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INTRODUCCION

1.1.INTERES DEL TEMA

Actualmente en la literatura encontramos numerosas publicaciones
sobre el tratamiento del SAHS mediante dispositivos intraorales de

avance mandibular.

Segun los distintos autores, lo ideal es ir vigilando a los pacientes
mediante PSG tras colocarles el DIAM e ir haciendo avances
progresivos junto con pruebas de suefio hasta encontrar la posicion
idonea para cada paciente. Sin embargo, son pocos los estudios que
siguen realmente este tipo de protocolo y por lo tanto, la efectividad real
del dispositivo no la podemos llegar a saber y no podemos comparar
diferentes estudios porque los criterios utilizados para valorar el éxito

no son siempre los mismos.

Seria deseable que todos los estudios realizasen una prueba del suefio
a los pacientes tratados con dispositivos intraorales y que el avance
mandibular se fuese realizando tutelado mediante pruebas del suefio

sucesivas.
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Los trastornos del suefio son considerados como uno de los problemas de
salud mas comunes. Sin embargo, se ha demostrado que entre el 82-98%
de los adultos con trastornos respiratorios relacionados con el suefo
(TRRS) no son diagnosticados.(1,2,3).

Los trastornos del suefio ya no pueden considerarse como un suefio
nocturno deficiente. Actualmente existe una gran cantidad de trastornos del
suefilo que pueden afectar a la calidad de vida del individuo..
El suefio es un estado fisiolégico y conductual Unico que se halla bien

documentado y es definido como “un estado conductual reversible de

desvinculacion e indiferencia al entorno”(1,4).

El suefio se compone de una combinacién de movimiento ocular rapido
(REM) y ausencia de movimiento ocular rdpido (NREM), asociados a una
actividad cerebral variable y bien definida(1,5). La interrupcién del suefio y
los trastornos del suefio especificamente reconocidos no solamente pueden
tener un impacto sobre el bienestar del individuo, el estado de salud y la
calidad de vida, sino que también pueden producir consecuencias
significativas en las diversas areas de la salud publica, tales como
accidentes, mortalidad, morbilidad, trabajo y otros desempefios diarios,

funcién cognitiva y utilizacion de la tencion sanitaria.

1.2.EL SUENO HUMANO. ARQUITECTURA DEL SUENO

El suefio es una necesidad universal de los humanos vy
aproximadamente un tercio de la vida humana transcurre en el estado
del suefio. La interrupcion y/o deprivacion del suefio tipicamente da
lugar a efectos fisiol6gicos adversos.(6)

El suefio se puede definir mediante diversos criterios conductuales y
fisiol6gicos. Desde un punto de vista conductual la vigilia y el suefio son

dos estados muy diferentes.
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VIGILIA: Estamos conscientes, reactivos, interaccionamos con el medio,
recibimos estimulos y elaboramos respuestas, mantenemos los 0jos
abiertos y una movilidad normal.

SUENO: Adoptamos una posicion de reposo en silencio, con los ojos
cerrados, disminuyendo las conexiones cerebrales con el exterior y sin
respuestas conscientes a los estimulos.

El suefio es un estado de gran actividad donde se operan
cambios hormonales, metabdlicos, térmicos, bioquimicos y en la
actividad mental en general fundamentales para lograr un correcto
equilibrio psicofisico que nos permita funcionar adecuadamente durante

la vigilia.(7)

El suefio normal puede evidenciarse a partir de dos aspectos:

- La distribucién precisa de los ciclos del suefio en relacion a la
ausencia de movimiento ocular rapido (NREM) y al movimiento ocular
rapido (REM).

- Los neurotransmisores que afectan a la regulacion del ciclo suefio-

vigilia.

Cada una de estas areas cambia a medida que el humano

progresa de la infancia a la senectud. (6)

1.2.1. SUENO REM Y NREM

La arquitectura del suefio normal abarca dos estados distintos:
NREM, que se divide en etapas 1-4; y REM.(6,7,8,9).
El suefio NREM y REM, ocurren en proporciones variables durante
la noche, y también se alterna mutuamente de una manera ciclica.
Ademas su distribucion proporcional durante el suefio cambia con la
edad.



INTRODUCCION

El patron tipico en el suefio normal es aquel en el que el individuo
progresa del estado de vigila al suefio NREM, seguido por el estado
de suefio REM, alternandose entonces ciclicamente entre las
etapas REM y NREM. En general, una noche de suefio abarca
cerca del 75-80% de suefio NREM vy el 20-25% de suefio REM.
Cuando este ciclo se torna irregular y/o existe una deprivacion de
las etapas del sueiio NREM, tal como lo que ocurre en la

narcolepsia, pueden desarrollarse trastornos del suefio.(6,7)

Suefio NREM o NMOR

El suefio NREM se ha dividido histéricamente en cuatro etapas
o fases distintas basadas en la onda cerebral caracteristica y
las actividades fisiologicas, desde que ésta fue observada y
medida inicialmente con la Electroencefalografia (EEG).

Fase 1: Esta etapa refleja un cambio en la actividad de las
ondas cerebrales, de ondas alfa ritmicas a ondas de frecuencia
mixta, conforme el individuo pasa de la vigilia a la iniciacion del
suefo. La etapa 1 NREM abarca alrededor de 2-5% del tiempo
del suefio total, y se considera una etapa de estupor o suefio
ligero de la cual uno puede despertarse facilmente por lo
general: Las contracciones musculares repentinas pueden
ocurrir en esta etapa y el individuo también puede

experimentar una sensacion de caida.

Fase 2: Aunque comienza a ser una etapa mas profunda del
suefio con una reduccién de la frecuencia cardiaca y de la
temperatura corporal, todavia puede ser despertado facilmente,
aunque una cantidad de estimulo adicional es necesaria en
comparacion con la Etapa 1 NREM. Esta etapa abarca
alrededor de 45-55% del tiempo del suefio total. Las
caracteristicas Unicas y significativas en la actividad EEG de
esta etapa son la presencia del complejo-K (onda

electronegativa de baja frecuencia y elevada amplitud seguida

5
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de una onda electropositiva). y los husos del suefio,
postulandose este Ultimo en asociacion con la consolidacion de
la memoria. El complejo K pueden aparecer como resultado de
un cierto tipo de estimulo, tal como el ruido, o puede

presentarse esponténeamente.

Fases 3 y 4: Estas 2 etapas NREM tienen sus propias formas
de ondas cerebrales Unicas e individualmente reconocidas,
pero son vistas usualmente como una etapa del suefio
conocido como de onda lenta, suefio profundo o suefo
reparador. Debido a sus formas de onda EEG Unica, también
se conoce como suefio delta. Juntas, abarcan cerca del 13-
23% del tiempo total de suefio. La Etapa 4 NREM refleja el
umbral méas alto para despertarse del suefio con respecto a las
otras etapas NREM.(6,7,9).

Suefio REM, MOR, suefio paraddjico o desincronizado.

También se conoce como suefio superficial. Aunque abarca
casi el 20-25% del tiempo total del suefio, este estado se repite
varias veces a traves de la actividad ciclica total de los estados
NREM y REM durante un periodo de suefio. En el suefio
normal, cada periodo REM recurrente subsiguiente es mas

largo que el periodo REM previo.

La actividad EEG est4 aumentada con una forma de onda
caracteristica en “diente de sierra” y también puede aparecer
similar al estado de vigilia relacionado con la frecuencia mixta.
Hay un aumento concomitante de la frecuencia cardiaca, la
respiracion, la presion arterial y los movimientos oculares
bruscos. Durante este estado de actividad cerebral
incrementada, puede haber una inmovilidad o pardlisis de los
musculos de las extremidades, y se cree gue constituye un
mecanismo preventivo del individuo para no representar

fisicamente las escenas oniricas durante el suefio. El suefio

6
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REM también puede ser contributivo de la consolidacion de la
memoria (9,10,11).

El suefio REM puede considerarse , adicionalmente,
dividido en dos fases: tonico y fasico(12). Sin embargo, el
reporte tipico de un estudio del suefio no hard una distincion

entre estas dos fases.

El REM tonico es una fase Unica en virtud de las

caracteristicas siguientes:

- Atonia de los musculos esqueléticos (pérdida del tono
muscular), que se parece mucho a la paralisis.
- Actividad EEG desincronizada con activacion neural extensa

0 actividad EEG semejante al despertar.

El REM fasico es también Unico porque ocurre de manera
esporadica en vez de continuamente vy refleja las

caracteristicas siguientes:

- Desgarga de REMs en todas las direcciones.

- Oscilacion transitoria en la presion arterial y en la frecuencia
cardiaca, junto con movimiento de la lengua y respiracion
irregular.

- Mioclonia (sacudidas musculares), contraccion de la barbilla y

movimientos de las extremidades.

En 2007 un nuevo método de calificacion en los estudios del
suefio condujo a una revision de la clasificacion de las etapas
del suefio (13) y los reportes de los estudios del sueiio pueden
referirse cada vez mas a esta nomenclatura, en lugar de las

etapas que han sido utilizadas histéricamente en el pasado:
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Etapa W (vigilia)

Etapa N1 (NREM 1)

Etapa N2 (NREM 2)

Etapa N2 (NREM 3; esto sustituye las etapas 3 y 4 NREM).
Etapa R (REM)

1.3. TRASTORNOS DEL SUENO. CLASIFICACION.

Existe cuatro sistemas de clasificacion para los trastornos del suefio

que se utilizan con mas frecuencia: (14)

1.3.1. Clasificaci6bn Diagnéstica de los Trastornos del suefio y del
Despertar (DCSAD)

Esta clasificacion fue publicada por primera v ez en 1979, fue el
sistema de clasificacion inicial para los trastornos del suefio. Se
utilizé como base para la formacibn de otros sistemas de
clasificacion (15).

1.3.2. Clasificaciéon Internacional de los Trastornos del Suefo, Sequnda
Edicion (ICSD-2).

La Academia Americana de la Medicina del Suefio, junto con la
Sociedad Japonesa de Investigacion del Suefio, la Sociedad
Latinoamericana del Suefio y la Sociedad Europea de Investigacion
del Suefio, publicé la Clasificacion Internacional de los Trastornos
del Suefio (ICSD): Manual de Diagndstico y Codificacion en 1990
(16) que fue revisada en 1997.

La edicion mas reciente, la Clasificacion Internacional de los
Trastornos del Sueio, Segunda Edicion (ICSD-2) fué publicada en
2005 (17) (Figural).
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CLASIFICACION INTERNACIONAL DE LOS TRASTORNOS DEL SUENO
ICSD-2

Insomnios

Insomnio de adaptacion

Insomnio psicolégico

Insomnio paraddjico

Insomnio idiopatico

Insomnio debido al trastorno mental

Higiene del suefio inadecuada

Insomnio debido al uso de droga, sustancia o alcohol
Insomnio debido a una condicion médica

Insomnio no causado por sustancia o condicion fisiologica conocida, no
especificado (insomnio no organico).

Condicién fisiologica (organica), no especificada.

Trastornos respiratorios relacionados con el suefio

Apnea central primaria del suefo

Patrén de respiracion Cheyne-Stokes

Respiracion periddica en grandes altitudes

Apnea central debido a una condicion médica, no Cheyne-Stokes
Apnea central debido a droga o sustancia

Apnea obstructiva del suefio, Adulto

Hipoventilacion alveolar no obstructiva relacionada con el suefio,
idiopatica

Hipoventilacion/hipoxemia relacionada con el suefio debido a una
patologia del parénquima pulmonar o vascular.

Hipoventilacid/hipoxemia relacionada con el suefio debido a una
obstruccion de la via aérea inferior

Hipoventilacion/hipoxemia relacionada con el suefio debido a trastornos
neuromusculares y de la pared toracica.

Otros trastornos respiratorios relacionados con el suefio

Hipersomnias

Narcolepsia con cataplejia

Narcolepsia sin cataplejia

Narcolepsia debido a una condicién médica sin cataplejia

Narcolepsia debido a una condicién médica con cataplejia

Narcolepsia, no especificada

Hipersomnia recurrente (incluye el Sindrome de Kleine-Levin y la
hipersomnia relacionada con la menstruacion)

Hipersomnia idiopatica con tiempo de suefio prolongado

Hipersomnia idiopatica sin tiempo de suefio prolongado

Sindrome de suefio insuficiente inducido por el comportamiento
Hipersomnia debido a una condicion médica

Hipersomnia debido al uso de droga o sustancia (abuso) o alcohol
Hipersomnia debido a droga o sustancia (medicaciones)

Hipersomnia no causada por sustancia o condicion fisiol6gica conocida
Hipersomnia fisiologica (organica), no especificada

Trastornos del ritmo circadiano del suefio
Fase del suefo retrasada

Fase del suefio avanzada

Ritmo suefo-vigilia irregular
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Tipo ausente

Tipo jet lag

Cambio de turno de trabajo

Trastorno del ritmo circadiano de suefio debido a una condicion médica
Otros trastornos del ritmo circadiano del suefio

Uso de droga o sustancia o alcohol

Parasomnias

Despertar confusional

Sonambulismo

Terrores nocturnos

Trastorno de conducta del suefio REM

Paralisis del suefio aislado recurrente

Pesadilla

Trastornos disociativos relacionados con el suefio
Gemidos relacionados con el suefio

Sindrome de explosion cefalica

Alucinaciones relacionadas con el suefio
Trastorno alimentario relacionado con el suefo

VI.

Movimientos anormales relacionados con el suefio
Sindrome de piernas inquietas

Trastorno del movimiento periddico de los miembros
Calambres en las piernas relacionados con el suefio
Bruxismo relacionado con el suefio

VII.

Sindromes aislados, variantes aparentemente normales vy
problemas sin resolver

Suefio largo

Suefio corto

Ronquido

Somniloquio

Inicio del suefio (sacudidas hipnicas)

Mioclonias benignas de la infancia

Temblor hipnagogico de los pies y activacion alterna de la musculatura
de las piernas durante el suefio

Mioclonias propioespinales en el inicio del suefio

Mioclonias fragmentarias excesivas

VIII.

Otros trastornos del suefio

Otros trastornos fisioldgicos (organicos) del suefio

Trastorno fisioldgico (organico) del suefio, no especificado

Otros trastornos del suefio no causados por sustancia o condicion
fisiol6gica

Trastorno del suefio inducido por el ambiente

Otros trastornos del suefio no causados por sustancia o condicion
fisiologica, no especificados

Trastornos del suefio asociados a condiciones clasificadas en otra
parte

Insomnio familiar fatal

Fibromialgia

Epilepsia relacionada con el suefio

Cefaleas relacionadas con el suefio

10
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Enfermedad de reflujo gastroesofagico relacionada con el suefio
Isquemia de la arteria coronaria relacionada con el suefio

Deglucion anormal, estrangulamiento y laringoespasmos relacionados
con el sueio

Otros trastornos psiquiatricos/conductuales encontrados con
frecuencia en el diagndéstico diferencial de los trastornos del suefio
Trastornos del estado de animo

Trastornos de ansiedad

Trastornos somatomorfos seleccionados (trastorno de somatizacion,
hipocondriasis)

Esquizofrenia y otros trastornos psicoéticos

Trastornos seleccionados, generalmente diagnosticados por primera vez
en la infancia, nifiez o adolescencia (retardo mental, trastorno del
desarrollo dominante, trastorno por déficit de atencion/hiperactividad)
Trastorno de la personalidad

Figura 1. (18)

1.3.3. Clasificacion internacional de las enfermedades (ICD).

Cuando se formé la Organizacion Mundial de la Salud en 1948,
publicé la sexta edicion de la Clasificacion Internacional de las
Enfermedades (ICD), desde entonces esta clasificacion ha
experimentado 10 revisiones que incluyen las modificaciones
clinicas (ICD-CM).

Las alteraciones del suefio se clasifican en la décima edicion (ICD-
10-CM) en “los trastornos especificos del suefio de origen no
organico” o en “los trastornos del suefio”’(19), esta edicidn surgidé en
el 2003 y se ha ido modificando hasta el 2015, la onceava edicién

estara disponible en 2018.

1.3.4. Manual de Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos Mentales
DSM).

Se publicé por primera vez en 1952 y desde entonces ha sido

revisado varias veces, la dultima revision fue en 2014 (20).

En general, los sistemas de clasificacion DCSAD y ICSD-2

proporcionan las definiciones descriptivas exhaustivas que se

11
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emplean para propoésitos de comunicacion en los campos clinicos
de los especialistas de la medicina del suefio y de los odontdlogos,
mientras que las versiones de ICD y sus codigos numéricos se
utilizan mas frecuentemente para los registros médicos, propositos
de tipificacion e investigacion centrada en los estudios
epidemiologicos.

Los tres trastornos mas comunes observados en los centros del

suefio son (21):

- La apnea obstructiva del suefio
- La narcolepsia

- El sindrome de piernas inquietas.

1.4. SINDROME DE APNEA HIPOAPNEA DEL SUENO (SAHS).

La apnea del suefio fue descubierta y descrita por primera vez 1965,
tanto en Europa por Gastaut, Tassinari y Duron en Francia como por
Kuhlo en Alemania.(22,23,24).

En América se ignoraron estos descubrimientos y la concienciacién de

la apnea del suefio fue mas tardia.

Un pequeiio grupo de neurdlogos franceses especializados en
neurofisiologia y electroencefalografia estuvieron a la vanguardia de la
investigacion del suefio. C. Alberto Tassinari, que era parte del gurpo
de investigacion francés se unio al neurdlogo italiano Elio Lugaresi en
Bolonia en 1970. Estos investigadores junto con Giorgio Coccagna y
otros a lo largo de los afios realizaron una serie de investigaciones
clinicas sobre el suefio y proporcionaron una completa descripcion
sobre el sindrome de apnea del suefio, incluyendo la incidencia de
apnea del sueflo en pacientes sin obesidad, correlaciones
cardiovasculares y una clara identificacion de la importancia del
ronquido y la hipersomnolencia como indicadores diagndsticos.

Todos estos estudios se recogieron en el libro de Lugaresi,

12
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Hypersomnia With Periodic Apneas, publicado en 1978 (24,25).

En los dltimos afios, los trastornos respiratorios del suefio vy
especialmente el Sindrome de Apnea Hipoapnea del Suefio (SAHS)
han generado un interés creciente en la comunidad médica y en la
sociedad; esta ultima reclama su derecho a ser atendida con rapidez,
obtener un diagndstico preciso y recibir un tratamiento adecuado (26).

El SAHS es una enfermedad muy prevalente que afecta al 1-3% de la
poblacion infantil, al 4-6% de los hombres y al 2-4% de las mujeres en
la poblaciéon general adulta de edades medias, y su prevalencia

aumenta claramente con la edad (26).

Se caracteriza por la presencia de episodios repetidos de obstruccion
completa (apneas) o parcial (hipoapneas) de la via aérea superior
debido a que las partes blandas de la garganta se colapsan y se
ocluyen durante el suefio. Estas obstrucciones provocan una reduccion
importante de la cantidad de oxigeno disponible en sangre y multiples
despertares no conscientes, que dan lugar a un suefio no reparador que
es el causante de la excesiva somnolencia durante el dia y el cansancio

gue presentan estos enfermos (27).

Se ha mostrado que el SAHS reduce la calidad de vida, puede causar
hipertension arterial, enfermedades cardiovasculares y
cerebrovasculares, aumentar el riesgo de muerte y favorecer la
apariciéon de accidentes de trafico, domésticos y laborales. Por otra
parte, se dispone de tratamientos eficaces. Por ello, y considerando las
complicaciones médicas del SAHS, asi como las repercusiones
sociolaborales y su negativo impacto en la calidad de vida y
supervivencia, se afirma que esta enfermedad es un problema de salud
publica que obliga al médico a identificar a los pacientes subsidiarios de
tratamiento. De hecho, se ha comprobado que no diagnosticar y tratar a
los pacientes con SAHS supone un consumo de recursos 2-3 veces

mayor que el de la poblacion sin SAHS.

13
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En Espafia, en 2005 sélo se ha diagnosticado y tratado al 5-9% d
los 1.200.000 a 2.150.000 de sujetos afectos de SAHS que se calcula
que hay (26).

La Sociedad Americana de Medicina del Suefio define la apnea como
ausencia de flujo aéreo oronasal durante 10 o mas segundos.
Se diferencian desde el punto de vista fisiopatologico y clinico los tipos

central, obstructivo y mixto.(28)

o Apnea central: Se produce una supresion transitoria del
impulso respiratorio desde los centros del tronco del encéfalo a
los musculos de la ventilacion. la etiologia es desconocida pero
existen investigaciones que sugieren que este trastorno esta
relacionado con problemas cardiacos o disfuncion del sistema
nervioso central, asociados a un mecanismo controlador de la
ventilacion (28,29,30).

o Apnea obstructiva: El impulso nervioso se transmite
correctamente pero el flujo aéreo se ve interrumpido por una

obstruccioén de la via aérea.

o Apnea mixta: Cuando se inician los episodios como apnea
central pero luego se afiade el componente obstructivo. Evento

obstructivo al final del evento (28,29,30).

