancia PNSP, que mide la longitud del paladar blando no se ha correlacionado en
nuestro ensayo con la evolucidon del IAH entre el periodo basal y el del uso del

avanzador.

Nuestro ensayo no ha realizado una comparaciéon de los hallazgos cefalométricos

obtenidos con los parametros de normalidad, ya que lo que buscabamos era
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encontrar correlaciones entre medidas cefalométricas y respuesta terapéutica. No
obstante, se han realizado multiples estudios cefalométricos sobre pacientes con
SAHS en un intento de determinar las caracteristicas morforadiolégicas de estos
sujetos, con resultados dispares, y bastante heterogéneos (381-383). A pesar de
ello se han descrito ciertas caracteristicas que parecen comunes en los sujetos que
padecen SAHS, que afectan tanto al esqueleto como a los tejidos blandos; Destaca
la situacion del hueso hioides, que estaria localizada en una posicién mas baja que
en los sujetos control, y a las dimensiones de la via aérea en la region retrovelar,
que seria mas estrecha en los sujetos con SAHS que en los controles sanos,
hallazgos descritos hace mas de 20 afios (312,384). Algunas de estas variaciones
podrian tener relaciéon con la obesidad y el incremento consiguiente en la
dimension del perimetro cervical (385), pero no con la postura en la que se realiza
la cefalometria, erecta o supina (386). En cuanto a la morfologia radioldgica del
paladar blando es un hallazgo comun en los pacientes con SAHS encontrar un
aumento en su longitud, en su grosor y en su area, lo que contribuye a una
disminuciéon del espacio retropalatino, siendo este hallazgo practicamente
universal (384). Otro hallazgo cefalométrico comun en los sujetos con SAHS hace
referencia a las dimensiones de la faringe, entre el paladar blando, la lengua y la
pared faringea posterior, ya que hay acuerdo general sobre la reduccién de las
mismas (311,383,387), llegando algunos autores a sefialar que la distancia entre el
velo del paladar y la pared faringea posterior esta reducida en 2/3 de la
encontrada en los sujetos control (388). Menos acuerdo hay sobre las dimensiones
de la lengua en pacientes con SAHS (381,383). Sin embargo, hay controversias en
los hallazgos cefalométricos propios del SAHS en lo referente a la longitud de la

base del craneo (SN) y al angulo del mismo (BaSN), que algunos autores refieren
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como disminuidos mientras que otros los encuentran en rango de normalidad
(316,388,389). Se ha publicado también que hay una retroposicion de todo el
maxilar superior e inferior, medido a expensas de los angulos SNA y SNB, en los
sujetos con SAHS segun refieren estudios clasicos (383) y recientes (388). Otro
parametro alterado en diversos estudios realizados entre los sujetos con SAHS es
la longitud del plano mandibular (gonién-B), ya que su acortamiento es un
hallazgo comin en este colectivo que explica la frecuente discrepancia
intermaxilar encontrada en varios estudios (388,390). Estos hallazgos son
compatibles con los que hacen referencia a las relaciones intermaxilares, donde
frecuentemente se hace referencia a una clase Il como hallazgo frecuente entre los

sujetos con SAHS (386, 391,392).

La posicién del hueso hioides es clave en la disposicién de la musculatura
orofarinea puesto que es un anclaje de gran parte de estos musculos regionales,
condicionando su posicion relativa y sus vectores de actuacion. Clasicamente se
afirma que la posicién del hioides es inferior a la normal es los sujetos que padecen
SAHS, lo que entre otras cosas, determina una retroposicion de la lengua y un
estrechamiento del espacio faringeo situado entre base de lengua y pared faringea
posterior (388). En nuestro ensayo hemos podido comprobar que cuanto mas bajo
esta situado el hioides en relacién al plano mandibular tanto menos disminuye el
IAH cuando se aplica el avanzador mandibular, lo que puede interpretarse de
varios modos, entre otros suponiendo que los casos de SAHS mas severos con
hioides excesivamente bajos podrian no ser buenos candidatos para ser tratados