Tanto en la apnea central como en la obstructiva hay relacion
entre flujo aéreo y esfuerzo respiratorio. Apnea central hay un
cese de flujo de aire durante al menos 10 segundos sin
asociaciéon a evento de esfuerzo respiratorio. En la apnea
obstructiva se produce un cese de flujo de aire similar a la
central pero se acompafa de esfuerzo respiratorio continuado
(30).
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Los eventos centrales raramente se dan de manera aislada. La
mayoria de los pacientes con apneas centrales tienen eventos
obstructivos. Esta observacion sugiere que los mecanismos
responsables de los diferentes tipos de apnea se solapan, y las
investigaciones indican que este es el caso (30),
Pacientes que tengan una apnea predominantemente central
son menos del 10% de las personas con apnea del suefio en la

mayoria de los laboratorios del suefio (31).

En el SAHS, los episodios de obstruccién total o parcial de la
via aérea, ocurren asociados a ronquidos fuertes y

somnolencia diurna excesiva (32).

1.4.2. Factores de riesgo de SAHS

Se debe hacer examen fisico del paciente con sospecha de apnea
del suefio. EI exdmen de cabeza y cuello son particularmente

importantes.(33)

Factores de riesgo o predisponentes de SAHS:(33,34)

o Edad, mayores de 65 afios.

o Obesidad, grasa alrededor del cuello o la cintura. Un indice de
Masa Corporal (IMC) mayor o igual a 25kg/m2 tiene una
sensibilidad del 93% y una especificidad del 74% para el SAHS.

o Hipoplasia mandibular, retrognatia.
° Craneosinostosis
° Sindromes como el de Pierre Robin, Treacher Collins, Crouzon,

acondroplasia y otros desordenes esqueléticos estan
asociados con un incemento en la incidencia de trastornos

respiratorios relacionados con el suefio.

15
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Mucosa nasal edematosa en pacientes con alergia.

Desviacion del tabique nasal por trauma puede predisponer.

Paladar blando. Inclinacion y longitud. Cuanto mas inclinado
hacia abajo en elespacio orofaringeo esta el paladar blando,
mayor es el impacto potencial para la obstruccion de la via
aérea. Cuanto mas se inclina hacia abajo, mas alta es la

puntuacion de Mallampati.

I.  Vista clara de la orofaringe, Gvula y paladar blando.
II.  Vista limitada de la orofaringe con la visibilidad de la
mayor parte de la Gvula y el paladar blando.
II. No se ven la orofaringe ni la Gvula, y solamente se ve
una porcion del paladar blando.
V. La vista de la orofaringe, Uvula y paladar blando esta

obstruida totalmente por la lengua)(35).

Uvula, El aspecto de la Gvula también puede indicar riesgo
para el SAHS y el ronquido. Puede haber hipertrofia,

inflamacion, elongacién o incluso equimosis. (35)

Amigdalas, su hipertrofia puede contribuir a la obstrucciéon de
la via aérea asi como a una mayor tendencia a la respiracion
bucal. Particularmente importante en nifios y adolescentes

pero en adultos también puede ser el caso (35).
Sistema de clasificacion estandar para las amigdalas:
Extirpado o no visibles si estan presentes.
Apenas visibles.
Hipertrofiadas con obstruccion limitada.

Hipertrofiadas con obstruccion significativa.

16



INTRODUCCION

4. Sumamente hipertrofiadas y obstructivas (“se tocan entre

s”).

Edema o eritema de la pared posterior de la orofaringe.

Macroglosia.

En pacientes con Apnea del suefio severa podemos encontrar:(33)

Fallo cardiaco derecho.

Hepatomegalia, puede sugerir un abuso de alcohol que
contribuya al problema de suefio o en conjuncién con otros
sintomas que el fallo congestivo cardiaco sea un factor.

Ascitis.

Edema a nivel de los tobillos.

El paciente con apnea del suefio presenta ademas una

somnolencia diurna excesiva.

A veces hay influencia genética y familiar en el desarrollo de la
apnea del suefio. Miembros de una misma familia con SAHS
comparten caracteristicas antropomoérficas o craneofaciales. Por
ejemplo, peso y distribucién del peso, (aumento de la grasa
central), otras veces la similitud esta en el tamafio y posicion de la
mandibula (micro-retrognatia). Estas observaciones clinicas estan

avaladas por diferentes estudios  epidemiol6gicos.(32).
El perfil tipico de un paciente con SAHS es un varon de mediana
edad, obeso (aunque la enfermedad no es exclusiva de éstos) y

roncador con somnolencia diurna.

La triada sintomatica principal de SAHS es (27):
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- Excesiva somnolencia diurna (ESD).
- Ronquidos nocturnos.

- Pausas respiratorias durante el suefio.

1.1.2. Relacién del Bruxismo nocturno con la Apnea Obstructiva.

El bruxismo del suefio consiste en episodios involuntarios y
repetitivos de actividad muscular caracterizada por rechinamiento o

apretamiento mandibular ocasional durante el suefio (36).

Diversos autores han hecho varias clasificaciones de bruxismo a lo
largo de la historia, atendiendo generalmente a la hora del dia en la
gue se produce y a la forma en la que se realiza. Miller en 1931 ya
clasificé el bruxismo en nocturno y diurno, Ramfjord y Ash en 1961

en céntrico y excéntrico, etc (37).

La clasificacion que vamos a considerar es la propuesta por el Dr.

Bermejo:

o Segun el momento del dia en el que se establece el bruxismo:

- de la vigilia. Se desarrolla durante el periodo de vigilia
generalmente diurno.

- Del suefio, se desarrolla en determinadas fases del
suefio no Unica y necesariamente nocturno.

- Mixto. Se desarrolla durante la vigila y el suefio.

Hasta hace poco tiempo se ha hablado de bruxismo diurno
y nocturno pero parece mas logico hablar de la vigilia y el
sueno, ya que es posible bruxar mientras se duerme en el

dia 'y bruxar despierto durante la  noche.

18
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Segun exista 0 no causa aparente:

- Primario. No existe causa aparente

- Secundario. Con una causa aparente objetivable. En
muchas ocasiones, detectada y eliminada la causa, el

bruxismo puede revertir.

Segun el tipo de actividad motora mandibular:

- Tonico o céntrico. Con apretamiento mantenido, con
contracciones tonicas musculares.

- Fasico o exceéntrico. Con rechinado o frotamiento de
los dientes por movimiento mandibular.

- Mixto. Donde se produce apretamiento y rechinado.

Segun permanezca o no actividad parafuncional:

- Bruxismo pasado o histdérico. Las facetas de desgaste
dentario presentes en el momento actual, que no
pueden interpretarse como resultado de la funcion
masticatoria actual, revelan que hubo bruxismo, pero
no aseguran el bruxismo actual.

- Bruxismo actual. Puede ser estudiado en un
laboratorio del suefio, demostrando que existe

bruxismo en el momento actual.

Cualquier tipo de bruxismo deberia ser diagnosticado y clasificado
segun los cuatro aspectos citados.

El bruxismo de la vigilia suele ser ténico, suave y silencioso. El del
suefio suele ser fasico, violento y sonoro, menos inductor de
patologias.

Aunque las causas del bruxismo del suefio idiopatico primario son
desconocidas, hay factores de riesgo, como los factores
psicolégicos (ej. ansiedad, estrés debido a eventos de la vida diaria,
hipervigilancia) y factores relacionados con la fisiologia del

suefio(36).
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Los microdespertares que ocurren durante el suefio asociados a la
Apnea del suefio estan considerados como la causa principal para
la activacion de los musculos de cierre mandibular, que da lugar al
Bruxismo (36,39)

Se asocian mas eventos de BS tras un episodio de apnea-
hipoapnea que en el intervalo entre apnea y apnea, por lo que se
podria decir que los eventos de BS cercanos a los eventos de

apnea-hipopanea son una forma secundaria de BS(40).

En un estudio de 2015 de Duran Cantolla y colaboradores se
observé que hay una asociacion estadisticamente significativa entre
la cantidad de desgaste oclusal de los dientes y la severidad del
SAHS valorada con el IAH. Se podria utilizar el desgaste dental
para identificar a aquellos pacientes con riesgo de padecer
SAHS(41).

En otro estudio de 2014 de Hosoya H y colaboradores se observo
que la frecuencia de BS era mayor en pacientes con SAHS que en
pacientes sanos. Por lo tanto, el riesgo de BS es mas alto en

pacientes con SAHS que en pacientes sanos (42).
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1.1.3. Predictores de SAHS.

Cerca del 50% de los hombres y el 25% de las mujeres roncan ,
pero es menor el porcentaje de personas son SAHS, el ronquido
por si solo no es diagnostico de SAHS. Ronquido acompafiado de
apneas observadas por el/la compafiero de cama, bufidos, jadeos y
asfixia durante el suefio si son predictivos de SAHS.(43,44).

Clinica del SAHS (27).

o Somnolencia diurna (el 90% de los pacientes con SAHS la
refieren).

o Ronquidos nocturnos (100%).

o Pausas respiratorias repetidas durante el suefio (50%).

o Cefaleas matutinas (38%).

o Ahogos nocturnos (53%).

. Pérdida de memoria.

. Irritabilidad.

o Incapacidad de concentracion.

o Deterioro de la capacidad intelectual.

o Disminucion de la libido e impotencia.

o Eneuresis, sudoracibn nocturna, agitacibn  nocturna,

somniloquia, despertares confusos Yy comportamiento

automaético.
o Epilepsia.
o Accidentes de tréafico y de trabajo.
o Cardiopatia isquémica.
o Hipertension arterial sistémica y pulmonar.
o Arritmias.
o Sd. nefrético o proteinuria.
o Poliglobulia.
. ACV.
o Insuficiencia respiratoria.
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HTA dificil de controlar.

La somnolencia excesiva puede ser causa de un suefio
anormalmente largo o a excesiva somnolencia diurna. Entre 10-
30% de los adultos de los paises industrializados afirman que la
somnolencia interferia practicamente a diario con sus actividades.
Ante un paciente que refiere somnolencia excesiva es importante
distinguir entre fatiga fisica, debilidad y falta de sensacion de

bienestar porque habitualmente se confunde(45).

Encontramos factores de riesgo para la somnolencia excesiva

como.

Horas de suefio diarias, estan inversamente relacionadas con
la somnolencia diurna.

Situacion laboral y estado civil. Individuos con empleo estable y
solteros duermen menos horas y tienen mayor somnolencia
diurna.

Percepcion por parte del paciente de ronquido y depresion

estan asociados con mayor somnolencia  diurna.

También debemos tener en cuenta que hay un gran nimero de
farmacos que pueden producir somnolencia, tales como: Hipnéticos
y ansioliticos, neurolépticos (fenotiacida), antidepresivos
(imipramina, amitriptilina, IMAOSs, trazadona, mianserina, fluoxetina,
litio), anticonvulsionantes (fenobarbital, primidona,
fenitdina,valproato, gabapentina, carbamacepina), antihistaminicos
H1, analgésicos, miorrelajantes (baclofeno), AINEs,

antihipertensivos (clonidina, alfa-metildopa)(45).
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Entre los métodos subjetivos para evaluar la somnolencia diurna

estan:

Escala de Somnolencia de Epworth (ESS).

Es el mas frecuentemente utilizado, fue desarrollado en
1991(46). Se ha demostrado que la ESS identifica los grados
de somnolencia y se considera que los resultados estan dentro
de los limites aceptables para la confiabilidad de prueba-
47).
Las 8 preguntas de la ESS consultan al individuo sobre la

reprueba

posibilidad de quedarse dormido en ocho diversas situaciones.
Los investigadores han demostrado que una puntuacién de 10
u 11 se considera un parametro alto pero dentro de la
normalidad. (6,48). Mientras que puntuaciones mas altas se
correlacionan con trastornos del suefio, también se ha
demostrado que las puntuaciones mejoran con relaciéon a la
eficacia del manejo de los trastornos respiratorios relacionados

con el sueio (TRRS) (49).

SITUACION Probabilidad de dormirse o adormilarse,
marca con un circulo

Sentado Leyendo 0-1-2-3
Viendo la tele 0-1-2-3
Sentado, inactivo, en un lugar publico (ej. reunién, misa) 0-1-2-3
Como pasajero en un coche durante 1 hora seguida 0-1-2-3
Desacansando echado por la tarde cuando las circunstanciaslo |0-1-2-3
permiten

Sentado hablando con alguien 0-1-2-3
Sentado tranquilamente después de una comida sin alcohol 0-1-2-3
En un coche, mientras el trafico se detiene durante unos 0-1-2-3
minutos (caravanas, semaforo...)

O0=Nunca 1=CasiNunca 2=Aveces 3= Casisiempre

Figura 2. Escala de Somnolencia Epworth.
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o Escala de Somnolencia de Stanford (SSS).

Es la escala mejor validada para evaluar la somnolencia diurna
(34). Fué desarrollada en 1972.(50).

A través de un cuestionario que utiliza una escala de 7 puntos,
la SSS proporciona una medicion subjetiva que se relaciona
con la percepcion del individuo acerca de su somnolencia en
un momento especifico. Se considera una evaluacion
momentanea y es por lo tanto atil en la evaluacion de los
grados de somnolencia percibidos en el trascurso de un dia (6).
Esta capacidad para ser administrada reiteradamente y reflejar
el estado actual de la somnolencia, es una ventaja con

respecto a la ESS.

Marque el nimero que describa mejor su nivel de aleta 0 somnolencia en este

instante

ESCALA | CARACTERISTICAS

1 Se siente activo y vital; totalmente despierto

2 Funciona en un alto nivel, pero no al maximo; es capaz de
concentrarse.

3 Relajado. Despierto; no se encuentra completamente alerta; es
capaz de responder

4 Un poco nebuloso, no al maximo; apagado.

5 Nublado. Comienza a perder interés por mantenerse despierto;
enlentecido

6 Somnoliento. Prefiere estar acostado; lucha con el suefio; aturdido

o Casi en suefio. Inicio inminente del suefio; incapacidad para
permanecer despierto

8 Dormido

Figura 3. Escala de Somnolencia de Stanford.
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1.1.4. Diagnostico de SAHS.

La fiabilidad del diagndstico de SAHS basado, exclusivamente en
la historia clinica o en modelos predictivos fluctia
considerablemente de unos estudios a otros y no es suficiente para
establecer el diagnéstico definitivo de pacientes con sospecha de
SAHS. Para el diagnéstico definitivo del SAHS debe realizarse un

estudio polisomnografico convencional (PSG) (6,27,46).

Aunque la PSG es el método diagndstico recomendado para el
SAHS, la menor disponibilidad, mayores costes y relativa
complejidad de la prueba, hace que este “gold standard” no pueda
llegar a toda la poblacién afecta, o que ha originado la busqueda

de alternativas mas sencillas (51).

En 1994, el Comité de Practica de la American Sleep Disorders
Association (ASDA) identific6 cuatro niveles de registros para la
evaluacion de la apnea obstructiva del suefio a partir de los cuales
se hace una evaluacion de base objetiva. Esta clasificacion sigue
vigente en la actualidad y divide los estudios de suefio en niveles
(52,53).

o Nivel I: polisomnografia convencional vigilada PSG en el
laboratorio de suefio (27 canales).

o Nivel Il: PSG no vigilada, polisomnografia domiciliaria u
hospitalaria (=7 canales).

o Nivel Ill: sistemas portatiles y poligrafia respiratoria, no
vigilados (minimo de 4 canales).

o Nivel IV: los sistemas simplificados de registro continto de uno
o dos parametros, utilizando la oximetria como uno de los

paradmetros.

25



INTRODUCCION

En el diagndstico de SAHS estan indicados los sistemas de nivel |,
I, Ill 'y grabaciones portétiles como alternativa a la PSG estandar

sélo en las siguientes situaciones (6):

Para los pacientes con sintomas clinicos severos indicativos de
SAHS moderado-severo. Cuando la polisomnografia estandar
de laboratorio no esta disponible (53).

Para los pacientes que tengan impedimentos de cualquier tipo
para no poder ser evaluados en el laboratorio de suefio.

Para los estudios de seguimiento y evaluacion de la respuesta

a la terapia asignada.

A pesar de toda la investigacion clinica que se di6 en la década de
los 60, el concepto de una grabacion de una noche completa como
la prueba diagndstica tuvo muchos impedimentos a la hora de

expandirse como técnica estandar.

Primero por el coste de una grabacion poligrafica de una noche
completa, la prueba en si era muy cara y habia que afadir el corto

de la hospitalizacion.

Segundo por la reluctancia del personal clinico a trabajar por la
noche. aunque el personal médico estaba acostumbrado a trabajar
por la noche, no era una cosa que generalmente disfrutaran,
ademas no podian trabajar 24H/dia, primero viendo pacientes y
ordenando tests y luego llevando a cabo las pruebas ellos mismos.
Finalmente un numero pequefio de gente entendié las la
importancia clinica del problema de la somnolencia diurna y a
principios de los 70s. En esta década se desarroll6 la medicina del
suefio en muchos centros. La clinica de desordenes del suefio de
la Universidad de Stanford es un ejemplo de como evoluciond la
medicina del suefio. En este grupo eran expertos en narcolepsia,
en Enero de 1972, el psiquiatra neurdlogo Francés Christian

Guilleminault, se uni6 al grupo de Stanford, él tenia mucho
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conocimiento de los estudios Europeos sobre apnea del suefio.
Hasta su llegada, en Stanford no utilizaban de manera rutinaria
sensores respiratorios y cardiacos en sus estudios del suefio. A
partir de 1972, estas medidas se hcieron rutinarias como parte del
test diagnodstico de noche completa. Esta prueba recibié el nombre
permanente de Polisomnografia en 1974 por el Dr. Jerome Holland,
miembro del grupo de Stanford (24).

Una Polisomnografia (PSG) es el método diagndstico mas preciso,
aunque también el mas laborioso, complejo y costoso, pues
requiere la presencia constante de personal especializado para
supervisar y atender el estudio durante toda la noche (28). El
estudio se realiza generalmente en una instalacion de tipo centro o
laboratorio de suefio con un personal calificado para asegurar la
colocacion apropiada de los sensores necesarios, asi como el
reconocimiento o manejo de cualquier desplazamiento de los
sensores segun lo requerido durante el estudio(54). El estudio
convencional tiene una duracién de al menos 6 horas y, durante el
mismo, se registraran al menos siete sefiales fisiologicas distintas,
constituyendo un estudio de Nivel |. Se considera el “gold standard”

de la medicina del suefio (6,53,28).

Los parametros fisiolégicos medidos durante la PSG (6,28):

La actividad eléctrica cerebral (electroencefalograma).

Los movimientos oculares (electro-oculograma)

el tono muscular (electromiograma de los musculos del mentén,
cervicales)

Movimientos respiratorios (movimientos de diafragma).
Movimientos téraco-abdominales

Movimientos de los miembros inferiores (electromiograma).

El flujo aéreo respiratorio nasal y bucal.

Saturacion de oxigeno.
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Alteraciones electrocardiograficas, la frecuencia del ritmo
cardiaco, la presion arterial.

la presencia de ronquidos

La posicion del paciente.

El analisis de estos datos puede revelar actividades de
alteraciones del suefio tales como eventos apneicos,
hipoapneicos, su duracién, frecuencia y relacion con
desaturaciones arteriales de oxigeno, bruxismo, ronquido
(figura 4 y 5), respiracion de Cheine-Stroke (figura 6).
El resumen de todos los datos de este estudio se reflejan en el
hipnograma (figura 7), donde podemos ver la arquitectura del

suefio del paciente (6,28).

La mayoria de los trastornos del suefio comunes se pueden
determinar con una PSG. La eficacia de los métodos de
tratamiento también pueden obtenerse con una PSG.
En pacientes con enfermedades neuromusculares debe
prestarse especial atencion a los periodos REM, dado que la
mayoria de los trastornos respiratorios ocurren durante esta
fase (28).
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o Poligrafia respiratoria. Entraria dentro de los sistemas de

diagnéstico de Nivel Il. Permite monitorizar: el flujo nasobucal,
los movimientos toraco-abdominales, la saturacion arterial de
oxigeno, la posicién del paciente, la presencia de ronquidos,
las alteraciones del ritmo cardiaco y los movimientos del
paciente, con los que se estima el tiempo de suefio. No detecta
adecuadamente los despertares, sobre todo aquellos en los
que no hay caida de la saturacion del oxigeno. Tampoco valora
la estructura ni la calidad del suefio, pues no identifica las

fases ni el grado exacto de fragmentacion(28).

Los dispositivos de monitoreo portéatil se pueden emplear para
monitorear la eficacia de las terapias , con excepcion de la
CPAP, cuando ya se ha hecho el diagnéstico de SAHS a
través del dispositivo de Monitoreo Portatil o de la PSG en el

laboratorio (6).
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En un estudio de suefio de una persona con SAHS podemos
encontrar (17,27):

Apnea obstructiva, cuando hay ausencia o reduccion de >90%
de la sefal respiratoria (termisores, cé&nula nasal o
neumotacografo) de > de 10 segundos de duracién en
presencia de esfuerzo respiratorio detectado por las bandas

toraco-abdominales.

Apnea central: Igual que la apnea obstructiva pero en ausencia

de esfuerzo respiratorio.

Apnea mixta. habitualmente comienza con un componente

central y termina en un compnente obstructivo.

Hipopnea. Reduccion entre 30-90% de la amplitud de la sefial
respiratoria mas de 10 segundos que se acompafia de una
desaturacion >3% y/o un microdespertar en el EEG.
En la dltima guia de la AAMS revisada en el 2005 se considera
suficiente una reduccibn de la sefial de fluo >30%
acompafiada de una desaturacibn de 4% como definicion

clinica.

Esfuerzos Respiratorios Asociados a Microdespertares (ERAM).
Periodo > 10 segundos de incremento progresivo del esfuerzo
respiratorio (habitualmente detectado por medicion de la
presion esofagica) que acaba, con un microdespertar.
También puede detectarse esfuerzo mediante el empleo de
una canula nasal y/o el sumatorio de las bandas toraco-
abdominales cuando hay un periodo de limitacion de flujo > 10
segundos y < 2 minutos, sin reduccion marcada de la amplitud

del flujo y que termina con un microdespertar.
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indice de Alteracion Respiratoria (IAR) Consiste en la suma del
namero de Apnea e hipoapneas por hora de suefio (IAH)

asociado al niumero de ERAM por hora.

Para el diagnostico y clasificacion de la severidad del SAHS se
emplea el IAH (26,27).

SAHS leve cuando hay un IAH =5 <15
SAHS moderado cuando hay un IAH = 15 < 30
SAHS severo cuando hay IAH = 30

Criterios Diagnésticos de ICSD-2 para la apnea obstructiva del
suefio en adultos (14,17). Para presentar apnea obstructiva del

suefo el paciente debe presentar A+B+D o C+D.

A. Por lo menos se aplica uno de los aspectos siguientes

v' El paciente se queja de apisodios de suefio
inintencionales durante la vigilia, somnolencia
diurna, suefio no reparador, fatiga o insomnio.

v El paciente despierta con la respiracion
contenida, jadeos o ahogos.

v' El comparfiero de cama reporta fuertes ronquidos,
interrupciones de la respiracion o ambos durante

el suefio del paciente.

B. Polisomnografia que registra los siguientes:
v" Cinco 0 mas eventos respiratorios cuantificables
(es decir, apneas, hopoapneas o ERAM) por
hora de suefio.
v Evidencia de esfuerzo respiratorio durante todo o
una porcién del evento respiratorio (en el caso de
un ERAM se evidencia mejor con el uso de la

manometria esofagica).
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C. Polisomnografia que registra lo siguiente:
v" Quince o] mas eventos respiratorios
cuantificables (es decir, apneas, hipopapneas o
ERAM) por hora de suefio.
v' Evidencia del esfuerzo respiratorio durante todo
0 una porcion de cada evento respiratorio (en el
caso de un ERAM, se evidencia mejor con el uso

de la manometria esofagica).

D. El trastorno no se explica mejor por otro trastorno del
suefio actual, trastorno médico o neurolégico, uso de

medicacion o trastorno por uso de sustancia.

Hay estudios que hablan del grado de severidad del IAH con
respecto a diferentes mediciones en una telerradiografia lateral de
craneo. Tienen mas posibilidad de tener un IAH elevado los

pacientes que presenten(55):

e Hioides en una posicibn mas caudal. Se mide la distancia
desde la parte mas anterosuperior del hueso hioides al plano
mandibular. Cuanto mayor sea esa distancia, mayor
probabilidad de IAH elevado presenta el paciente.

e Proyeccion sagital facial disminuida, perfiles retrusivos, mas
posibilidad de IAH elevado.

e Disminucién del espacio faringeo (orofaringe e hipofaringe).
El calibre de la hipofaringe es un buen determinante de la
severidad en todos los pacientes, independientemente del
IMC.

e La morfologia esqueletal parece ser mas importante para la
prediccion del IAH en pacientes con un peso normal que en
pacientes con sobrepeso o obesidad. Ya que un IMC elevado

es un predisponente muy importante a padecer SAHS.
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1.1.5. Tratamiento del SAHS

. MEDIDAS GENERALES.

Se debe de conocer el estilo de vida del paciente con
sospecha de SAHS ya que hay estilos de vida que predisponen

0 que empeoran un SAHS preexistente.

o Pérdida de peso.

Hay estudios que afirman que una pérdida de peso del 5% al
10% del peso total mejora el SAHS y disminuye la posibilidad
de colapso de la via aérea (56,57,58), pero no se sabe el
mecanismo exacto por el que mejora el SAHS, se incrementa
el espacio de la via aérea cambiando su configuracion y las
estructuras de tejido blando (paladar blando, lengua, grasa

parafaringea, paredes laterales de la  faringe).

Hay hipotesis que dicen que la pérdida de peso disminuye la
grasa parafaringea, lo que podria resultar en un aumento del
diametro de la Via Aérea Superior (VAS). Podria también

disminuir el tamafio de la lengua y otras estructuras(59).

El perimetro del cuello y la grasa que se deposita en esta zona
son muy importantes. Se ha observado que los pacientes con
SAHS tienen cuellos gruesos(60) y que un aumento en la

circunferencia del cuello es un predictor para el SAHS (61).

Se ha estudiado mucho acerca de la relacion de la pérdida de
peso ya sea médica o quirdrgica y una mejora sustancial de la
apnea (62,63,64,65).

La cirugia bariatrica ha ganado popularidad como alternativa a

la dieta y el ejercicio. Tiene beneficios a corto plazo para todos
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los problemas relacionados con la obesidad, incluido el SAHS.
Los resultados a largo plazo son menos claros, pero los
resultados de un estudio han demostrado una reduccion del
75% del I1AH (66,67).

Tabaco y alcohol.

Los fumadores tienen mayor dificultad para iniciar y mantener

el suefio y presentan somnolencia diurna aumentada (68).

Tienen de 4 a 5 veces mas posibilidad de padecer una apnea
moderada que los pacientes que nunca han sido fumadores
(69).

En diversos estudios se puede observar que el alcohol evoca
apnea obstructiva en roncadores simples y que aumenta la
cantidad de eventos apnéicos en personas con SAHS ademas
de alargar su duracion(70,71).

Un paciente con apnea, debera evitar beber alcohol al menos 2

horas antes de ir a dormir(72).

Buena higiene del suefio.

Vivimos en una sociedad en la que hay privacién de suefio (73).
Hay diferentes lineas de investigacion que sugieren que una
privaciéon de suefio mas un disrupcion repetitiva del mismo,
puede predisponer o0 empeorar un cuadro apneicos
preexistente.

Hay que recomendar a los pacientes que tengan una cantidad

de suefio adecuada (72).
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Posicién al dormir.

En muchos pacientes con apnea, se producen mas aventos
apnéicos en posicion decubito supino que en decubito
lateral(74).

Dormir boca arriba aumenta la probabilidad de oclusion de la
VAS por el efecto de la gravedad sobre la lengua, que tiende a
posicionarse posteriormente y llegar a contactar con la pared
posterior de la faringe(72).

Hay pacientes en los que la apnea es totalmente posicion
dependiente, cuando el paciente esta en decubito lateral, los
eventos apneicos desaparecen por completo, en estos
pacientes es especialmente importante cuidar la posicion al

dormir.

Farmacos.

Farmacos de tipo opioides, sedantes e hipndticos han sido
estudiados para ver su repercusion sobre los desérdenes

respiratorios del suefio.

En una revision de la literatura realizada por Mason M en 2015,
vemos que los resultados no son concluyentes, hay algunos
estudios que dicen que si que hay efecto de algunos de estos
medicamentos sobre el IAH o el indice de Desaturacion de

Oxigeno (IDO) pero hay estudios que no los corroboran.

A pesar de que no haya consenso en los resultados de estos
estudios, cuando a un paciente se le prescribe alguno de estos
medicamentos, debemos de tenerlo en cuenta y ser cautelosos

porque podria tener efecto sobre la severidad del SAHS. (75).
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TRATAMIENTO CON PRESION POSITIVA DE AIRE EN LA
VIA AEREA (PAP).

Tradicionalmente ha sido el tratamiento de eleccion para la
apnea del suefio. La permeabilidad de la via aérea superior es
mantenida por la PAP. Actia como un compresor neumatico
que impide que se obstruya la via aérea superior durante el

suefo(76).

Hay tres modos primarios de PAP:

- Presién positiva continua en la via aérea (CPAP) Figura 7.

- Presion positiva bifasica en la via aérea (BIPAP)
- Presiéon positiva automatica en la via aérea (APAP).
- CPAP con alivio de la presion respiratoria (CPAP flexible).

En 1980 Colin Sullivan empezo6 a desarrollar este sistema, un
afo después, en Febrero de 1981 empezaron a tener pacientes
con SAHS tratados a largo plazo con CPAP. En 1985 ya habia
mas de 100 pacientes con este tipo de tratamiento para el
SAHS (77,78).

El flujo del aire presurizado del dispositivo de PAP viaja mas a
menudo a través de los conductos nasales y de la via aérea
superior, atravesando el tejido palatino blando y la lengua, y
desciende por la via respiratoria inferior a los pulmones. Este
flujo de aire presurizado crea una permeabilidad de la via aérea
en el area de la valvula nasal, asi como en el area orofaringea
por una combinacion de desplazamiento anterior de la base de
la lengua y del tejido del paladar blando junto con la distensién
de las parees faringeas laterales. Esencialmente, la PAP
funciona como una “férula neumatica” que impide el colapso de

la via aérea superior durante el suefio.
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Comparada con la presion atmosférica, la presion intraluminal
de la PAP es positiva, lo cual da lugar a una dilatacion de la via
aérea superior. Este incremento en el area en seccidn
transversal y en el volumen de la via aérea superior han sido
demostrados con la exploracion con tomografia axial
computarizada y con imagenes de resonancia magnética.
Subsiguientemente a la abertura de la via aérea por la “férula
neumatica” hay una reduccion del a actividad muscular de la
via aérea superior disminuyendo la resistencia muscular
(76,79).

Para determinar los niveles de presion de la PAP, se debe de
realizar un estudio de suefio partido asistido por un técnico
para establecer el nivel terapéutico de la presion de flujo de
aire del dispositivo de PAP. Esta determinacion del nivel de
eficacia de la PAP se llama titulacion de PAP.
Durante la prueba del suefio, el técnico va aumentando
progresivamente la presion del flujo de aire para determinar los
niveles de presion a los que se produce la resolucion de los
eventos respiratorios, tales como apnea, hipopnea, ronquido,
desaturacibn de oxigeno y arousals relacionados con el

esfuerzo respiratorio.

El médico especialista en suefio, revisa los resultados y los
compara con su prueba de suefio basal y asi establece y
prescribe un nivel terapéutico de PAP programando ese nivel
terapéutico de aire presurizado. Los niveles de presion para la
terapia de PAP eficaz pueden variar, pero se encuentran

tipicamente entre 4 y 20 cm H20 (76).

CPAP
Estos dispositivos mantienen un indice de flujo de presion de
aire fijo o constante durante la inspiracion y expiracion. A

través del manejo que incluye la interface o mascara apropiada
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y el posible uso de la humidificacion de la via aérea, muchos
individuos encuentran compatibles los dispositivos de CPAP

para la obtencion de una buena higiene del suefio(76).

Figura 8. CPAP con mascarilla nasal sin humidificador.

APAP

Estos dispositivos emplean un mecanismo sensor que ajusta
automaticamente el flujo de la presién de aire por el monitoreo
continuo de la permeabilidad de la via aérea superior.
Dependiendo del dispositivo en particular, se evalian uno o
mas factores respiratorios tales como las limitaciones del flujo
de aire y la impedancia, que dan lugar a una presiéon de aire
constante durante un ciclo respiratorio pero variable en el curso

de un periodo de suefio.

El objetivo de la APAP, sea cual sea el fabricante, es analizar
el flujo de aire y proporcionar retroalimentacién al dispositivo
para permitir el cambio de presion. Para no causar un
despertar, estos cambios en la presion del flujo de aire se
realizan gradualmente. Los limites de presién superior e
inferior son formateados por el médico de atencién

sanitaria(76).
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No solamente es importante el nivel y el modo de presion del
flujo aéreo, también es importante seleccionar la interfaz o
mascara adecuada para cada paciente. Hay diferentes tipos de

mascarillas para la PAP.

- Mascarilla Nasal.

- Almohadillas nasales.

- Mascarilla facial completa
- Mascarilla oronasal

- Mascarrilla oral.

Los problemas de la interface o mascara pueden incluir el
malestar de la presion de la mascarilla contra la nariz u otras
areas, la fuga de aire que puede producir ruidos o causar
irritacion de los ojos y los cambios de posicion de la mascarilla
que resultan de los cambio posicionales del cuerpo durante la
noche(76).

BiPAP (Bi-level Positive Airway Pressure).

La Ventilacibn Mecénica No Invasiva (VMNI) consiste en la
administracion de ventilacion mecéanica a los pulmones usando
técnica s que no requieran intubacion orotraqueal. La BiPAP es
un ventilador de presién positiva. En pacientes con SAHS que
precisan VMNI se usa la BIPAP, que es un ventilador que
genera dos niveles de presion positiva, uno durante la

inspiracion (IPAP) y otro durante la espiraciéon (EPAP) (80).

Los dispositivos del modo BiPAP permiten la provision de
presiones de flujo de aire que reflejan una presion inspiratoria
mas alta que la espiratoria. Debido a que algunos usuarios de
CPAP encuentran desagradable la presién continua durante la
inspiracion y expiracion (sobre todo la presion espiratoria), la
presion mas baja del dispositivo BiPAP durante la expiracion
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puede hacer al dispositivo mas tolerable para el usuario. Este
tipo de dispositivo puede presentar mayor adherencia al
tratamiento para los individuos que experimentan aerofagia o

un impulso ventilatorio reducido (76).

CPAP flexible, podria considerarse un cuarto tipo de modalidad
de PAP.

Un avance tecnolégico reciente para mejorar adicionalmente la
adherencia a la terapia con PAP ha proporcionado una variante
de CPAP que considera un CPAP flexible. Al permitir que la
presion del flujo de aire descienda por debajo de la presion
terapéutica, prescrita en el inicio de la espiracion y seguida por
un retorno de la presion de flujo a la cantidad prescrita en el
final de la espiracion, el modo de CPAP flexible puede ofrecer

al paciente una tolerancia mejorada (76).

Hay también otra modificacion de PAP que es la OPAP, una
combinacion de PAP con un dispositivo intraoral de avance

mandibular.

Efectos secundarios de la PAP

Los efectos secundarios son comunes y dentro de los mas
frecuentes encontramos sequedad de los conductor nasales,
rinorrea y congestion, que pueden afectar al 25-65% de los

usuarios (81).

EFECTOS NASALES
Rinorrea

Congestion nasal
Sequedad nasal

Epistaxis

EFECTOS DE LA MASCARILLA
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Abrasioén o rash cutaneo

Conjuntivitis por la pérdida de aire

EFECTOS RELACIONADOS CON EL FLUJO DE AIRE
Discomfort en el pecho

Aerofagia

Discomfort en los senos

Claustrofobia

Dificultad para exhalar

Neumotorax (muy raro)

Neumoenfalia (muy raro)

OTROS PROBLEMAS
Ruido
Intolerancia del compafiero de cama

Inconveniencia

Figura 9. (79)

La PAP también va a provocar efectos secundarios a nivel
cranofacial: Retrusion del maxilar, disminucion de la
discrepancia maxilo-mandibular, retraso de la posicion del
mentdn, retroinclinacién de los incisivos maxilares y una

disminucion de la convexidad (82).

La conformidad del paciente, también conocida como
aceptacion y adherencia a la terapia de PAP, se relaciona con
la voluntad por su parte de usar el dispositivo.
Los criterios de adherencia cambian de un grupo de estudio a
otro, hay grupos que dicen que una buena adherencia son 6
horas de CPAP, 6 noches por semana (79), algunos
consideran esto muy extricto y creen que es suficiente con mas

de 4 horas por noche, en mas del 70% de los dias (76).
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La adherencia va a depender también de los efectos
secundarios sobre todo los efectos nasales y los derivados del

uso de la mascarilla.

La adherencia varia del 40% al 80% dependiendo del estudio
que miremos, y estd probablemente influenciada por el grado

de educacion y apoyo que se le brinda al paciente (79).

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Este tipo de tratamiento se realizara en los pacientes en los
que ha fallado cualquier alternativa de tratamiento menos

invasiva.

El primer procedimiento quirdrgico que se realizé en este tipo
de pacientes fue la traqueotomia, que aunque no evita el
colapso anatomico, si que hace un bypass a la obstruccion(83).
Se considera que la via aérea superior estd compuesta por tres

zonas anatbmicas:

— La nasofaringe (de los cornetes nasales al paladar duro)

— La orofaringe, que incluye el area retropalatina (del paladar
duro al margen caudal del paladar blando) y del area
retrolingual (del margen caudal del paladar blando a la
epiglotis).

— La hipofaringe (de la base de la lengua a la laringe).

Aunque la obstruccion de la via aérea superior puede
incluir multiples sitios anatomicos, el cierre de la via aérea
superior esta localizado mas comunmente en las areas

retropalatina y retrolingual.
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La vibracién del flujo del aire que pasa por los tejidos
blandos faringeos puede dar lugar al ronquido y un
estrechamiento o colapso de la via aérea superior puede
resultar en trastornos respiratorios obstructivos durante el

suefio, tal como la hipopnea o apnea.

El proposito de la intervencién quirdrgica es mejorar la
permeabilidad de la via aérea durante el suefio, mediante
el ensanchamiento de la via aérea superior y la correccion

de cualquier anatomia desproporcionada (84).

INDICACIONES

En pacientes con las siguientes caracteristicas(83):

Un indice de apnea hipoapnea |IAH que sea = 20.

Un IAH < 20 en presencia de somnolencia diurna
severa.

Saturacion de oxyemoglobina durante el suefio <
90%.

Hipertension diurna o arritmia o hipertension durante
el suefo.

Presion esofagica negativa, mayor de -10 cm H20.
Anormalidades anatémicas. (las mas comunes
asociados con la Apnea Obstructiva del Suefio (AOS)
son un paladar blando grande o elongado, Uvula
gruesa 0 elongada, lengua agrandada
particularmente en la base, tabique nasal desviado,
cornetes nasales hipertroficos, presencia de poélipos
nasales y mandibula hipoplasica o retrognatica)(83).
Fracaso de otros tipos de tratamiento. ha fracasado el
tratamiento por medio de modificacion del
comportamiento (pérdida de peso, modificar la
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postura durante el suefio, higiene de suefio....) y
cuando tratamiento con terapia de presion positiva de
la via aérea (PAP) o la terapia con dispositivo
intraoral de avance mandibular (DIAM) no es eficaz o
tolerable (84).

Debido a que distintas aérea de la via aérea superior pueden
estar implicadas en la etiologia del TRRS, es necesaria una

evaluacion completa del paciente.

Se puede utilizar el fribroscopio para realizar una
nasofaringolaringoscopia que provee de informacion
importante acerca de las fosas nasales, paladar, paredes
laterales de la faringe, base de la lengua, epiglotis y laringe.
Este procedimiento se realiza normalmente con el pacientes en
posicion de decubito supino o sentado. Se puede evalular si

hay tejido blando excesivo (83).

Una modificacidén de esta técnica es la fibrosomnoscopia (FSC),
una técnica desarrollada por Croft y Pringle en 1991 (85,86,87)
y que consiste en la induccion del suefio mediante la
administracion de Propofol en perfusién, durante la misma se
controla el nivel de entropia del enfermo, la TA, oxigenacion
sanguinea media y minima, ritmo cardiaco y todo mientras el
paciente es explorado de forma continua con un fibroscopio
introducido en la faringolaringe a través de las fosas nasales
para visualizar los cambios que se producen en las estructuras
anatomicas y los niveles de obstruccion. Permite el estudio de
la via aérea de forma dinamica durante el suefio del paciente,
para visualizar el sitio o sitios de obstruccion que presente el
enfermo, lo que nos permite clasificarlos en distintos grados

segun los hallazgos encontrados (88,89,90).
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La obstruccidon se podria observar a nivel de la orofaringe,
se incluye el velo del paladar, las amigdalas y las paredes
laterales de la orofaringe (nivel I) y a nivel de la hipofaringe que
incluye la base de la lengua, estructuras supragloticas y
paredes de la hipofaringe (nivel 1) con esta exploracion, segun

Pringle y Croft (86), los pacientes se clasifican en 5 categorias:

Grado 1: vibracion ruidosa del velo del paladar sin apneas.
Grado 2: Apneas por colapso a nivel I.

Grado 3: Apneas por colapso discontinua a nivel I y 1.

Grado 4: Apneas por colapso mantenido multinivel.

Grado 5: Apneas por colapso a nivel Il.