con un avanzador.
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En la década de los 90 de la pasada centuria, cuando aun la experiencia con
avanzadores era limitada algunos autores sefialaban escasos efectos secundarios
asociados a su uso mantenido, pero sefialaban que hacia falta mas experiencia para
determinar las consecuencias a largo plazo sobre la articulacién temporomaxilar o
la salud dental del usador de avanzador (Schmidt-Nowara y cols 1991, 364).
Respecto a los efectos secundarios presentados por los pacientes de este ensayo,
debe indicarse que han sido frecuentes. Estos efectos se han presentado en 8 0 9
de cada 10 pacientes usuarios del avanzador y del placebo (85.7% vs 86.8%). La
mayor parte de los efectos secundarios con el avanzador han sido leves o
moderados (73.8%), pero 1 de cada 10 pacientes ha presentado efectos
secundarios graves, referidos a alteraciones irreversibles de la oclusion, aunque
estas alteraciones no se han asociado a molestias subjetivas en los pacientes
afectados. La mayor parte de los efectos secundarios han sido molestias subjetivas
referidas por los pacientes, tales como la hipersalivacion, el dolor gingival, dental,
lingual o en la articulacién temporomaxilar o la sequedad de boca. Nuestros
hallazgos difieren poco con los encontrados por Hammond y cols (2007) (305)
aunque el estudio de este autor se realiza sobre usuarios de avanzadores durante
una media de 25 meses, lo cual podria justificar estas diferencias ya que nuestro
ensayo implica el uso durante solo tres meses ; Hammond, refiere que los efectos
secundarios mas importantes son las molestias mandibulares, molestias dentales,
hipersalivacion o boca seca, que son basicamente las mismas molestias que han
presentado nuestros pacientes, aunque hay variaciones porcentuales: molestias en
la mandibula (44%), molestia articular (23%), molestias dentales (44%), exceso
de salivacién (45%), boca seca (44%), irritacion de encias (16%), cefalea (16%),

ruidos articulares (16%); no obstante, nuestros hallazgos coinciden con los de
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Hammond en la incidencia de alteraciones oclusales irreversibles, que él
encuentra en un 12.5% de sujetos, en forma de reduccion de la sobremordida y
resalte, demostrables cefalométricamente, pero, igual que hemos apreciado
nosotros, no ve trascendencia clinica subjetiva en las alteraciones oclusales. Clark y
cols (2000) (393) trabajando sobre usuarios del avanzador durante 3 o mas afos
también encuentra cambios indoloros pero irreversibles en la oclusion en el 26%
de los usuarios, y proponen revisiones periddicas para evitar este problema. Los
cambios de la oclusion, secundarios al uso de avanzadores a largo plazo, 7 afios,
ha sido publicada por Almeida y cols, en dos publicaciones en el 2006 (304,394
encontrando tres tipos de resultados: 14.3% no presentan cambios oclusales,
41.4% presentan cambios favorables y 44.3% presentan cambios desvaforables,
siendo los pacientes que presentaban sobremordida o una maloclusion clase II
(divisiones 1 y 2), los que menos variaciones sufren o los que sufren cambios
favorables; los cambios oclusales han sido movimientos dentales en arcada
superior (retroinclinacion de incisivos superiores y desplazamiento y extrusion de
molares) e inferior (proinclinacién de incisivos, desplazamiento mesial de molares
y extrusion; Rivero y cols concluyen exponiendo que todos los estudios realizados
con avanzadores deben incluir un protocolo de control cefalométrico al empezar el
tratamiento, ya que resulta indispensable para evaluar a lago plazo las alteraciones
dentales y maxilofaciales. A la vista de los resultados propios y ajenos puede
especularse con que la probabilidad que tiene el usuario del avanzador de sufrir
cambios oclusales irreversibles es funcion del tiempo, aumentado a medida que

discurre este.