Mientras el paciente estd durmiendo se estan registrando tanto
los cambios de su via aérea como la repercusion de estos
sobre la oxigenacién sanguinea del paciente y mediante una
maniobra de avance mandibular, se puede comprobar “in situ”
la respuesta terapéutica del avance mandibular por lo que esta
exploracion tiene un caracter predictivo, sobre la conveniencia
de la indicacion de los DIAM (88.89).

Se pueden utilizar cefalometrias pre y post quirdrgicas porque
nos ofrecen informacién sobre la relacién de tejido blando y
duro, longitud de paladar blando, espacio de la via aérea
posterior y posicion del hueso hioides.
Esta prueba es facil de realizar y relativamente barata, pero
esta limitada a una visibn en dos dimensiones del craneo
mientras el paciente esta despierto y de pie o sentado, no
durmiendo ni acostado por lo que la evaluacién del espacio de
la via aérea no se puede hacer Unicamente con esta prueba y
tampoco se puede utilizar de manera aislada para elegir el
procedimiento quirdrgico a realizar (83).
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CONTRAINDICACIONES (83):

Obesidad morbida

Enfermedad pulmonar severa
Estado cardiovascular inestable
Inestabilidad psicologica

Abuso de alcohol o drogas.
Edad avanzada

Expectativas no realistas de los resultados

TIPO DE CIRUGIA

Basado en los resultados de la evaluacién prequirdrgica,
el tratamiento quirdrgico es especifico del sitio. Existe una
variedad de procedimientos quirdrgicos disponibles, que
van desde minimamente invasivos a mas invasivo. El
propdsito de los procedimientos minimamente invasivos
es obtener cambios relativamente pequefios en las
estructuras y en la biomecanica de la via aérea superior,
mientras que los procedimientos més invasivos pretenden
alcanzar la escision significativa de los tejidos y a veces
también la reposicion de las estructuras anatomicas (ej.,

avance mandibular y/o maxilar) (84).

Cirugia Nasal

El deterioro de la respiracion nasal puede resultar en una
mala calidad de suefio y una somnolencia diurna excesiva.
No es raro que la congestion nasal durante el suefio
motive que un individuo respire por la boca, y por lo tanto
rote la mandibula hacia abajo y hacia atras. Cuando esto
ocurre, la base de la lengua puede estrechar el espacio

de la via aérea de la faringe. Asi, la resistencia del flujo
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aéreo puede repercutir en la severidad del TRRS(91).

La cirugia nasal no se hace con propdsito de curacion del
SAHS, sino para mejorar la eficacia de la CPAP. Los
procedimientos quirdrgicos empleados son: septoplastia,
septorinoplastia, cirugia de seno con endoscopia funcional,
reduccion de cornetes y cirugia de la valvula nasal (92).

A pesar de la mejora significativa en los parametros de
calidad de vida, no hay mejora estadisticamente
significativa en los valores objetivos de la PSG (93).

Amigdalectomia

Cuando la anatomia orofaringea no es la adecuada.
Usando una definicibn de éxito quirargico como la
reduccion de >50% del IAH y un puntaje <20 de IAH, se
ha demostrado que la amigdalectomia es eficaz en el 80%
de los adultos con SAHS severo y 100% eficaz en los
adultos con SAHS leve(94,95).

Cirugia de paladar blando. Uvulopalatofaringoplastia
(UPPP)

La uvulopalatofaringoplastia, es el procedimiento mas
comun para aumentar el espacio orofaringeo de la via
aérea. Este procedimiento fue descrito inicialmente en
1964 como un medio quirargico para el tratamiento del
ronquido (96) y fue modificado mas adelante para tratar
también el SAHS (97).

Browaldh y colaboradores llevaron a cabo un estudio
controlado randomizado, donde cogieron un grupo de

pacientes a los que les realizaron una UPPP y a los 6
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meses los compararon con un grupo control. Encontraron
una reduccion clinicamente relevante del 60% del IAH en
el grupo de pacientes que se habian sometido a la UPPP

frente al 11% en el grupo control (98).

Este procedimiento es generalmente doloroso y esta
asociado con morbilidad alta y en algun caso se ha
reportado mortalidad. Se pueden producir complicaciones
como estenosis nasofaringea e incompetencia. Algunos
pacientes también han tenido problemas de tolerancia de
la CPAP tras la UPPP. Por estas razones, se han
desarrollado modificaciones mas conservadoras de esta
técnica, por ejemplo la utilizacibn de laser,
uvulopalatoplastia asistida con laser o la Z-plastia
modificada (92).

Cirugia con radiofrecuencia.

Un generador de Radiofrecuencia (RF) produce una
energia térmica baja que puede emplearse para
desnaturalizar la proteina tisular en el area que rodea la
sonda del electrodo sin destruccion alguna del tejido
superficial (84). Se utiliza para crear trauma térmico
intersticial con posterior fibrosis que conduce a rigidez y
cierta contraccion de los tejidos del paladar blando y la

base de la lengua (90).

Se ha demostrado en estudios con animales que la RF es
eficaz en la reduccién o ablacién del tejido excesivo o

redundante de la lengua (84).

En un estudio de Steward D, se vid que en pacientes con
AOS que tenian obstrucciones multiples en sitios de la via

aérea, la ablacion del tejido del paladar blando y la base
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de la lengua con RF redujo perceptiblemente el IAH (99).

Suspension de la base de la lengua.

Cuando la base de la lengua puede identificarse como el
sitio primario de obstruccion, un procedimiento quirdrgico
de suspension de la base de la lengua (SBL) puede estar

indicado.

Para ayudar a contrarrestar el colapso de la base de la
lengua en la hipofaringe, se coloca una sutura
permanente en asa a través de la base de la lengua y se
une a un tornillo de titanio que ha sido colocado en la
porcibn de los tubérculos geni de la mandibula (84).
El éxito de este procedimiento es bajo, del 20%, sin
embargo, cuando se hace en conjuncién con la UPPP, el
indice de éxito aumenta por encima del 80% en pacientes
con SAHS severo (100,101).

Reduccién quirargica de la lengua.

Procedimiento mas radical para una base de la lengua

hipertréfica que ocluye el &rea retrolingual.

Se puede llevar a cabo con una glosectomia media que
escinde una porcion rectangular de la lengua (102). Otra
técnica es la linguoplastia que es mas agresiva en la
cantidad de reseccion tisular con el defecto postquirtrgico,
resultando en un avance anterior de la base de la lengua.
Este procedimiento puede mejorar significativamente el

indice de éxito hasta un 75% (84).

El uso de una técnica limitada de linguoplastia submucosa

en combinacién con cirugia de paladar para el tratamiento
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del SAHS ha sido estudiada en un estudio prospectivo por
Gunawardena | y cols. y se ha visto que esta técnica es
clinicamente efectiva tanto en los resultados
polisomnograficos como en la aceptacion por parte del

paciente (103).

Debido al edema en el sitio quirdrgico, ambas técnicas
precisan de una traqueotomia.

Osteotomia mandibular con avance del geniogloso.

Una osteotomia mandibular con avance del geniogloso
(OMAG) es un procedimiento quirargico que implica la
seccién en bloque rectangular del hueso que rodea los
tubérculos geni y se avanza esa seccion anterior a la
superficie labial de la mandibula. El resultado es una
tensién aplicada a la lengua, que evita el colapso del
aspecto posterior de la lengua en la via aérea retrolingual

durante el suefio.

Esta técnica no implica ningln movimiento dentario o de
las estructuras 6seas maxilomandibulares, con excepcion
de la porcion conservadora de los tubérculos geni (84).
Se ha demostrado que la expansiéon de la via aérea que
restulta de este procedimiento tiene un indice de éxito de
42-75% (84,104).

Miotomia y suspension del hioides.

El procedimiento implica la suspension del hueso hioides
sobre la porcion alar del tiroides con una sutura no
reabsorbible, la cual debe evitar el colapso o
estrechamiento hipofaringeo, debido a que habra una
mayor tension de los mdasculos de la lengua (84).

Normalmente se utiliza como parte de una cirugia
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multinivel en pacientes con SAHS. Se puede utilizar como
técnica Unica, pero el indice de éxito es menor del 13%
(105).

Avance Maxilomandibular (AMM).

Es un procedimiento quirtrgico mas agresivo que implica
la reposicion de los componentes 0seos
maxilomandibulares. Aunque la traqueotomia se
considera el tratamiento mas eficaz para el SASH, el
AMM es el segundo mas eficaz, porque el procedimiento
implica las areas retropalatina y retrolingual asi como el
aumento ode la tension del musculo geniogloso,
mejorando de manera significativa el espacio de la via
aérea. Los indice de éxito para el AMM son de 75-100%
(84).

Una revisién sistematica y metaandlisis reciente muestran
gue el AMM es altamente efectivo para tratar la AOS. El
IAH medio disminuyd de un 63.9/h a un 9.5/h (p<0.001)
con un éxito quirdrgico del 86%. Un 43.2% de los sujetos
estaban curados, con un IAH <5/h y este indice de
curacion aumentaba al 66.7% en los pacientes que antes

de la intervencién presentaban un IAH <30/h (106).

Traqueotomia

Es el primer procedimiento quirdrgico introducido para el
tratamiento de la AOS (107).

Este procedimiento evita totalmente cualquier obstruccion
en la via aérea superior porque es realizado distal a la
laringe y faringe. Como tal, se ha demostrado que este
procedimiento deriva una mejora significativa del SAHS

(83). Se utiliza normalmente como una medida a corto
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plazo para proteger la via aérea superior tras un
procedimiento quirdrgico invasivo, aunque se puede
utilizar como una opcién de tratamiento permanente para
el SAHS (89).

A pesar de los efectos adversos, la indicacion de la

traqueotomia sigue vigente cuando(84):

- El SAHS severo presenta riesgo de muerte por
obstruccion inmediata 0 estd asociada con una
comorbilidad significativa.

- La terapia con PAP no es tolerada o no trata la

desoxigenacion severa.

PROTOCOLO QUIRURGICO EN 2 FASES (83)

Es el protocolo quirdrgico de Powell-Riley de la Universidad
de Stanford. Plantea un abordaje quirargico dirigido a

regiones especificas de obstruccion.

FASE I. Intervencion quirurgica sobre los 3 niveles de
obstrucicon, incluye:

v Reconstrucciéon nasal

<\

Uvulopalatofaringoplastia

v Osteotomia mandibular limitada con avance del
geniogloso y miotomia y suspension del hioides.

v Técnicas de Radiofrecuencia, sola o en

combinacion con alguna de las otras técnicas

antes nombradas.

Se realiza esta Fase | y se reevalla a los 4-6 meses
mediante PSG, si se encuentra que el tratamiento de
Fase | ha sido insuficiente se pasa a la Fase Il del

protoloco.
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FASE Il. Reconstruccion esquelética. Consiste en
Avance Maxilo Mandibular (AMM).

No recomiendan la combinacion de ambas fases en
un Unico procedimiento quirdrgico porque se aumenta
la posibilidad de edema postoperatorio y compromiso
de la via aérea superior y ademas, puede que la Fase

Il no sea necesaria.

TRATAMIENTO MEDIANTE APARATOS ORALES (AO).

La terapia con AO ha sido utilizada para el manejo de los
trastornos respiratorios relacionados con el suefio (TRRS)
desde el inicio de los afios 1930 (108).

Las investigaciones condujeron al estudio de la terapia con
AO como una opcion de tratamiento no quirdrgico. Estos
primeros esfuerzos de investigacion identificaron dos

disefios diferentes de aparato:

Dispositivo Intraoral de Avance Mandibular (DIAM)
que reposiciona la mandibula a una posicion mas
adelantada.

Dispositivo retenedor de la lengua (DRL) que sostiene
la lengua en una posicion avanzada. Fabricado de un
material flexible, fue concebido con la intencién de
tirar de la lengua y mantenerla en una posicién
anterior durante el suefio de modo que no colapsara

la via aérea contra la pared faringea posterior.

Ambos disefios tienen como objetivo reducir la obstruccion

de la via aérea superior (109).

HISTORIA DE LOS APARATOS ORALES

A principios del siglo XX Dr. Robin P, utilizé el primer AO
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para reposicion mandibular para tratar la retrognatia
mandibular(110).

Desde esa fecha y hasta los afios 60, se utilizaron
principalmente como ortopedia, para estimular el
crecimiento de la mandibula en la correccibn de una
maloclusién, y en general, no fueron reconocidos por su
papel en la mejora de la permeabilidad de la via aérea

durante el suefio(109).

En los afios 60 y 70 aumento la investigacion relacionada
con el impacto de los AO en el crecimiento de la
mandibula(111). Durante este tiempo también se investigo
el impacto en la via aérea de los AO disefiados para
reposicionar la mandibula(109).

El primer AO disefiado especificamente para el manejo de
TRRS fue un DRL desarrollado por un médico que
procuraba tratar sus propios problemas respiratorios del
suefo (112,113).

En los afios 80 y 90 se introdujeron AO de tipo DIAM para
reposicionar o avanzar la mandibula a fin de mejorar la

permeabilidad de la via aérea superior.

Los disefios de los afios 80 fueron principalmente
monobloques. Sin embargo, este diseiio particular no
permitia  ningln  movimiento de la  mandibula.
Desde los afios 90 hasta el momento actual, la mayoria de
los dispositivos son bibloques, 2 componentes, uno maxilar
y otro mandibular, independientes, que se acoplan de una
manera especifica, dependiendo del fabricante. La mayoria
de ellos toma en cuenta el bruxismo permitiendo un cierto

grado de excursiones laterales de la mandibula y permite
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también el ajuste anteroposterior (graduable), para poder la
relacion maxilomandibular para la eficacia terapéutica

optima y el confort del paciente (109).

MECANISMO DE ACCION DE LOS DIAM

La evidencia actual muestra que en la patogénesis del
SAHS tenemos una reduccion del tamafio de la Via aérea
superior y una alteracion de la actividad de los musculos de

la via aérea.

Los AO pueden mejorar la permeabilidad de la via aérea
aumentando su tamafio, disminuyendo su colapsabilidad o

mediante ambos mecanismos(114,115).

El efecto de los DIAM sobre el tamafio de la via aérea es

diferente dependiendo de:

Qué técnica de diagndstico por imagen utilice,
(cefalometria, RMN, Tomografia Computarizada (TC)).
Método de estudio (paciente despierto vs. paciente
dormido).

Posicion del cuerpo (supino vs de pie).

Diferentes tipos de aparatos

La cantidad de protrusién del aparato.

Sin embargo, todos los estudios estan de acuerdo en que

aumenta la seccion de la via aérea.

un movimiento anterior de la mandibula o de la lengua
durante la vigilia puede incrementar la seccion del tamafio
de la via aérea en todos los niveles en personas con o Sin
SAHS(114).
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Efectos de los DIAM sobre la via aérea (114,116):

Tensan los tejidos blandos de las paredes laterales
de la faringe.

Reducen la vibracion de los tejidos blandos
causantes del ronquido.

Activacion del muasculo geniogloso y aumento del
tono de la musculatura de la lengua.

Adelantan la posicion del hioides.

Producen cambios en las presiones faringeas

normalizando las propiedades fisiol6gicas de las VAS.

Los DRL parece que afectan a la actividad del
musculo geniogloso en pacientes con o sin SAHS
cuando el paciente est4 o despierto o dormido (109).
En un estudio de Deane SA del 2009 (117) vemos
una comparativa de DIAM con DRL, en la que a una
muestra de 27 pacientes se les tratdé una semana con
DIAM o con DRL y luego se cambiaron el tratamiento
a un DRL o a un DIAM durante una semana mas,

estos fueron los resultados:

No hubo diferencia estadisticamente significativa en
el grado de reduccion del IAH entre ambos
tratamientos.

Habia una tendencia a una mayor frecuencia de una
mejora completa y parcial del IAH y los sintomas en
el grupo tratado con DIAM en comparaciéon con el
DRL.

La tolerancia y el cumplimiento fueron mejores con el
DIAM.
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En otro estudio de 2011 de Sutherland K vy
colaboradores (118) se compararon los efectos del
DRL y el DIAM sobre la via aérea medidas en RMN.

Ambos dispositivos mejoran el IAH de manera similar,
pero los cambios en las estructuras de la via aérea

son diferentes.

El DIAM resulta en un mayor desplazamiento de la
base de la lengua y sus musculos, mientras que el
DRL aumenta méas el didmetro velorafingeo que el
DIAM.

En este estudio se vid que en los pacientes que
respondian al tratamiento con DRL el incremento del
volumen velofaringeo era mayor que en los que no
respondian al tratamiento con DRL. Mientras que en
el grupo de pacientes tratados con DIAM no habia
diferencia en las estructuras de la via aérea entre los

gue respondian positivamente y los que no.

INDICACIONES

En 1995 la American Academy of Sleep Medicine (AASM)
publicé las primeras pautas con respecto al uso y la
eficacia de la terapia con AO para la apnea del suefio y el
ronquido (119). En este documento se propuso la terapia
con AO para el SAHS leve y el ronquido simple y también
como opcion de tratamiento de segunda linea para el
SAHS moderado después de intentos fallidos con otras

opciones de tratamiento.

En 2006 la AASM public6 dos documentos que reconocian

adicionalmente a la terapia del AO como una opcion para
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el manejo del SAHS y el ronquido. Una revision de la
literatura basada en la evidencia con respecto a la terapia
con AO en la medicina del suefio (120) y una actualizacion

de los parametros practicos (121).

En la actualidad, desde el estudio de Kushida CA en el
2006 (121), la terapia con AO, es la primera opcion de
tratamiento para los pacientes roncadores simples y los
pacientes con apnea del suefio en grado leve o moderado
que prefieran este tipo de tratamiento a la CPAP.
Ademas, la terapia con AO se puede utilizar como
alternativa de tratamiento en pacientes con apnea del
suefio severa que o0 no responden, no toleran o rechazan
los aparatos de presion positiva como la CPAP, pacientes
con riesgo quirdrgico elevado y pacientes en los que han
fracasado los procedimientos quirdrgicos, como

tratamiento de rescate.

La AASM defini6 los 3 niveles de recomendaciones

usadas en estos documentos de esta manera (109):

ESTANDARD: " es una estrategia de atencion al
paciente generalmente aceptada, que refleja un alto
grado de certeza clinica".

PAUTA. "Es una estrategia de atencion al paciente,
gue refleja un grado moderado de certeza clinica".
OPCION. "Es una estrategia de atencion al paciente,

que refleja un uso clinico incierto".

En 2015 The American Academy of Sleep Medicine
(AASM) y la American Academy of Dental Sleep
Medicine (AADSM) formaron un grupo de siete
investigadores, los cuales desarrollaron las

recomendaciones para el uso del DIAM en base a
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una revision sistematica de la literatura (122).

Recomendaciones:

Recomendamos que los especialistas del suefio
prescriban los Aparatos Orales (AO) (mejor que no
tratamiento) a pacientes adultos, que requieran
tratamiento para el ronquido simple (sin apnea del
suefio). (ESTANDARD).

Cuando el AO lo prescribe un médico especialista en
suefo a un paciente adulto con apnea obstructiva del
suefio, sugerimos que un dentista cualificado utilice
un dispositivo hecho a medida, ajustable antes que
un dispositivo que no estd fabricado a medida
(PAUTA).

Recomendamos que los médicos de suefio
consideren prescribir AO, (mejor que no tratamiento),
para pacientes adultos con apnea obstructiva que no
toleran la terapia con CPAP o que prefieran otro tipo
de tratamiento (ESTANDARD).

Sugerimos que un dentista cualificado haga las
revisiones (mejor que no hacer ningun tipo de
seguimiento) del tratamiento con AO en paciente
adulto con Apnea obstructiva del suefio, para vigilar y
minimizar los efectos oclusales secundarios al uso del
AO que se puedan producir (PAUTA).

Sugerimos que un meédico del suefio haga el
seguimiento mediante pruebas del suefio para

mejorar o confirmar la eficacia del tratamiento (es
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preferible a no hacer ningun tipo de seguimiento) en

pacientes con AO ajustables (PAUTA).

Sugerimos que un médico del suefio y un dentista
cualificado instruyan a los pacientes tratados con AO
por apnea obstructiva del suefio a tener revisiones
periodicas (PAUTA).

CONTRAINDICACIONES

Las siguientes contraindicaciones dentales para la terapia
con AO en el manejo de TRRS, especificamente la AOS y
el ronquido, estan identificadas por la revision de la
literatura basada en la evidencia de la AASM (120).

El paciente debe tener un numero adecuado de
dientes sanos (sin compromiso de enfermedad
periodontal) en la arcada dental superior e inferior

para utilizar un DIAM.

El paciente debe de tener la capacidad de protruir la
mandibula y hacer una apertura amplia sin limitacién

significativa de la misma para la instalacion del DIAM.

Los problemas de ATM moderados a severos o una
capacidad protrusiva inadecuada pueden ser
contraindicaciones para la terapia con AO. Los
problemas de ATM leves pueden disminuirse por la

posicion anterior de la mandibula.

El  bruxismo significativo puede ser una

contraindicacion para la terapia con AO.
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Los pacientes edéntulos portadores de dentaduras
completas no puede utilizar los DIAM pero algunos de

estos pacientes pueden ser tratados con un DRL.

PREDICTORES DE EXITO DEL TRATAMIENTO CON
DIAM

Hay muchos estudios acerca de qué factores nos pueden
hacer sospechar de que un pacientes es buen candidato
para el tratamiento con DIAM, se valoran tanto aspectos
clinicos como el IMC, el sexo, la edad, mediciones en
cefalometria lateral del craneo, angulo ANB, longitud de
maxilar 'y mandibula, altura facial anterior, etc.
A continuacion resumimos los predictores de éxito mas

comunmente utilizados en la literatura (55,123,124).
SAHS leve o moderado. Predictor imperfecto
Jovenes, sexo femenino, IMC bajo, apneas en
posicion supina (al menos el doble de los eventos se

produce en esta posicion).

Sobremordida normal-disminuida, denticibn sana y

buen rango protrusivo.

Maxilar y mandibula cortos.

Ciertos valores cefalométricos.

v Paladar blando corto

v Distancia corta entre el plano mandibular y el

hueso hioides.
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v Divergencia del plano mandibular con respecto a
SN menor de 29° (125).
v Longitud maxilar y mandibular cortas.

Resistencia  nasal baja, medida  mediante

rhinomanometria posterior.

Mayor proporcion de velocidad de flujo expiratorio-
inspiratorio  al 50% de la capacidad vital
(MEF50:MIF50) determinado por curvas de flujo en un

test de funcion pulmonar.

Disminucion del espacio faringeo (oro e hipofaringe).

La posicion craneal del hioides y la buena proyeccion del
maxilar y la mandibula parece que son los mejores

predictores.

No podemos considerar que si un paciente no cumple
estos requisitos, no es candidato a tratamiento con DIAM,

pero podemos utilizar estos parametros como guia.

La posicion caudal del hioides se ha visto que también es
un buen predictor de severidad del SAHS, cuando mas
caudal sea su posicién, mas severo va a ser el SAHS del
paciente. (55,126).

El IMC también es un predictor de apnea, pero su
influencia es mucho mas débil de la esperada como

predictor de severidad (55).

En un estudio retrospectivo que se hizo en 2015 por

Sutherland y colaboradores(127), se analizaron 425

63



VI.

INTRODUCCION

pacientes tratados en hospitales de Sidney, Australia, y se
concluyd que el tratamiento con DIAM tenia peor
respuesta en pacientes con una apnea supino-
dependiente o0 en suefio REM confirmaron que los datos
demograficos, antromomeétricos y polisomnograficos nos
informan de la eficacia de los DIAM pero de una manera
débil, no son predictores fuertes. Ademas, vieron que el

género no estaba asociado con los resultados del DIAM.

EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS DIAM

El efecto buscado de los DIAM es adelantar la mandibula
y mantenerla en esa posicion protrusiva. Esta posicion
reporta efectos beneficiosos para el paciente, pero
también provoca fuerzas reciprocas sobre los dientes, los
maxilares y las encias que causan efectos secundarios no

deseados.

Los efecto secundarios y las complicaciones son
generalmente de caracter menor. Suelen ocurrir al inicio
del tratamiento y durante el periodo de aclimatacion al
dispositivo y estos sintomas suelen desaparecer con el
tiempo (128).

Los efecto secundarios a largo plazo son los cambios
oclusales y esqueletales, ocurren tras un uso prolongado
del DIAM. Estos van a depender del disefio del dispositivo,

la cantidad de protrusion y las horas de uso0(129,130,131).

Efectos secundarios a corto plazo (114,128,130,131,132):

Salivacién excesiva.
Sequedad oral.
Irritacion de encias y mucosas.
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Dolor dental por la mafana.
Dolor muscular, misculos masticatorios.

Dolor a nivel de la Articulacion Temporo-Mandibular.

Los problemas Temporo-Mandibulares son muy raros
en pacientes que no presentaran un Desorden
TemporoMandibular (DTM) previo. El uso a largo
plazo no parece que predisponga a disfuncion
articular(114,133).

Lo que si puede observarse, sobre todo en el periodo

de aclimatacion al dispositivo es dolor muscular, pero
este dolor no es razén para discontinuar el uso del
DIAM. (134)

En un estudio de Pérez CV en 2013 vemos que los
pacientes que tenian signos y sintomas de DTM
antes de empezar el tratamiento con el DIAM no
experimentaron exacerbacién de los signos vy
sintomas por el uso del dispositivo, sino que
disminuyeron con el tiempo (134). Esto también lo

apoya el estudio de Fransson en 2003 (136).

Efectos secundarios a largo plazo (114,128,129,131).

<

Cambios oclusales.
Cambio en la inclinacibn de los incisivos
(linguoversidbn  de Incisivos superiores Yy
vestibuloversion de Incisivos inferiores.) que
puede llegar a ocasionar mordida cruzada
anterior en algunos casos.
Mordida abierta anterior o posterior.
Aumento de la distancia intercanina.
Aumento de la distancia intermolar mandibular
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v Disminucion de la longitud de arcada del maxilar
superior debida a la retroinclinacion de los
Incisivos.

v Disminucion de la cantidad de puntos de
contacto en el area premolar y molar

(relacionado con la MA).

El cese del uso del DIAM revierte los efecto secundarios
dentales ocasionados con el dispositivo. Una de las
razones potenciales para dejar el uso del DIAM son los

cambios oclusales y sus complicaciones (120).

En 2004 Monteith llevo a cabo un estudio cefalométrico en
pacientes con SAHS tratados mediante DIAM en los que
intentd identificar predictores cefalométricos que nos
ayudaran a saber con anterioridad qué pacientes eran
candidatos a desarrollar cambios posturales mandibulares
irreversibles como mordida abierta posterior bilateral y
destruccion incisal por atriccion. En este estudio, de las 34
cefalometrias estudiadas sélo en 3 aparecia este patron
de MA, éstos 3 presentaban angulos goniacos <119°. Al
ser la muestra tan pequefia no se puede considerar un
predictor fiable, pero podemos tenerlo en cuenta a la hora

de mirar la cefalometria de un paciente son SAHS (137).

Hay cierta evidencia de que haciendo ejercicios
mandibulares diarios, se puede mejorar el contacto oclusal
y la fuerza de la oclusion puede ser el método que ayuda
a minimizar los cambios oclusales en pacientes
predispuestos (128,138,139).
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Cambios esqueletales (133,140,141).

Aumento de la altura facial anterior.
Cambios en el angulo SNA.
Cambios en el angulo SNB.
Cambios en angulo ANB.

Longitud ENP-ENA.

AU NEE NER NN

Hay estudios como el de Ang HC en 2010 (132) en el que
compara un dispositivo monobloque y otro bibloque y
encuentra que los efectos secundarios producidos en

ambos son similares.

En general los cambios dentales y esqueletales debidos al
uso de DIAM son menores y subclinicos y no es comun
gue se tenga que retirar el uso del dispositivo debido a
ellos. Se debe sopesar la posibilidad de cambiar el tipo de
tratamiento a por ejemplo un tratamiento con CPAP si los

cambios son excesivos(128).

Los cambios suelen ocurrir durante los 24 primeros meses
tras la instauracion del tratamiento con DIAM y a partir de
ahi parecen estabilizarse (133,142,143).

En un estudio de Pliska y colaboradores en 2014 se
cuantificaron los efectos oclusales secundarios al uso del
DIAM en un total de 77 pacientes durante un periodo de
uso del dispositivo de 11.1+2.8 afios. Este grupo dice que
no se puede sefalar un momento preciso en el que dejen
de ocurrir los efectos dentales relacionados con el uso del
DIAM, que los efectos continGan mientras se continte el

uso del dispositivo (129).
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Las maloclusiones dentales severas secundarias al uso de
DIAM son extremadamente raras, pero hay estudios que
reportan algun caso. Hugentobler en el 2010 reporté 4
casos inusuales que presentaban mordida abierta circular
relacionada con el uso de DIAM. En dos de ellos la
mordida abierta se debia a extrusion de molares, pero en
los otros dos casos no habia una etiologia obvia(144).

Muy importante que todos los dientes estén cubiertos por
el DIAM para evitar que ninguno de ellos sufra extrusion u
otros movimientos indeseados. Para reducir al minimos la

movilidad de piezas dentarias(109).

CONSTRUCCION DE LOS DIAM

Existen numerosos tipos de DIAM disponibles actualmente
y la mayoria de ellos son individualizados. Sin embargo,
hay algunos que son de disefio termoplastico que estan
comercialmente  disponibles como productos = sin
prescripcion facultativa, también llamados de hervido y
amoldado o para calentar y morder. No son tan acertados
como los individualizados para el tratamiento del SAHS
(109).

Como se ha dicho con anterioridad, hay 2 tipos basicos de
DIAM individualizados:

Monobloque, en el cual, la arcada superior e inferior
estan unidas y cuando el dispositivo esta insertado en
boca no permite al paciente hacer ningan tipo de
movimiento mandibular.

Bibloque, la arcada superior e inferior son
independientes y van unidas de diferentes modos

segun el fabricante, pueden estar unidas a nivel incisal
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0 a nivel posterior, pueden llevar conectores plasticos,

metdlicos, ganchos o indentaciones que guien en cierre.

Para mandar a laboratorio para que nos fabriquen el
dispositivo, necesitamos es una guia relacionando la
arcada superior y la inferior con la cantidad de avance
mandibular que queremos, esto habra que hacerlo de

manera individualizada para cada paciente.

¢, Qué cantidad de avance es la 6ptima?

En la literatura se ven diferentes cantidades de avance
dependiendo del estudio que miremos. Clasicamente,
el avance se sitla entre el 50% - 75% de la protrusiva
maxima del paciente (109,114), aunque hay estudios
gue amplian el rango situandolo entre el 50% y el 90%
de la protrusiva (123,145).

Una de las formas de hacer el seguimiento del
dispositivo bibloque, es ir ajustando la protrusion hasta
encontrar la posicién en la que hay menos sintomas
(por ejemplo ronquido, somnolencia..) y no hayan
efectos secundarios significativos. Una vez que el
alcanza una mejora satisfactoria de los sintomas, se
remite al especialista del suefio para realizar una PSG.
En caso de que no se obtenga la posicion 6ptima, se
montara el dispositivo en la posicion de protrusion

maxima que sea comoda para el paciente (114).

El ajuste del dispositivo basado en lo que el paciente
subjetivamente observa es poco predecible porque se
ha observado que el DIAM también provoca efecto
placebo(146,147).
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Ademas se ha visto en distintos estudios que un
avance excesivo puede provocar un agravamiento del
SAHS con incremento del IAH (114,148,149).
A tener en cuenta también que no hay que levantar
mucho la mordida, porque se ha visto que pacientes
gue en pacientes que utilizan férula para el bruxismo, el
levantamiento de la mordida sin avance mandibular
puede ocasionar riesgo de agravamiento del SAHS en
algunos pacientes (150), aunque el agravamiento es
minimo (151).

¢,Como tomar el registro de mordida interoclusal de

protrusion?

La elaboracion del Registro Interoclusal (RI) puede
lograrse de diferentes maneras. Hay diferentes tipos de
Galgas para tomar la protrusiva en el mercado como la
Galga de Andra® o la Galga de George® (George
Gauge®).

La Galga de George® se compone de un mango al
cual esti unida una horquilla de mordida y permite la
determinacién de la cantidad de avance que se desee
en virtud de una escala de deslizamiento en un lado.
En el lado opuesto, tiene la capacidad de ajustar el
grosor de la porcion que se acopla sobre los dientes
anteroinferioes al aflojar el tornilllo de presion y deslizar
la pocion lingual hacia adelante o atrds. Esto permite
las variaciones en el tamafio de los dientes ademas de
acomodarse al apifiamiento o las rotaciones de los
dientes anteroinferiores. El dispositivo también tiene
una marca indicadora en la linea media para los
dientes superiores, que puede usarse como punto de

referencia.
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La horquilla de mordida esta disefiada de tal modo que

pueda obtenerse dos medidas verticales diferentes,

2mm o 5 mm, en el &rea interincisal (109).

Figura 10. Galga de George®

Figura 11. Galga de Andra®
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EFECTIVIDAD A LARGO PLAZO DE LOS DIAM.

Los efectos beneficiosos del DIAM persisten a largo plazo
como podemos ver en diferentes estudios, pero es
necesario que se hagan visitas de seguimiento cada 6
meses o cada afo (114,123).

En un estudio de Qong en 2013 se revisaron pacientes a
corto plazo (6 meses) y a largo plazo (una media de 35.5
meses, de 24 a 108 meses) y se viO que no habia
diferencia en cuanto a disminucion del IAH entre ambos

grupos, la eficacia a largo plazo fue buena(153).

En otro estudio, de Marklund y colaboradores en 2001, se
hizo un seguimiento de 33 pacientes tratados con DIAM. A
corto plazo, tras 0.7 £ 0.5 afios y a largo plazo, tras 5.2
0.4 afios del comienzo del tratamiento con el DIAM.
El éxito de tratamiento se defini6 como un IAH<10 y se
consigui6 en el 84% de los pacientes.

El resultado de la PSG encontrado en el registro a corto
plazo no diferia mucho de los resultados
polisomnograficos a largo plazo, por lo que concluyen que
si un paciente tiene una respuesta positiva al tratamiento
con DIAM a corto plazo y se hacen los ajuste y
reemplazos necesarios del dispositivo cuando este esté
deteriorado, el paciente puede estar tratado

satisfactoriamente a largo plazo con el DIAM(154).

Parece ser que las razones por las que hay un incremento
del IAH son principalmente (123):
Deterioro del dispositivo debido al uso diario.

Ganar peso. IMC elevado.

La adherencia al tratamiento con DIAM al afo se sitla
sobre un 77% (127).
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OBJETIVOS

General:

Disefiar un protocolo de tratamiento con Dispositivo Intraoral de Avance
Mandibular (DIAM) en pacientes diagnosticados de SAHS en grado leve,

moderado o severo.

Especificos:

2.2.1. Determinar la reduccion en la frecuencia e intensidad del
ronquido en pacientes tratados con DIAM.

2.2.2. Determinar qué cantidad de ajustes son necesarios para
conseguir el mejor resultado en cada paciente

2.2.3. Valorar si ha habido aparicion de Trastornos Temporo-
Mandibulares en pacientes tratados con DIAM a largo plazo
(dolor muscular, dolor y ruido articular).

2.2.4. Valorar el éxito y la efectividad a largo plazo de los DIAM.

2.2.5. Determinar el efecto del dispositivo sobre el Bruxismo.

2.2.6. Valorar la cantidad de cambios oclusales en pacientes tratados
con DIAM a largo plazo (resalte, sobremordida, desviacion de
linea media).

2.2.7. Determinar los efectos secundarios mas comunes hallados por
los pacientes.

2.2.8. Grado de adherencia al tratamiento con DIAM.

2.2.9. Causas mas comunes de abandono de tratamiento.
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MATERIAL Y METODO

3.1. MUESTRA

Nuestra muestra constd de 85 pacientes (66 hombres y 18 mujeres).
Edad comprendida entre los 21 y los 69 afios (media de 48.75 afos).
Todos ellos diagnosticados de SAHS en la unidad del suefio del
Hospital Universitario Jose Maria Morales Meseguer de Murcia y
clasificados segun el IAH en roncadores simples, pacientes con SAHS

leve, moderado o severo.

3.1.1.1. Roncadores (7 pacientes).
3.1.1.2. SAHS leve (27 pacientes).
3.1.1.3. SAHS moderado (29 pacientes).
3.1.1.4. SAHS severo (21 pacientes).

El diagnéstico se realiz6 mediante polisomnografia convencional (E
Series® de Compumedics) o poligrafia respiratoria (Somnea de
Ergometrix® o SC20 de Breas®). Fueron tratados en la Clinica
Odontoldgica Universitaria del mismo hospital mediante DIAM bibloque.
De éstos 85 pacientes sb6lo 65 de ellos llegaron a completar el
tratamiento y 20 de ellos se perdieron por diversos motivos.
De los 65 pacientes analizados, 50 de ellos fueron hombres y 15

mujeres, con una edad media de 49.06 afos.

3.1.1.5. Roncadores (5 pacientes).
3.1.1.6. SAHS leve (20 pacientes).
3.1.1.7. SAHS moderado (23 pacientes).
3.1.1.8. SAHS severo (17 pacientes).
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3.2.1.1. Pacientes edéntulos

3.2.1.2. Pacientes con movilidad dentaria
3.2.1.3. Pacientes con patologia activa de ATM
3.2.1.4. Pacientes ASAll, IVy V (Figura 11).

ASA | Pacientes sanos.
Enfermedad sistémica leve. | Infeccion localizada, fractura
ASA I Limitacion no funcional. sin shock, enfermedad
cardiaca compensada.
Enfermedad sistémica grave pero | Deshidratacion, anemia,
no incapacitante. hipovolemia moderada,
ASA I diabetes mellitus no
compensada, infarto  de
miocardio antiguo.
Enfermedad sistémica grave e | Toxemia, deshidratacién
ASA IV | incapacitante que amenaza | severa, descompensacion
constantemente la vida. cardiaca,
Paciente moribundo con pocas | Shock  extremo, trauma
ASAV | posibilidades de sobrevivir en 24 | severo, rotura de aneurisma

horas con o sin cirugia.

aortico.

Figura 12. Clasificacibn ASA (American Society of Anesthesiologists)(154,155).

3.3. TIPOS DE DIAM UTILIZADOS

3.3.1.

Silensor® (ERKODENT®, Germany) (Figura 13). Consistente

en dos férulas de vacio transparentes, una para cada arcada.

Dichas férulas estan unidas por medio de dos conectores de

plastico que mantienen a la mandibula en una posicion de

protrusion.

El sistema esta disefiado para que una mayor apertura de la boca

incremente la posicion anterior de la mandibula ya que los

conectores presentan una disposicion en Clase Il. Los conectores
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plasticos se suministran prefabricados y en cuatro tamafios 21, 22,
23 y 24 mm, lo cual permite cierto margen de trabajo en caso de
necesitar un pequefio aumento o disminucion de la protrusion
mandibular, cambios que pueden ser realizados facilmente en

clinica

Figura 13. Silensor®

3.3.2. DAM® (Dispositivo de Avance Mandibular) (Figura 14). Este
dispositivo también es bibloque, pero el conector esta situado en la
parte anterior, a nivel de los incisivos, es metalico y tiene
incrementos que van de 0 mm a 6 mm con la posibilidad de pedir
conectores con mayor avance en los casos en los que fuese

necesario.

e

Figura 14. DAM®
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3.4.PROTOCOLO PARA EL ESTUDIO DE LOS PACIENTES:

Se diseid un protocolo para lleva a cabo nuestros fines, segun la
bibliografia consultada, nuestra propia experiencia y la direccion del

Prof. Dr. Manuel Hernandez Aliaga.

I. CITA 1: Recogida de datos y registros.

Historia clinica, consta de diferentes partes (Anexol):

1. Filiacion. Nombre, direccion, fecha de nacimiento, teléfono.

2. Datos sociodemogréficos: tabaco, toma de farmacos, excitantes,
antecedentes familiares de SAHS, situacion laboral, nivel de
estudios (basicos, medios o superiores) y estado civil.

3. Odontograma, donde se reflejan las ausencias, -caries,

obturaciones, endodoncias, protesis fija, removible.

4. Clase de Angle, descrita por el profesor Edward Angle en 1899
clasifica los tipos de maloclusién en tres basandose en la
relacion oclusal existente entre los primeros molares superiores

e inferiores:

i. Clase I: considerada la oclusion ideal en ella, la
cuspide mesio-vestibular del primer molar superior
permanente ocluye en el surco bucal de los
primeros molares inferiores permanentes.

ii. Clase llI: la cuspide mesiovestibular del primer molar
superior permanente ocluye por adelante del surco
bucal de los primeros molares inferiores.

iii. Clase Ill: cuando la cuspide mesiovestibular ocluye

por detras del surco bucal del molar inferior.
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5. Presencia de guia canina o funcién de grupo, interferencias en

lateralidad y protrusiva si las hubiese.

6. Situacion periodontal, movilidad dental de 0 a 3 segun Lindhe Jy
cols. (156) donde:

7. Presencia

maxilares.

Grado 0: No movilidad

Grado 1: Movilidad de la corona dentaria de 0,2 — 1
mm. en sentido horizontal.

Grado 2: Movilidad de la corona dentaria de mas de
1 mm. en sentido horizontal.

Grado 3: Movilidad de la corona dentaria también

en sentido vertical.

de exoéstosis y torus. tanto mandibulares como

8. Atriccidn, segun el indice de Smith y Knight (157).

B/L/O/

B/L/O/I

C

Sin pérdida de las caracteristicas superficiales del esmalte.

Sin cambios en el contorno.

Pérdida de las caracteristicas superficiales del esmalte.