En nuestro ensayo no hemos analizado las razones de abandono de las protesis, ya

que por tratarse de un estudio a corto plazo e incluir en él controles telefénicos de
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refuerzo para aumentar la adherencia de los pacientes al tratamiento, el abandono
natural del mismo podria estar artificialmente disminuido por la “presion”
ejercida sobre los sujetos incluidos en el estudio. Aun asi ha habido 4 abandonos,
que no toleraron las proétesis. Clark y cols (393) encuentran que las razones por las
que la mitad de sus pacientes abandonan el uso del avanzador son debidos a
efectos secundarios mantenidos, como el dolor muscular local (40%) dolor dental
(38%), dolor articular (30%) y sequedad bucal (30%). McGown Yy cols (2001) (395)
sefialan que solo la mitad de los usuarios de avanzadores siguen usandolos 22
meses después de su aplicacion. Clark y cols (393) encuentran que un 51% de los
pacientes siguen usando el avanzador durante 3 o mas afios. Hoffstein (2007) (154
en una revision realizada sobre 89 publicaciones que agrupan a 3027 usuarios de
avanzadores mandibulares encuantran que 30 meses después de siguen usandolo

en 56-68% de los pacientes.

Los avanzadores, igual que la CPAP no curan el SAHS pero tratan las consecuencias
derivadas de su presencia. Estos aparatos, con diferente grado de eficacia a favor
de la CPAP, logran un alivio de las consecuencias asociadas a la SAHS pero no
logran curar la enfermedad de base. De hecho, el abandono de estos tratamientos
se acompaiia de reaparicién de todo el cortejo sintomatico y de las consecuencias
locoregionales y sistémicas del sindrome. En ocasiones, la aplicacién de los
avanzadores determinan un alivio parcial de la sintomatologia y una mejoria de
los parametros fisicos medidos mediante polisomnografia, aminorando las
consecuencias fisiopatoldgicas sistémicas y ello, aunque no sea curativo mejora la
situacion basal del sujeto tratado, de la misma manera que el tratamiento con
antidiabéticos orales no cura la diabetes pero mejora la situacién del paciente

aliviando las consecuencias de la misma. Es por ello que en términos de eficacia de
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un tratamiento es preciso distinguir entre curacidn, alivio y fracaso, ya que son
situaciones cada una de ellas, fundamentales en la valoracién de resultados. No
obstante de lo limitado de su eficacia, el avanzador tiene una aceptacion por parte
del paciente superior a la CPAP y a la cirugia invasiva, teniendo su uso ademas una
compliancia mayor que la CPAP, aunque esta sea mas eficaz (32,60). De otro lado la
relacién coste-eficacia de los avanzador los convierte en una opcién terapéutica
adecuada en sujetos con roncopatia, SAHS leve y moderada e incluso en sujetos
con SAHS mas severas que no toleran o no aceptan el tratamiento con CPAP (32,344).
De otro lado, en los estudios comparados entre avanzadores, CEPAP y
uvulopalatofaringoplastia se encuentra que la CEPAP logra el éxito mayor, pero los
avanzadores han demostrado reducir mas el IAH que la cirugia faringopalatina

(154).

A la vista de nuestros resultados, queda avalada la impresién de que,
aproximadamente, 5 o 6 de cada 10 pacientes mejoran sustancialmente el IAH
asociado al SAHS usando un avanzador, pero uno de cada 10 pacientes empeora de
la misma, y un considerable porcentaje de pacientes no tiene beneficios evidentes.
Estas mismas consideraciones podemos hacerlas en relaciéon ala roncopatia. Por
todo ello, creemos que esta indicada la PSG en el paciente en que hemos indicado
un avanzador, con proétesis en boca, a fin de asegurar la idoneidad de la

terapéutica.

La forma en que actdan los avanzadores disefiadas para causar una protrusion
mandibular es motivo de discusidn pero hay dos hipotesis muy sugestivas: Por un
lado los avanzadores desplazan la mandibula hacia delante a la vez que adelantan

el hioides, traccionando de la base de la lengua anteriormente, lo que tiene como
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resultado una ampliacion del espacio faringeo sagital y transversal, especialmente
el primero, situado entre la pared posterior de faringe y base de lengua, que es un
concepto clasico refrendado por Zhao y cols (2008) (396); otro cambio morfolégico
producido por el avanzador es una nueva configuracion posicional de paladar
blando, Uvula y lengua ya que su introduccién en boca recoloca las diversas
estructuras locoregionales, como sefialan Masumi y cols (1996) (3977 y Lowe vy
cols (1996) (398). Otra explicacion de la forma en la que opera el avanzador es que
determina una activacién del sistema motor faringeo lo cual provee a la faringe de
un soporte mural mas eficaz para evitar el colapso (Ono y cols 1996, 399). Nuestro
estudio no aclara el mecanismo de actuacién pero debe aceptarse que no es la
presencia simple de una protesis en boca lo que determina la eficacia terapéutica
ya que los usuarios del placebo han empeorado en casi todos los parametros

respiratorios y neurofisiolégicos evaluados.
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5. Conclusiones

El grado de cumplimiento horario con las protesis intraorales, supera la

media de 6 horas/noche, alcanzandose el objetivo propuesto.