Minima pérdida del contorno.

Pérdida de esmalte y exposicion de la dentina, menos de 1/3 de
la superficie.

Pérdida de esmalte y exposicion de dentina.

Defecto de menos de 1 mm de profundidad.

Pérdida de esmalte y exposicion de la dentina de mas de 1/3 de la
superficie.

Pérdida del esmalte y sustancial pérdida de dentina pero sin
exposicion de pulpa o dentina secundaria.

Defecto de 1 - 2 mm de profundidad.

Pérdida completa del esmalte o exposicion pulpar o exposicion de
dentina secundaria.

Exposicion pulpar o exposicion de dentina secundaria.

Defecto de mas de 2 mm de profundidad o exposicidon pulpar o

exposicion de dentina secundaria.

B=Bucal; L= Lingual O=Oclusal; I=Incisal; C=Cervical Figura 15.
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9. Se utilizé el protocolo de exploracion oral descrito por el Dr.
Bermejo y colaboradores en el 2000 y que sigue el siguiente
orden(158):

i. Labios, primero con la boca cerrada y a continuacion con
la boca ligeramente abierta para explorar la mucosa labial.

ii. Mucosas yugales en sus tres tercios en busca de lesiones,
linea alba, indentaciones...

iii. Apdfisis alveolares, mucosa alveolar, encia y diente.

iv. Paladar duro en sus tres tercios desde la linea media
hacia los lados derecho e izquierdo.

v. Paladar blando, Gvula, pilares anterior y posterior el
paladar y region amigdalina.

vi. Suelo de la boca y lengua. Con la boca abierta
exploramos la lengua en posicibn de reposo, a
continuacion le pedimos al paciente que la proyecte hacia
delante moviéndola a derecha e izquierda, arriba y abajo.
Exploramos la cara ventral de la lengua, las regiones

laterales, la cara ventral, el frenillo y el suelo de la boca.

10. Asimetria de las arcadas, para ello se utilizé un depresor lingual
de madera. El paciente muerde el depresor a nivel de
premolares. Una vez sujeto el depresor entre las dos arcadas,
nos situamos frente al paciente, observaremos si los extremos
del depresor se encuentran paralelos a la linea bipupilar o si por
el contrario queda desnivelado inclinandose hacia uno de los
lados convergiendo con la linea bipupilar. Si el depresor queda

desnivelado estaremos ante una asimetria de arcadas.

11. Asimetria facial. Nos situamos frente al paciente para hacer una
vision frontal y luego una vision superior, para esto se recosto al
paciente 45° y situandonos a las doce observaremos desde

arriba su perfil facial pudiente observar la simetria o falta de ella.
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12.Exploracion de la sensibilidad de los Complejos Articulares
Temporomandibulares (CATM) (37), Palparemos ambas
articulaciones, derecha e izquierda con boca abierta y con boca

cerrada realizando palpacion lateral y posterior.

La palpacion lateral se realiza colocando el dedo indice del
explorador sobre la regidén preauricular del sujeto explorado por
delante y un poco por debajo del trago con la boca cerrada,
ejerciendo una presion progresiva, indicando al paciente que nos
comunique si le provocamos dolor. A continuacion cedemos en
la presion y le indicamos que abra la boca, sentiremos que el
polo externo del condilo mandibular se desplaza hacia adelante
dejando una pequefia depresion entre la zona preauricular y la
cara posterior del condilo donde insinuaremos nuestro dedo
indice para hacer presion progresiva y constatar si esta

maniobra provoca dolor.

La palpacion posterior se realiza introduciendo ambos dedos
mefiques en los conductos auditivos externos (CAE) del
paciente, primero en uno y luego en otro, primero con la boca
cerrada y de la misma manera que con la exploracion lateral
ejercemos una presion progresiva para que el paciente
comunique si le ocasionamos dolor. Una vez realizada esta
maniobra y con los dedos dentro del CAE, indicamos al paciente
gue abra la boca, sentiremos el desplazamiento del condilo a
través del cartilago del CAE y estaremos presionando en la zona
retrodiscal de la articulacién temporomandibular.

En el protocolo marcaremos en la casilla correspondiente si se
produce dolor, en qué tipo de exploracién (lateral o posterior), en
qué lugar y en qué posicion de la articulacion, es decir, si es con

la boca abierta o cerrada.

82



MATERIAL Y METODO

Se exploraron tanto lateralmente como posteriormente en boca

abierta y en boca cerrada. En caso de haber sensibilidad se di6

un valor del 1 al 3 dependiendo de la intensidad. Se registraron

también los ruidos articulares.

13.Registro de los movimientos mandibulares (cruz en mm) (37).

Se evalla la apertura bucal activa, los movimientos de

lateralidad de la mandibula y los movimientos protrusivos, asi

como el resalte y la sobremordida. Este registro lo realizamos

con un depresor lingual de madera.

La apertura bucal, la calculamos sumando la distancia
entre los bodes incisales mas la sobremordida. La
exploracion la realizamos diciendo al paciente que cierre en
méaxima intercuspidacion (MI) y en esta posicion
realizaremos una raya transversal con un rotulador
indeleble de punta fina sobre la cara vestibular de los
Incisivos Inferiores (II) al nivel que nos marque el borde
incisal de los Incisivos Superiores (I1S); una vez realizada la
raya indicaremos al paciente que realice una apertura bucal
maxima y en esta posicion mediremos con el depresor que
colocamos sobre la cara vestibular de los IS la distancia
que existe entre el borde incisal de los incisivos superiores
y la raya transversal que hemos realizado con el rotulador

indeleble en la cara vestibular de los Incisivos Inferiores (11).

Los movimientos laterales se evaltan diciendo al paciente
que cierre la boca en Ml y a partir de esa posicion
realizamos una raya con el rotulador indeleble en la cara
vestibular de los Il en sentido vertical y justo en la zona que
coincide con la linea Media de la arcada superior, indicada
por la linea entre ambos Incisivos Centrales Superiores
(ICS). Con esta linea ya marcada en la cara vestibular de

los II, indicamos al paciente que realice movimientos de
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lateralidad (disclusion lateral) primero hacia un lado y
después hacia el contrario en una situacién de no contacto
oclusal. Una vez que el paciente ha realizado el movimiento
de lateralidad le indicamos que lo mantenga durante unos
segundos mientras que marcamos en el depresor lingual,
que colocamos transversal a la linea que hemos realizado,
desde la linea media de los IS hasta la raya vertical que
habiamos marcado en la cara vestibular de los Il

Marcamos ambas lateralidades, derecha e izquierda.

Movimientos protrusivos. Se evaltan indicando al paciente
gue realice el movimiento protrusivo y que lo mantenga el
tiempo suficiente para que podamos medir la distancia
entre la cara vestibular de los IS y el borde incisal de los
Incisivos Centrales inferiores (ICl), a esta medida
sumaremos el resalte, obteniendo de esta forma el rango

total de protrusiva del paciente.

Resalte. Lo calculamos indicando al paciente que ocluya en
MI, y en esta posicion medimos la distancia entre la cara
vestibular de los ICI y el borde incisal de los ICS.
Colocamos un extremo del depresor lingual debajo de los
ICS, perpendicular al borde incisal y marcamos una linea
en el mismo, a nivel de la parte mas anterior de la cara

vestibular de los ICS.

Sobremordida. La calculamos indicando al paciente que
ocluya de manera habitual, y en esta posicion medimos la
distancia entre el borde incisal de los ICI y la linea
horizontal que hemos marcado con anterioridad con un

rotulador indeleble a nivel de la cara vestibular de ICI.

Luego pasamos todas estas mediciones a papel formando

una cruz y medimos con una de ellas con regla milimetrada.
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14.Realizamos el diagnodstico del bruxismo mediante 3 criterios
propuestos por Hernandez Aliaga y colaboradores en 2010 (37):
atriccion, hipertrofia y sensibilidad muscular.

i. Hipertrofia maseterina/temporal.

ii. Sensibilidad muscular aumentada a la exploracién
manual (alodinia). A valorar en grados 1,2,3 (leve,
moderada, severa).

iii. Facetas dentarias. A valorar segun los grados de
Smith y Knight: 1,2,3 y 4.

Para que haya diagnostico positivo de bruxismo, deben de estar
presentes, al menos, dos de estos tres criterios, teniendo en
cuenta que las facetas de desgaste dentario pueden reflejar

simplemente bruxismo histérico.

15. Hipertrofia maseterina/temporal. Nos fijamos en la musculatura
masticatoria del paciente en estado de relajacién y contraccion,
observando de frente y desde arriba la cara de igual forma que
lo hacemos para determinar asimetrias, determinando ahora si el
volumen de estos muasculos corresponde al tamafio corporal y
sexo del sujeto explorado o se encuentran sobredimensionados.

Indicamos si existe hipertrofia o noy el lugar.

16.Sensibilidad muscular (alodinia). Con esta exploracion
intentamos diagnosticar dolor a la palpacion muscular. La
técnica de palpacion muscular requiere un conocimiento de la
anatomia de los muasculos que vamos a explorar y un
adiestramiento en la palpacion, que se ha de realizar de forma
bilateral palpando cada uno de los musculos con una presion
determinada (aproximadamente 2 kilogramos) ejercida con los
dedos indices del explorador.

Para realizar esta maniobra de presion digital, se ha entrenado a

los exploradores haciéndolos presionar con sus dedos indices
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sobre una balanza electronica digital para que asi vayan
afinando su tacto, una vez entrenados para ejercer
aproximadamente 2 kg de presion, se les ha mediado
haciéndoles presionar diez veces sobre la misma balanza digital.
La valoracion del dolor a la palpacion la haremos de 1 a 3.
Siendo 1 dolor leve (molestia), el paciente indica que le
causamos molestia mas alld de lo que deberia molestar la
presion que estamos ejerciendo en condiciones normales. 2,
dolor moderado, el paciente entorna los ojos parpadeando como
respuesta a la palpacion y relata un dolor de intensidad mediana.
3 dolor severo o insoportable, el paciente no puede soportar la
maniobra exploratoria quejandose o incluso retirando la cabeza
de forma brusca interrumpiendo la exploracién (signo del salto).
En la exploracion se indica si hay alodinia o no, el lugar donde la

encontramos y la intensidad.

Palparemos los musculos maseteros y temporales. En los
temporales realizaremos la palpacién en tres puntos que
corresponden a los vientres anterior, medio y posterior.
Para localizar este masculo le decimos al paciente que apriete
los dientes. Palparemos los dos musculos simultaneamente en
la region temporal del crdneo palpando las fibras anteriores,
medias y posteriores.

En los maseteros palparemos dos puntos, la porcién profunda se
palpa en su insercion superior en los arcos zigomaticos y la

superficial cerca del borde inferior de la mandibula, en su origen.

17.Registro de avance mandibular en milimetros. ElI DIAM
reposiciona ambas arcadas llevando a la mandibula a una
posicion de avance o protrusion con respecto al maxilar superior.
El dispositivo se puede construir con una protrusiva variable que
puede ir desde el 30-80% de la protrusiva maxima del paciente

segun los diferentes estudios.
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18.En nuestro estudio, la protrusiva media inicial de los pacientes
fué de 55.63%.

19.Para tomar este registro de protrusiva, se marcé con un
rotulador indeleble una linea que fué de la arcada superior a la
inferior a nivel de canino o primer premolar superior con el

paciente en posicion de maxima intercuspidacion.

Figura 16.
Luego se instruy0 a los pacientes a que protruyesen la

mandibula hasta su protrusién maxima y se dibujo en la arcada
inferior una linea, guiandonos por la linea que se habia realizado

en la superior.

Figura 17.
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Midiendo la distancia entre las 2 lineas en la arcada inferior se
obtiene como resultado la protrusiva méxima del paciente.
Se calculd el porcentaje de protrusion deseado y se midié esta
distancia con el calibre en boca, marcandola con el rotulador
indeleble (una linea entre las 2 anteriores correspondientes a

maxima intercuspidacion y protrusiva maxima).

Figura 18.
Finalmente, tomamos un registro de cera haciendo coincidir la

linea superior con la linea inferior correspondiente al porcentaje

de protrusion deseado.

Figura 19.
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Después de realizar los registros pertinentes, se procedi6 a la
toma de impresiones, para ello se utilizé alginato CAVEX® y se
vaciaron en yeso tipo IV. Todos los pacientes de este estudio se
montaron en articulador Dentatus® con arco facial de Almore
utilizando los registros de protrusiva tomados de la manera que

se ha indicado.

Figura 20. Articulador Dentatus®.
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20. Firma de consentimiento informado (Anexo 2).

En el que se informa al paciente sobre los objetivos del estudio y

da su consentimiento para participar en el mismo.

CITA 2:. Entrega y ajuste del DIAM. (una semana después de la
cita 1).

Se les entregd una hoja de seguimiento de DIAM (Anexo3) la cual
fueron rellenando durante un mes, que fué el tiempo de

adaptacion al DIAM estipulado para los paciente.

En esta hoja de seguimiento se anoto la fecha del dia de uso del
dispositivo, la horas de uso y los comentarios que crea oportunos,
tales como: duermo mejor, me duelen los dientes, no ronco, no

puedo llevarlo......

Inicialmente se construyeron los dispositivos con un avance
determinado y a partir de ahi se les fue tutelando. Se fué
ajustando el aparato cambiando los conectores para obtener
mayor o menor protrusion mandibular dependiendo de las
necesidades hasta que se logré conseguir el menor IAH en cada
paciente, las medidas de IAH las fueron realizadas con
Apnealink® o Apnealink Plus®.

CITA 3: Revisién de adaptacion al DIAM y prueba del suefio (al
mes de la cita 2).

En esta cita se recogio la hoja de seguimiento y se valoré su
grado de satisfaccion con el tratamiento. Se les pidi6 a los
pacientes que viniesen acompafiados de su comparfiero/a de
habitacién para preguntarle sobre la eficacia del dispositivo segun
su parecer (si habian notado algin cambio en cuanto al suefio del

paciente).

Esta misma noche se les realizd a los pacientes una prueba del
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sueflo ambulatoria en sus domicilios con un sistema de registro

de Nivel IV, el Apnealink® o el Apnealink Plus® y se les pas6 una

escala de somnolencia Epworth (Anexo4).

CITA 4. Resultados de Prueba del suefio. (una semana tras la

cita 3).

En esta cita se les di6 el resultado de la prueba del suefio con

Apnealink® o Apnealink Plus®, ambos de ResMed Inc.

Si el IAH en dicha prueba era <5 y clinicamente el
paciente se encuentra bien (sin somnolencia, mas
descansado, no ronca) no se avanzé mas el dispositivo y
se procedié a hacerle revisiones periddicas, se les dijo a
los pacientes que el tratamiento habia sido exitoso en su
caso y que al afio tendrian que regresar a hacer una
revision con prueba del suefio para tutelar la efectividad
del DIAM a largo plazo ya que el dispositivo al ser plastico
sufre deformaciones por la utilizacion diaria y que debera
de ser cambiado o modificado en el momento en que
disminuya su efectividad.

Si en el informe de de la unidad del suefio el IAH era 25,
se adelant6 un milimetro més el dispositivo cambiando los
conectores plasticos laterales, se esperd una semanay se
volvié a repetir la prueba del suefio con Apnealink® o

Apnealink Plus®.

Volvemos a repetir el paso de la CITA 3 tantas veces
como sean necesarias para dejar al paciente en el menor
IAH posible en su caso. Se pueden cambiar los

conectores plasticos hasta 3 veces.

Una vez que se tuvieron todos los registros de los pacientes, se dejo el

DIAM con el conector plastico en el que tenian un IAH menor.
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CITA 5. Revision.

A los pacientes se los cit6 cada afio para revision. En el estudio
hemos recogido la informacion de la ultima revision disponible de
cada paciente. El tiempo medio al que se realizo la revision fue a
los 3,5+1,45 afios. En esta cita de revision se les volvio a realizar
la historia clinica completa, se tomaron impresiones y se vaciaron
en escayola tipo 1V, se reviso el DIAM, se les paso6 una escala de
somnolencia de Epworth, donde registramos de nuevo el peso en
kilogramos y la altura en centimetros de los pacientes y se les
realiz6 una prueba con Apnealink® o Apnealink Plus® para
comprobar la efectividad a largo plazo de los dispositivos.
También se les pas6 una encuesta sobre los efectos secundarios
del DIAM en la que ellos tenian que responder SI o No a una

serie de 8 preguntas (Anexo 4).

Segun el resultado de esta prueba del suefio, se modificara o no

el dispositivo 0 se procedera a la realizaciéon de un DIAM nuevo.

A todos los pacientes se les tomaron impresiones en la CITA 1, al
inicio del tratamiento y en la CITA 5 (en la cita de revisién) con
alginato CAVEX® y se vaciaron con yeso tipo IV. En estos
modelos se midieron con un calibre dental (Leone® con puntas
dobles) el resalte, la sobremordida, la desviacion de lineas
medias, la distancia intermolar e intercanina tanto superior como
inferior pretratamiento y postratamiento. También se midi6
directamente en los modelos la Clase Molar y Canina de Angle

pre y post tratamiento.

La distancia intercanina se midid desde la cuspide del canino
hasta la cuspide del canino contralateral, en caso de que
hubiesen facetas de desgaste muy marcadas, se midié de centro
de faceta de desgaste a centro de faceta de desgaste del canino

contralateral.
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La distancia intermolar de midi6 en primeros molares

permanentes tanto en arcada superior como en arcada inferior.

Desde la fosa princpial del molar hasta la fosa principal del molar

contralateral.

3.5. CUADRO RESUMEN DEL PROTOCOLO.

RECOGIDA DE DATOS Y REGISTROS

£

ENTREGAY AJUSTE DIAM

#

REVISION ADAPTACION DIAM +
PRUEBA DEL SUENO con APNEALINKwo APNEALINK PLUSW

"4 Y

S| EL IAH < 5 SIN SOMNOLENCIA, SI EL IAH 25 CAMBIAMOS
MAS DESCANSADO, NO RONCA CONECTORES PLASTICOS

-#

REVISION

Figura 21. Protocolo.
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3.6. ANALISIS ESTADISTICO

El andlisis estadistico se realiz6 en el &rea de Apoyo estadistico del
Servicio de Apoyo a la Investigacion (SAI) de la Universidad de Murcia
(Campus de Espinardo). Para el analisis estadistico se utilizo el SPSS
19.

Se utilizaron tablas de contingencia con las distintas variables a
analizar para hacer una estadistica descriptiva de los datos.
Se realizaron Chi-cuadrado de Pearson para ver si las asociaciones

entre las variables representadas son significativas estadisticamente.

También se utilizé un indice de Kappa para ver el grado de acuerdo
cualitativo entre diversas variables iniciales y finales de los sujetos de
la muestra. El grado de acuerdo cualitativo de las variables cualitativas
lo hemos medido mediante la escala sugerida por Landis y Koch (1977)
(159).

Kappa grado de acuerdo entre dos variables cualitativas.

<0.00 Sin acuerdo

>0.00 - 0.20 Insignificante
0.21-0.40 Discreto
0.41-0.60 Moderado
0.61-0.80 Sustancial
0.81-1.00 Casi perfecto

Para el contraste de medias de las diferentes variables se ha utilizado
el T-Student.

Los datos de los diferentes ajustes del DIAM que se realizaron a los
pacientes hasta obtener éxito se analizaron con R version: 3.1.2 (2014-
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10-31) Copyright (C) 2014 The R Foundation for Statistical Computing
(160).

Para el andlisis de los datos resultantes de la medicion de modelos de
escayola se realizd un test de kolmogorov-Smirnov para estudiar la

normalidad de las variables.

Se cumplieron los criterios de normalidad para todas las variables
utilizadas salvo para el resalte inicial y final y la desviacion de Linea
Media Inicial y final.

Los datos que cumplieron estos criterios de normalidad (resalte,
distancia intercanina e intermolar maxilar y mandibular) se analizaron
con pruebas paramétricas. Un Test T para dos muestras relacionadas
con los datos iniciales y finales de estas variables.

Para las variables que no cumplieron los criterios de normalidad
(resalte inicial y final y desviacion de linea media inicial y final) se
utilizaron  variables no paramétricas, test de  Wilcoxon.
También se utilizo el test de correlacién de Pearson para determinar la
correlacién existente entre el porcentaje de avance y las distintas

mediciones en modelos de escayola.

Para evaluar el error del método en las mediciones de modelos de
escayola; se hall6 una correlacion de Pearson entre las mediciones

iniciales y finales.
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RESULTADOS

4.1. DESCRIPTIVOS DE LA MUESTRA.

Media Desv.tip. Mediana Méaximo Minimo N°casos

Hombre 48,44 9,76 49,00 69 20 67
Mujer 49,77 7,64 52,00 60 33 18
Total 48,75 9,32 50,50 69 21 85

En la muestra inicial encontramos que la edad media fue de 48,75 afos.

Una mayoria de sujetos hombres, 67, frente a 18 mujeres.

Media Desv. tip. Mediana N°casos

Roncador simple
SAHS leve

SAHS moderado
SAHS severo

Total

Observamos la distribucion de los pacientes segun el IAH. Uno de los

pacientes no esta contabilizado porque fué imposible conseguir su PSG

inicial.
Causas de abandono N° casos Porcentaje
Paciente perdido 5 59
Razones econdémicas 1 1,2
Probar CPAP 7 8,2
Operado 1 1,2
Otras causas 6 7,1
Total perdidos 20 23,5
Total que siguen 65 76.5

El 23,5% de los pacientes (20) abandonaron el tratamiento, en esta tabla
podemos observar las razones de abandono del tratamiento. Al 76.5%

de los pacientes (65) se les realizo el tratamiento completo.
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Tratamiento actual Frecuencia Porcentaje

Sin tratamiento 8 9,4
CPAP 14 16,4
No se conoce 12 14,1
Total perdidos 34 40
Total contintian tto 51 60
Total 85 100,0

Al momento de la revision sélo llegaron 51 pacientes, 14 pacientes mas

se perdieron durante ese tiempo.

Causas de abandono N° casos Porcentaje
Paciente perdido 9 105
Razones econdmicas 6 7,0
Probar CPAP 11 12,9
Operado 1 11
Otras causas 7 8,2
Total perdidos 34 40
Total que siguen 51 60
Total 85 100

Tratamiento actual de los pacientes que abandonaron o que se
perdieron durante el estudio. En esta tabla tenemos que la causa mas

comun fue probar el tratamiento con CPAP.

Media Desv. tip. Mediana Maximo Minimo N°casos

Hombre 48,70 9,83 49,50 69 20 50
Mujer 50,26 8,00 52,00 60 33 15
Total 49,06 9,40 51,00 69 21 65

La muestra con la que se ha trabajado en este estudio tras eliminar los
pacientes perdidos consté de 65 pacientes, 50 hombres y 15 mujeres.
con una edad media de 49,06 afos.
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Clasificacion

Media Desv. tip.

Mediana

RESULTADOS

Minimo Maximo N°casos

Roncador simple 5 56 1,14 3,20 80 3,50 5
SAHS leve 10,69 2,74 10,75 5,10 15,80 20
SAHS moderado 2312 3,43 24,00 15,50 27,90 23
SAHS severo 42,95 9,41 44,50 30,00 58,00 17
Total 22,90 14,63 21,80 80 58,00 65

Clasificacion de la muestra final atendiendo al IAH.

hombre
Roncador simple N° casos 4 3 5
% 40,0% 60,0% 100%
SAHS leve N° casos 16 4 20
% 80,0% 20,0% 100%
SAHS moderado N° casos 18 5 23
% 78,3% 21,7% 100%
SAHS severo N° casos 14 3 17
% 82,4% 17,6% 100%
Total N° casos 50 15 65
% 76,9% 23,1% 100%

Clasificacion de los pacientes atendiendo al sexo y a la severidad del

SAHS.

Recuento | % Pacientes

Farmacos No 26 40,0%
Si 39 60,0%
Excitantes (café, té) | No 22 33,8%
Si 43 66,2%
Tabaco No fumador 26 40,0%
Fumador 17 26,2%
Exfumador 22 33,8%
Antecedentes No 47 72,3%
Familiares Si 18 27,7%
Estudios Bésicos 14 21,5%
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Medios 19 29,2%
Superiores 32 49,2%
Situacion laboral No en activo | 10 15,4%
En activo 55 84,6%

Analisis de los factores sociodemogréaficos de la muestra. Podemos ver
gue el 72.3% de los pacientes de la muestra no tenian antecedentes

familiares conocidos de SAHS.

Derecha | Clase | 32 49,2%
Clase Il 11 16,9%
Clase Ill 4 6,2%
No valorable | 18 27,7%

Izquierda | Clase | 32 49,2%
Clase Il 9 13,8%
Clase IlI 0 ,0%
No valorable | 24 36,9%

Podemos ver que el 49.2% de los pacientes de la muestra presentaron
una Clase | de Angle, mientras que pacientes con Clase Il molar fueron
solamente el 6,2% y solamente de la Clase molar derecha.
Debemos de tener en cuenta que en el 27.7% de los pacientes no se
pudo valorar la clase molar derecha, tampoco en el 36.9% se pudo
valorar la Clase molar Izquierda debido a ausencia de primeros molares

permanente o a restauraciones protésicas.

Como la muestra no es homogénea en cuanto a cantidad de sujetos por
grupo de Clase de Angle, no se ha podido valorar si las diferentes clases
molares afectan a la gravedad del IAH o la respuesta a | tratamiento del

individuo.
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4.2.CAMBIOS EN EL IAH Y LAS VARIABLES RELACIONADAS CON LOS
MISMOS.

o MEDIA . Minimo Méximo . N°
Clasificacién . . . . Mediana
Ajustes NCAjustes  NCAjustes Casos
Roncador
] 1.20 0.837 1 2 1.00 5
simple
SAHS leve 1.55 0.759 1 3 1.00 20
SAHS
1.78 0.795 1 3 2.00 23
moderado
SAHS severo 241 0.618 1 3 2.00 17
TOTAL 1.83 0.821 1 3 2.00 65

Podemos Observar el nimero de ajustes medios en relacion a la

severidad inicial del paciente.

Podemos ver como en todos los grupos la media supera el 1 y en el
grupo de severos la media de ajustes es de 2.41, siendo 17 sujetos en

este grupo.

Clasificacién inicial Media Desuv. tip. Mediana N° casos

Roncador simple 57,64 5,282 60,00

SAHS leve 53,52 11,504 60,00 20
SAHS moderado 51,53 12,188 58,33 23
SAHS serevo 61,82 5,535 60,00 17
Total 55,30 10,912 60,00 65

El porcentaje de avance inicial medio de los pacientes de nuestra
muestra fue de 55.30%. En esta tabla podemos observar los porcentajes

de avance iniciales medios para cada uno de los grupos estudiados.
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Clasificacién inicial Media Desv. tip. Mediana Minimo

RESULTADOS

Méaximo N° casos

Roncador simple 62,15 | 4,679 60,00 60 71 5

SAHS leve 59,95 | 10,215 60,00 |43 86 20
SAHS moderado 57,61 | 12,224 56,52 34 83 23
SAHS serevo 71,04 | 8,570 72,50 60 87 17
Total 62,19 | 11,489 60,00 |34 87 65

El porcentaje de avance final medio de los pacientes, en el cual, tenian

mejor IAH fue de 62,19%.

Clasificacion inicial

Desv. tip.

Mediana

N° casos

Roncador simple Si 62,15 | 4,679 60,00 5
Total | 6215 | 4,679 60,00 5
SAHS leve No | 60,00 60,00 1
Si 59,95 | 10,495 60,00 19
Total | 5995 | 10,215 60,00 20
SAHS moderado No |5975 |14614 60,00 5
Si 57,02 | 11,891 55,85 18
Total | 5761 | 12,224 56,52 23
SAHS serevo No |7127 |9171 72,50 13
Si 70,30 | 7,370 72,50 4
Total | 71,04 | 8,570 72,50 17
Total No | 67,65 |11,558 70,00 19
Si 59,94 | 10,796 60,00 46
Total | 62,19 | 11,489 60,00 65

Se definid el éxito para nuestro tratamiento cuando IAH<5. En la

siguiente tabla podemos ver el éxito de tratamiento en la mejor posicién

posible de DIAM para cada uno de los pacientes del estudio. En todos

los casos de roncadores simples se tuvo éxito en la posicién del mejor

ajuste, solamente en 1 paciente del grupo de SAHS leve no se observo

éxito en la posicion de mejor ajuste. En el grupo de severos es donde

vemos que solamente en 4 de los 17 pacientes severos se observo éxito

objetivo.
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Clasificacién inicial eficacia Desv. tip. Mediana | N° casos
Roncador simple Si 62,15 | 4,679 60,00 5
Total 62,15 | 4,679 60,00 5
SAHS leve Si 59,95 | 10,215 60,00 20
Total 59,95 | 10,215 60,00 20
SAHS moderado No 4545 | . 45,45 1
Si 58,16 | 12,214 58,26 22
Total 57,61 | 12,224 56,52 23
SAHS serevo No 67,50 | 10,607 67,50 2
Si 7151 | 8,595 72,50 15
Total 71,04 | 8,570 72,50 17
Total No 60,15 | 14,776 60,00 3
Si 62,29 | 11,450 60,00 62
Total 62,19 | 11,489 60,00 65

Se definio la eficacia de nuestro tratamiento como la reduccion del IAH a
la mitad del IAH inicial o la reduccion por debajo de un IAH de 10.
Cuando valoramos la eficacia en vez del éxito objetivo del tratamiento
segun la literatura y que viene definido por un IAH<5 vemos que la
eficacia es mayor que el éxito. En el grupo de severos vemos que el
tratamiento fue eficaz en 15 de los 17 pacientes, mientras que soélo

habiamos observado éxito en 4 de los mismos pacientes.
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En esta grafica podemos ver la evolucién del IAH de los pacientes en

tres momentos diferentes del tratamiento:

e En el primer ajuste, con un porcentaje de protrusion media de
55,3% (momentol).

e En el mejor ajuste, con un porcentaje de protrusidbn media de
62.19% (momento 2).

e En el momento de la revisién, con un porcentaje de protrusion

igual al del mejor ajuste (momento 3).

Desde el primer ajuste al ajuste final pueden haberse realizado 2, 3 o
ningun ajuste mas dependiendo del paciente y el caso como hemos visto
en la tabla del nUmero de ajustes segun grupos.

Vemos como cuando hacemos ajustes tutelados mediante prueba del
suefio podemos dejar al paciente exactamente en la posicién adecuada
para él. Los IAH medios disminuyen desde el momento 1 al momento 2

en todos los grupos.

El grupo de roncadores mejoré el IAH en la prueba de revision, paso de
2,25 a 0,42 de I1AH.

Tanto el grupo de leves como el de severos se mantuvieron
practicamente sin cambios en el I1AH, en el grupo de leves el IAH pasé
de un 2,56 a un 2,65, el grupo de severos paso de un IAH 8,93 a un IAH
8,7.

En el momento de la revision vemos como los pacientes que mas
empeoran son los del grupo de moderados, debemos de tener en cuenta
gue este grupo es el que tiene un nUmero muestral mayor y que a la cita

de revisién acudieron 51 de los 65 pacientes.

Este empeoramiento muchas veces es debido a envejecimiento del
propio dispositivo el cual no protruye a la posicion correcta en la que
habiamos conseguido el IAH menor para cada paciente. En estos casos
habria que repetir el DIAM y volver a realizar una prueba del suefio para

poder comprobar si realmente ha empeorado el paciente o no.
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Mejor ajuste Revisién
N° casos
SI 74,50 38 66,66 34
NO 23,50 13 33,33 17
Total 100 51 100 51

El éxito del tratamiento con DIAM en el mejor ajuste fue del 74,5%; en el

momento de la revision el éxito descendid al 66,6%.

Mejor ajuste Revision
Efectividad
N° casos
Si 96,07 | 49 96,07 49
NO 3,92 2 3,92 2
Total 100 51 100 51

La efectividad del tratamiento con DIAM en el mejor ajuste fue del
96,07%; en el momento de la revision la efectividad se mantuvo. En el
momento de mejor ajuste no se hall6 efectividad para 2 pacientes al
igual gue en el momento de la revision, pero estos 2 pacientes no son

los mismos en los dos momentos.

Clasificacion

de dias

Media

Desv.

tip.

Mediana Maximo

Minimo

Roncador simple 1165,00 | 451,242 | 1314,00 1567 502 5
SAHS leve 1309,50 | 533,607 | 1234,50 2211 523 14
SAHS moderado 1533,47 | 551,122 | 1575,00 2287 496 17
SAHS severo 999,13 | 418,282 875,00 1764 481 15
Total 1278,71 | 532,522 | 1234,00 2287 481 51

El tiempo medio de tratamiento con DIAM hasta la revision fue de

1278,71 dias (3,5 afos, 42 meses).
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e eela Epworth Epworth Epworth
inicial mejor ajuste revision

Media 12,33 9,25 7,50

Roncador simple | Desv. tip. 4,509 6,292 4,203

Mediana 12,00 8,00 7,00

Maximo 17 18 13

Minimo 8 3 3

N 3 4 4

Media 11,47 7,32 9,00

SAHS leve | Desv. tip. 5,796 4,334 4,262

Mediana 12,00 8,00 10,00

Maximo 23 20 17

Minimo 0 1 2

N 19 19 13

Media 10,44 8,30 8,81

SAHS moderado | Desv. tip. 3,714 3,913 2,428

Mediana 10,50 8,00 9,00

Maximo 16 18 13

Minimo 1 0 3

N 18 23 16

Media 10,00 7,23 6,42

SAHS serevo | Desv. tip. 5,196 3,789 4,055

Mediana 11,00 6,00 6,00

Maximo 17 16 14

Minimo 2 2 1

N 11 13 12

Media 10,84 7,81 8,11

Total Desuv. tip. 4,847 4,129 3,676

Mediana 11,00 8,00 9,00

Maximo 23 20 17

Minimo 0 0 1

N 51 59 45

El Epworth inicial medio antes del tratamiento fue de 10,84, De 14 de los
pacientes no se disponia de Epworth inicial. Sélo los pacientes
roncadores tenian un Epworth superior a 11. En el momento del mejor

ajuste fue de 7.81. En el momento de la revision fue de 8,11.
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Epworth Epworth

inicial mejor ajuste

Correlacion de
1 ,541(*)

Pearson
Sig. (bilateral) . ,000
N° casos 64 47
Correlacion de

,541(**) 1
Pearson
Sig. (bilateral) ,000
N° casos 47 59

** |a correlacion es significativa a nivel de 0,01 (bilateral).

Epworth

Epworth

inicial mejor ajuste

Coeficiente
B 1 ,503 (**)

de correlaciéon

Sig. (bilateral) . ,000
E N° casos 64 47
@ Coeficiente
S g ,503(**) 1
1) de correlacién
(]
'g Sig. (bilateral) ,000
F N° casos 47 59

** |a correlacion es significativa a nivel de 0,01 (bilateral).
Tanto la correlacion de Pearson como la Rho de Spearman son

significativas para la disminucion del Epworth entre el momento inicial y

el momento de mejor ajuste (P<0,01).
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E

pworth

inicial

Epworth

revision

Correlacién de
1 574(*)
Pearson
Sig. (bilateral) ,000
N° casos 51 33
Correlacién de
,574(**) 1
- Pearson
7| Sig. (bilateral) ,000
§ N° casos 33 45

Epworth

inicial

** |a correlacion es significativa a nivel de 0,01 (bilateral).

Epworth

revision

Coeficiente
. ,619(**)

de correlaciéon

Sig. (bilateral) ,000
G N° casos 51 33
=
@ Coeficiente
0 » ,619(**) 1
1) de correlacién
m C . .
o 4| Sig. (bilateral) ,000
O - —
F | NO casos 33 45

** |a correlacion es significativa a nivel de 0,01 (bilateral).

RESULTADOS

Tanto la correlacion de Pearson como la Rho de Spearman son
significativas para la disminucion del Epworth entre el momento inicial y

el momento de la revision (P<0,01).
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RESULTADOS

EPWORTH PREVIO AL TRATAMIENTO

lah inicial | Epworth inicial

‘'Rho  de Coeficiente 1,000 -,073
Spearman = de correlacion
2 Sig. (bilateral) . 612
fts N° casos 65 51
Coeficiente -,073 1,000
de correlacion
£S] ———
E ‘_g Sig. (bilateral) ,612
= N° casos 51 51

EPWORTH EN EL PRIMER AJUSTE

lah 1 Epworth 1
Rho de Coeficiente
. 1,000 ,278(*)
SYE BT de correlacion
o | Sig. (bilateral) . ,040
:*__c N° casos 64 55

Coeficiente
. ,278(%) 1,000
de correlacion
Sig. (bilateral) ,040

N° casos 55 55

Epworth 1

* La correlacion es significativa al nivel 0,05 (bilateral).

EPWORTH EN EL SEGUNDO AJUSTE

lah 2 Epworth 2
Rho de Coeficiente
) 1,000 ,309
Spearman de correlacion
«~ | Sig. (bilateral) . ,080
f:_ts N° casos 39 33
Coeficiente
. ,309 1,000
N | de correlacion
e
*é Sig. (bilateral) ,080
O | Ne casos 33 33
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EPWORTH EN EL TERCER AJUSTE

lah 3 Epworth 3

Rho de Coeficiente
1,000 ,019
Spearman de correlacion

o« | Sig. (bilateral) . ,950
:;_U N° casos 14 13
Coeficiente
,019 1,000

de correlacién
Sig. (bilateral) ,950
N° casos 13 13

Epworth 3

lah 4 Epworth 4
Coeficiente
y 1,000 ,039
de correlacion
< | Sig. (bilateral) . , 769
3;_6 N° casos 64 59
Coeficiente
» ,039 1,000
< | de correlacion
e
g Sig. (bilateral) ,769
O | N°casos 59 59

EPWORTH EN LA REVISION

lah revision | Epworth
revision
Rho de Coeficiente
c ) 1,000 -,008
Spearman :g de correlacion
3 Sig. (bilateral) | . 957
frs N° casos 48 45
Coeficiente
. -,008 1,000
de correlacion
£ £ —
E § Sig. (bilateral) | ,957
L‘a' o N° casos 45 45
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RESULTADOS

En esta serie de tablas observamos la correlacion entre los diferentes

momentos en que se midié el IAH y el Epworth. Sélo se encontré

correlacion en el momento del primer ajuste con P<0,05.

20 Clasificacién inicial

% Roncador simple
% SAHS leve
SAHS moderado
*  SAHS serevo
. Ajustar linea para total

Epworth mejor ajuste
[=]
1

Sgrlineal = 0,292

I I
o E 10 15

Epworth inicial

20

25

En esta grafica se puede observar que la distribucion de la puntuacion

de Epworth al inicio se sitia en su mayoria entre 5y 15 mientras que en

el momento del mejor ajuste la puntuacion de Epworth esta entre 5y 10.
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RESULTADOS

Exito con _ ~ Error tip. de
N° casos Media Desuv. tip.

mejor ajuste la media

Ronquido con
Si 46 3,28 ,584 ,086
aparato

No 19 3,00 ,000 ,000

Podemos observar que tanto en los pacientes que tienen éxito objetivo
como en los que no, el ronquido mejora. Siendo menor el ronquido en
los pacientes en los que se obtuvo éxito.

El ronquido se ha puntuado de la siguiente manera:

1. Ronquido empeora.
2. Ronquido igual.
3. Mejora del ronquido.

4. No ronquido

Eficacia con . . Error tip. de
N° casos Media Desv. tip.

mejor ajuste la media

Ronquido con
Si 62 3,21 ,517 ,066
aparato

No 3 3,00 ,000 ,000

Cuando estudiamos la eficacia del tratamiento en el momento del mejor

ajuste, se observa la misma tendencia que cuando estudiamos el éxito.
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Exito Revision ‘ Incremento IMC lah Revision

No Media 2747 11,3882
N 17 17
Desuv. tip. | 2,29228 5,59764

Si Media ,3241 2,1968
N 32 31
Desuv. tip. | 2,18062 1,35806

Total | Media ,3069 5,4521
N 49 48
Desv. tip. | 2,19615 5,61953

RESULTADOS

Relacion del incremento del IMC en el momento del la revisién con

respecto al éxito del tratamiento con DIAM en ese momento.

Eficacia Revisiéon Incremento IMC lah Revision
No Media 1,8350 17,3500

N 2 2

Desv. tip. | ,89803 7,00036
Si Media ,2419 4,9348

N 47 46

Desv. tip. | 2,21572 5,03275
Total | Media ,3069 5,4521

N 49 48

Desv. tip. | 2,19615 5,61953

Relacion del incremento del IMC en el momento del la revisiéon con

respecto la efectividad del tratamiento con DIAM en ese momento.
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Efectividad Error tip. de la
Revisién ip. media
Incremento  Si 47 2419 2,21572 ,32320
IMC No 2 1,8350 ,89803  ,63500
Prueba T paralaigualdad de medias
i 0,
Sig. Diferencia Error  tip. 95/0_ Intervalo de
> ; de la | confianza para la
(bilateral) | de medias . . ) :
diferencia diferencia
Se han . . . . .
asumido Inferior Superior Inferior Superior Inferior
varianzas
iguales ,320 -1,59309 1,58545 -4,78260 1,59643
No se han
asumido ,187 -1,59309 71252 -5,57933 2,39316
varianzas
iguales

Exito Error tip.
Revision ip. media
Incremento  Si 32 3241 2,18062 ,38548
IMC No 17 2747  2,29228 ,55596
Prueba T paralaigualdad de medias
0,
Sig. Diferencia Error tip. de 95 % Intervalo de
h ; . ; confianza para la
(bilateral) | de medias la diferencia . .
diferencia
Se han . . ) . .
asumido Inferior Superior Inferior Superior Inferior
varianzas
iguales ,941 ,04936 ,66605 -1,29057 1,38928
No se han
asumido ,942 ,04936 ,67653 -1,32982 | 1,42853
varianzas
iguales

No se encontré ningun contraste significativo entre el incremento del IMC

y el éxito o la efectividad del tratamiento cuando se aplicé un T-Student.
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RESULTADOS

4.3. TRASTORNOS TEMPORO-MANDIBULARES DURANTE EL
RATAMIENTO CON EL DISPOSITIVO (BRUXISMO, SENSIBILIDAD
MUSCULAR Y DOLOR Y RUIDOS ARTICULARES).

e BRUXISMO

Bruxismo revision

Si

Recuento 4 2 6
_ o % Bruxismo inicial | 66,7% 33,3% 100,0%
Bruxismo inicial
Recuento 3 42 45

Si

% Bruxismo inicial | 6,7% 93,3% 100,0%

Recuento 7 44 51
Total i I
% Bruxismo inicial | 13,7% 86,3% 100,0%

Observamos que hay 2 pacientes que pasan del grupo de no bruxistas a

bruxistas y 3 pacientes que pasan del grupo de bruxistas a no bruxistas.