Hay un éxito subjetivo en el tratamiento de la roncopatias superior al 85%,
en opinidn del compafiero de cama del paciente con roncopatia asociada al

SAHS leve-moderado.

Aproximadamente uno de cada cuatro pacientes presenta una mejoria
objetiva de la roncopatia usando el avanzador, aunque en esta valoracion

no se ha considerado la intensidad del ronquido .

El porcentaje de usuarios del avanzador que presentan un empeoramiento
objetivo del ronquido es practicamente el mismo que el de aquellos que

mejoran, faltando en ambos casos significacion estadistica.

El uso del avanzador determina una reduccion significativa de las apneas-

hipopneas en nuestro colectivo de pacientes, a expensas de sus formas

obstructivas y centrales.

El indice de apnea-hipopnea de nuestros pacientes afectos de SAHS leve-

moderado desciende significativamente cuando usan el avanzador.
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10.

11.

12.

13.

El uso del avanzador determina una reduccién superior al 50% del indice

de apnea-hipopnea en el 46.2% de los casos.

La reduccion del indice de apnea-hipopnea por debajo de 10 se ha obtenido

en el 57.9% de los usuarios del avanzador.

La reduccién del indice de apnea-hipopnea por debajo de 5 se ha obtenido

en el 31.6% de los usuarios del avanzador.

Aproximadamente uno de cada diez usuarios del avanzador con SAHS
leve-moderado ha sufrido un aumento del indice de apnea-hipopnea

respecto a las cifras basales.

En nuestros pacientes afectos de SAHS leve-moderado no hemos obtenido,
con el avanzador, una mejoria de las saturaciones medias ni minimas de
oxigeno durante el suefio, ni hemos reducido el tiempo medio de

saturaciones por debajo del 90%.

En este ensayo no se ha evidenciado que el uso del avanzador determine

una disminucién del indice de arousal.

No hemos encontrado en este estudio, que el uso del avanzador varie los

tiempos de suefio REM y NoREM, no variando tampoco ni la eficiencia ni la

eficacia del suefno basal.
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14. En este ensayo no se ha evidenciado una disminucion de la tensidn arterial

15.

16.

17.

18.

asociada al uso del avanzador en nuestro colectivo de pacientes.

Aproximadamente la mitad de los pacientes y sus compafieros de cama
encuentran que el uso del avanzador determina un mejor estado diurno
ulterior, aunque la opinién del propio paciente no es estadisticamente

significativa.

En nuestro ensayo, la Unica variable cefalométrica correlacionada con la
evolucion del indice de apnea-hipopnea es la medida de la distancia entre el
hueso hioides y el plano mandibular, de manera que a mayor distancia
entre estos menor reducciéon del indice de apnea-hiponea se obtiene al

aplicar el avanzador.

Hemos encontrado frecuentes efectos secundarios con el uso del avanzador
aunque generalmente han sido leves o moderados. No obstante, uno de
cada 10 pacientes ha presentado variaciones en la oclusion que aunque

son clinicamente asintomaticas resultan irreversibles.

En este ensayo, 5 de cada 10 pacientes mejoran sustancialmente del
sindrome de apnea-hipopnea de suefio usando un avanzador, pero uno de
cada 10 pacientes sufren una agravaciéon del mismo, y un considerable
porcentaje de pacientes no tiene beneficios evidentes, por todo lo cual

creemos que esta indicada la polisomnografia en el usuario inicial del
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avanzador, con protesis en boca, a fin de asegurar la idoneidad de la

terapéutica.

19. Los avanzadores no curan el sindrome de apnea-hipopnea de suefio pero
pueden aliviar en grado suficiente los sintomas asociados al mismo y
aminorar algunas de las consecuencias fisiopatoldgicas asociados a ellas,

constituyendo una alternativa terapéutica al sindrome.
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