Valor Error tip. asint.(a) T aprox(b) Sig. aprox

Medida de acuerdo Kappa ,560 ,175 4,012 ,000

N de casos validos 51

a Asumiendo la hipétesis alternativa.

b Empleando el error tipico asintético basado en la hipétesis nula.

No podemos decir que el bruxismo empeore ni mejore a lo largo del
tiempo ya que el valor del indice de concordancia Kappa nos da un valor
menor de 1.
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Valor Sig. asintética Sig. exacta Sig. exacta

(bilateral) (bilateral) (unilateral)

Estadistico exacto de
. ,002 ,002
Fisher

N de casos validos 51

b 1 casillas (25,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima
esperada es ,82.

Podemos ver que el estadistico de Fisher si que es significativo para el
bruxismo. El tratamiento muestra una tendencia a disminuir el bruxismo.
Como Kappa es bajo no podemos decir que el bruxismo empeore o

mejore a lo largo del tratamiento.

e INDENTACIONES

Indentaciones Revision

Si

Recuento 9 8 17

Indentaciones % Indentaciones inicio | 52,9% 47.1% 100,0%

Al inicio . Recuento 5 29 34

% Indentaciones inicio | 14,7% 85,3% 100,0%

Recuento 14 37 51

% Indentaciones inicio | 27,5% 72,5% 100%

Observamos que hay 8 pacientes que pasan de no tener indentaciones

a tenerlas y 5 pacientes que pasan de tener indentaciones a no tenerlas.

Valor Error tip. asint.(a) T aprox(b) Sig. aprox

Medida de acuerdo Kappa ,400 ,137 2,884 ,004

N de casos validos 51

a Asumiendo la hipotesis alternativa

b Empleando el error tipico asintético basado en la hipotesis nula.

No hay concordancia segun el indice de Kappa para estos datos..
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Valor Sig. asintética Sig. exacta Sig. exacta

(bilateral) (bilateral) (unilateral)

Estadistico exacto de
. ,007 ,006
Fisher

N de casos validos 51

b 1 casillas (25,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima
esperada es 4,67.

El estadistico exacto de Fisher sale significativo. Parece que hay mas
pacientes con indentaciones tras el tratamiento, aunque como kappa no
es significativo, no podemos decir que haya un aumento real de

pacientes con indentaciones en el momento de la revision.

e SENSIBILIDAD MUSCULAR

> Sensibilidad temporal izquierda.

Sensibilidad

Revision

Recuento 9 8 17
% Temp
- o . 52,9% 47,1% 100,0%
dilidad Temporal izquierdo Ini
rda al inicio Recuento 5 29 34
% Temp
o . 14,7% 85,3% 100,0%
izquierdo Ini
Recuento 14 37 51
% Temp
o _ 27,5% 72,5% 100%
izquierdo Ini

Observamos que 8 pacientes pasan de no tener sensibilidad positiva a
tenerla en la revisidbn y 5 pacientes pasan de tener sensibilidad a no
tenerla en el momento de la revision.
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Medida de acuerdo Kappa ,456 ,145 3,278 ,001

N de casos validos 51

a Asumiendo la hipoétesis alternativa.
b Empleando el error tipico asintdtico basado en la hipotesis nula.

No hay concordancia segun el indice de Kappa para estos datos.

Valor Sig. asintética Sig. exacta Sig. exacta

(bilateral) (bilateral) (unilateral)

Estadistico exacto de

,003 ,003

Fisher

N de casos validos 51

b 1 casillas (25,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima
esperada es 2,80.

Encontramos significacion estadistica segun el estadistico exacto de
Fisher. La sensibilidad temporal izquierda parece aumentar en el
momento de la revisibn. Como Kappa es bajo, no podemos decir que la

sensibilidad muscular aumente realmente con el tratamiento.

> Sensibilidad temporal derecha.

Sensibilidad temp

dcha. Revision

Si
Recuento 7 4 11
No :
Temporal % Temp dcho Ini | g3 694 36,4% 100,0%
Recuento 5 35 40
% Temp dcho Ini 12,5% 87,5% 100,0%
Recuento 12 39 51
% Temp dcho Ini | 23,5% 76,5% 100%

Observamos que 4 pacientes pasan de no tener sensibilidad positiva a
tenerla en la revisibn y 5 pacientes pasan de tener sensibilidad a no

tenerla en el momento de la4 revision.
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Medida de acuerdo Kappa ,495 ,145

N de casos validos 51

a Asumiendo la hipoétesis alternativa.

b Empleando el error tipico asintético basado en la hipétesis nula.

No hay concordancia segun el indice de Kappa para estos datos.

Valor Sig. asintética Sig.

(bilateral)

exacta

(bilateral)

Sig. exacta

(unilateral)

Estadistico exacto de
Fisher

,001

,001

N de casos validos 51

b 1 casillas (25,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima

esperada es 2,59.

Encontramos significacion estadistica segun el estadistico exacto de

Fisher. La sensibilidad muscular temporal derecha parece disminuir.

Como Kappa es bajo, no podemos decir que el tratamiento disminuya la

sensibilidad muscular.

> Sensibilidad maseterina izquierda.

No

Sensibilidad masetero

izg. Revision

No

Si

Masetero % Masetero izq

Recuento 1 4 5
20,00% | 80,0% 100,0%

Recuento 2 44 46

% Masetero izq 4,3% 95,7% 100,0%

Recuento 3 48 51

% Masetero izq 5,9% 94,1% 100%

Observamos gue hay 4 pacientes pasan de no tener sensibilidad positiva

a tenerla en la revision y 2 pacientes pasan de tener sensibilidad a no

tenerla en el momento de la revision.
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Medida de acuerdo Kappa ,190 ,210 1,413 ,158

N de casos validos 51

a Asumiendo la hipoétesis alternativa.
b Empleando el error tipico asintético basado en la hip6tesis nula.

No hay concordancia de Kappa para las variables estudiadas, el nivel de

concordancia es insignificante.

Valor Sig. asintética Sig. exacta Sig. exacta

(bilateral) (bilateral) (unilateral)

Estadistico exacto de
. 271 271
Fisher

N de casos validos 51

b 3 casillas (75,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima
esperada es ,29.

No encontramos significacion estadistica entre las variable estudiadas.

> Sensibilidad maseterina derecha.

Sensibilidad masetero

dcho. Revision

No Si

Recuento 1 4 5

% Masetero dcho | 20 00% 80,0% 100,0%

Recuento 7 39 46

% Masetero dcho | 15 29 84,8% 100,0%

Recuento 8 43 51

% Masetero dcho | 15,7% 84,3% 100%

Observamos que hay 4 pacientes pasan de no tener sensibilidad positiva
a tenerla en la revision y 7 pacientes pasan de tener sensibilidad a no

tenerla en el momento de la revision.
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Medida de acuerdo Kappa ,038 ,147 ,279 , 780

N de casos validos 51

a Asumiendo la hipoétesis alternativa.
b Empleando el error tipico asintético basado en la hipétesis nula.

No hay concordancia de Kappa para las variables estudiadas, el nivel de

concordancia es insignificante.

Valor Sig. asintética Sig. exacta Sig. exacta

(bilateral) (bilateral) (unilateral)

Estadistico exacto de

Fisher

1,000 ,590

N de casos validos 51

No encontramos significacion estadistica entre las variables estudiadas.

e RUIDO Y DOLOR ARTICULAR
> ATM izquierda.

ATM izquierda revisién

ATM Salud Recuento 31 1 0 0 32
izquierda articular % 96,9% | 3,1% | ,0% ,0% 100,0%
inicio ruido Recuento | 5 3 0 1 9
% 55,6% | 33,3% | ,0% 11,1% 100,0%
dolor Recuento 6 0 1 0 7
% 85,7% | ,0% 14,3% | ,0% 100,0%
ruido vy | Recuento 2 1 0 0 3
dolor % 66,7% | 33,3% | ,0% ,0% 100,0%
Recuento 44 5 1 1 51

% ATM izq | 86,3% | 9.8% |[2,0% | 2,0% 100,0%

inicial

Podemos observar que el 86,3% se encuentran en estado de salud

articular (44 de 51 sujetos).
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gl Sig. asintética (bilateral)

Chi-cuadrado de Pearson 21,406(a) | 9 | ,011

Razén de verosimilitudes 16,619 9 |[,055

Asociacion lineal por lineal | 3,210 1 |,073

N de casos validos 51

a 13 casillas (81,3%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima
esperada es ,06.

Encontramos significacion estadistica entre la utilizacion del DIAM vy la
mejora de la sintomatologia de ATM a nivel de la ATM izquierda.

Valor Error tip. asint.(a) T aprox(b) Sig. aprox

Medida de acuerdo Kappa ,283 ,108 3,418 ,001

N de casos validos 51

a Asumiendo la hipoétesis alternativa.
b Empleando el error tipico asint6tico basado en la hipétesis nula.

No hay concordancia de Kappa para las variables estudiadas.
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> ATM derecha.

ATM derecha revisiéon

ATM Salud Recuento 32 1 2 0 35
derecha articular | % 91,4% | 2.9% |57% |,0% 100,0%

inicio ruido Recuento 4 0 1 0 S

% 80,0% | ,0% 20,0% | ,0% 100,0%
dolor Recuento 6 1 1 0 8

% 75,0% | 12,5% | 12,5% | ,0% 100,0%
ruido y | Recuento 3 0 0 0 3

dolor % 100,0% | ,0% ,0% ,0% 100,0%

Recuento 45 2 4 0 51
% ATM | 88,2% | 3,9% | 7,8% | ,0% 100,0%
dcha inicial

Podemos observar que el 88,2% se encuentran en estado de salud
articular (45 de 51 sujetos). En relacion a la ATM derecha no se registro

ningn caso que presentase ruido y dolor articular conjuntamente.

gl @ Sig. asintotica (bilateral)

Chi-cuadrado de Pearson 3,802(a) | & | ,703

Raz6n de verosimilitudes 3,515 6 |,742

Asociacion lineal por lineal | ,302 1 |,583

N de casos validos 51

a 10 casillas (83,3%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima
esperada es ,12.

No encontramos significacion estadistica entre la utilizacion del DIAM y
la mejora de la sintomatologia de ATM a nivel de la ATM derecha.
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4.4 ENCUESTA SOBRE LOS EFECTOS SECUNDARIOS DERIVADOS DE
LA UTILIZACION DEL DIAM.

Recuento % del N de la columna

Aumento de la salivaciéon No 23 45,1%
Si 28 54,9%

Aumento de la sequedad No 27 52,9%
Si 24 47,1%
Dolor dental No 38 74,5%

Si 13 255%

Dolor muscular No 27 52,9%

Si 24 47,1%

Dolor articular No 49 96,1%
Si 2 39%

Cambios en la oclusién No 50 98,0%
Si 1 2,0%

Cambios de posicion de alguna pieza dentaria No 49 96,1%
Si 2 3,9%

Sangrado gingival No 37 72,5%
Si 14 27,5%

Podemos observar que el efecto secundario encontrado con mayor
frecuencia fue el aumento de salivacion (54,9%), seguido por la

sequedad oral tras el uso del DIAM (47,1%) y el dolor muscular (47,1%).
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N° efectos Indicador de efectos

secundarios secundarios

SUSNGLSEY  Correlacion de 2019 198
final Pearson

Sig. (bilateral) ,038 ,165

N 51 51

** | a correlacién es significativa al nivel 0,01 (bilateral).
* La correlacioén es significante al nivel 0,05 (bilateral).

Para estudiar los efectos secundarios en relacion al porcentaje de
protrusion final del paciente hemos cruzado los datos con el n® de
efectos secundarios encontrados en cada pacientes y también hemos
realizado un indicador de efectos secundarios en el que hemos dado
mayor importancia al efecto secundario que hemos considerado mas
lesivo, la ausencia o presencia de dolor articular.

Observamos que hay correlacién significativa de Pearson entre el
porcentaje de avance y la cantidad de efectos secundarios que se
producen en el paciente. Aunque esta correlacion es muy débil. Y
cuando se pondera con el indicador de efectos secundarios esta

correlacién desaparece.

Indicador de
N° efectos
efectos

secundarios

secundarios

Rho de ) Correlacién

Spearman protrusiva de Pearson

UE  Sig. (bilateral) ,087 ,192

N 51 51

** | a correlacién es significativa al nivel 0,01 (bilateral).

No encontramos correlacion de Rho de Spearman entre el porcentaje de

avance final y el n° de efectos secundarios con P<0,01.
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n® de efectos secundarios

RESULTADOS

CI0

5,00 % X
& Roncador simple
A SAHS leve
SAHS moderado
X SAHS serevo
400 T Ajustar linea para total »* ke

Sqr lineal = 0,085

3,00

2,00

1,00

0,00 *

T T T T T T T
30 40 50 60 70 80 90

% avance final

Puede observarse en la tabla como hay una tendencia a mas cantidad
de efectos secundarios cuando hay un mayor porcentaje de avance

mandibular.
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4.5. ANALISIS DE MODELOS DE ESCAYOLA.

variables grupo Kolmogorov—Smirnov(a)‘

Estadistico | gl | Sig.
OJini 1 ,142 35,071
OB ini 1 ,122 35 | ,200(*)
LM ini 1 ,242 35 | ,000
IC Mx ini 1 ,095 35 | ,200(*)
IMMxini |1 ,099 35 | ,200(*)
ICMdini |1 ,119 35 | ,200(*)
IM Md ini 1 ,091 35 | ,200(*)
0OJ fin 1 , 159 35 |,025
OB fin 1 ,071 35 | ,200(*)
LM fin 1 ,239 35 | ,000
IC Mx fin 1 ,085 35 | ,200(*)
IM Mx fin 1 , 110 35 | ,200(*)
IC Md fin 1 , 116 35 | ,200(*)
IM Md fin 1 ,113 35 | ,200(*)

* Este es un limite inferior de la significacién verdadera.

a Correccion de la significacion de Lilliefors

Como observamos en la tabla, las variables Overjet (OJ) y Linea Media
(LM) inicial y final no siguen criterios de normalidad. El resto de las
variables (sobremordida (OB), distancias intercanina (IC) e intermolar
(IM) maxilar (Mx) y mandibular (Md) iniciales y finales) si presentan una

distribuciéon normal.
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Medias en milimetros de las medidas en modelos de escayola.

Mediana N @ Desviacion Méaximo | Minimo
ip. (mm) (mm)

= 3,34 3,20 53 | 1,083 6 2
E Overbite 3,48 3,50 53 | 1,280 6 1
% Linea Media ,65 ,20 53 | ,822 0 3
Z | IC Max. 34,15 33,80 52 | 2,447 39 29
% IM Max. 48,08 48,20 46 | 3,276 56 40
m IC Mand. 25,12 25,30 54 | 1,713 28 21
IM Mand. 43,06 42.50 38 | 2,895 52 37
= Overjet 2,97 2,80 53 | 1,074 6 1
G [ Overbite 3,16 3,10 53 | 1,449 6 1
g Linea Media | ,65 ,30 53 |,733 3 0
g IC Max 33,77 33,70 52 | 2,619 39 27
EI IM Max 47,98 48,10 46 | 3,301 56 40
@ |"1c Mand 2531 | 2570 54 | 1,718 28 21
IM Mand 43,17 42,70 38 | 2,970 52 38
Diferencias relacionadas Sig.
(bilateral)
Desviacion Error tip. | 95% Intervalo de | Error tip.
tip. de la | confianza para la | de la
media diferencia media
Inferior | Superior Inferior Superior Inferior | Superior
OverBite ,362 476 ,065 ,231 494 ,000
Inicial-final
Dist. IC Mx | ,331 1,338 ,186 -,042 ,703 ,081
Inicial-final
Dist. IM Mx | ,070 341 ,050 -,032 171 ,173
Inicial-final
Dist. ICMd | -,176 ,239 ,032 -,241 -,111 ,000
Inicial-final
Dist. IM Md | -,142 ,338 ,055 -,253 -,031 ,014
Inicial-final

Podemos observar que se encontraron diferencias significativas tanto en

la sobremordida inicial y final de los pacientes como en la distancia
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intercanina mandibular. Se produjo una reduccion de la sobremordida y

un aumento de la distancia intercanina mandibular.

OverlJet inicial-final Linea Media Incicial - final

z -5,505(a) -,888(a)
Sig. asintot. (bilateral) | ,000 375

a Basado en los rangos positivos.

b Prueba de los rangos con signo de Wilcoxon

Se realiz6 un test de Wilcoxon para estudiar las variables que no
seguian una distribucion normal y se observo diferencia significativa para

la variable resalte inicial y final. Se produjo una disminucién del mismo.

Variaciones de las variables

% Correlacion de

-,205 -,064 | -,098 |,118 | ,228
AVANCE Pearson ,176 112
Sig. (bilateral) ,207 | ,141 426 | ,651 | ,518 | ,397 | ,169
N 53 53 53 52 46 54 38

tipo en | Correlacion  de
,027 | ,306(*) | ,200 | -,198 | -,183 | -,208 | ,049

dias Pearson
Sig. (bilateral) ,849 | ,026 , 152 | ,160 | ,223 | ,131 | ,771
N 53 53 53 52 46 54 38

** | a correlacion es significativa al nivel 0,01 (bilateral).

* La correlacion es significante al nivel 0,05 (bilateral).

Existe correlacibn de Pearson positiva entre el Tiempo en dias del
tratamiento y los cambios en la sobremordida. Cuanto mayor avance
mandibular, mayores son los cambios a nivel de sobremordida.
No se ve relacion positiva entre el porcentaje de avance y los cambios
observados en las variables estudiadas.
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N | Desviacion tip. Error tip. de la media

Par 1 | OJ fin 3,01 | 20 1,260 ,282
OJ fin rep 3,05 | 20 1,248 279
Par 2 | OB fin 3,63 |20 1,658 ,371
OB fin rep 3,61 | 20 1,671 374
Par 3 | LM fin 57 | 20 ,665 ,149
LM fin rep 53 | 20 ,650 ,145
Par 4 | IC Mx fin 33,69 | 20 2,810 ,628
IC Mx finrep | 33,69 | 20 2,821 ,631
Par 5 | IM Mx fin 48,42 | 19 3,454 7192
IM Mx finrep | 48,57 | 19 3,806 ,873
Par 6 | IC Md fin 25,34 | 20 1,666 372
IC Md finrep | 25,38 | 20 1,683 ,376
Par 7 | IM Md fin 43,52 | 17 3,203 AT7
IMMd finrep | 43,55 | 17 3,192 A74

Para evaluar el error del método, se volvieron a medir 20 modelos dos
semanas tras las primeras mediciones. El test T-Student para dos
muestras relacionadas no mostré diferencias significativas entre los

valores iniciales y los medidos a los 15 dias.

N Correlacion Sig.‘

Par1 | OJ finy OJ fin rep 20 ,982 | ,000
Par 2 | OB finy OB fin rep 20 ,998 | ,000
Par 3 [ LM finy LM fin rep 20 ,953 | ,000
Par4 [ ICMx finy IC Mxfinrep | 20 1,000 | ,000
Par5 [ IM Mx finy IM Mx fin rep | 19 ,987 | ,000
Par 6 | ICMd finy IC Md finrep | 20 ,999 | ,000
Par 7 | IM Md finy IM Md fin rep | 17 1,000 | ,000

La correlacién de Pearson es positiva para las mediciones iniciales y las
realizadas a los 15 dias (P<0.05).
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En la revision de la literatura encontramos que lo ideal es ir vigilando a
los pacientes mediante PSG tras colocarles el DIAM e ir haciendo
avances progresivos junto con pruebas de suefio, tutelando al paciente,
hasta encontrar la posicion ideal para cada uno de ellos (121,122,123).
Sin embargo, son pocos los estudios que siguen realmente este tipo de

protocolo (161).

Lo que se suele encontrar en la literatura son estudios que fabrican los
DIAM en una determinada posicion de avance (133,136,162) y luego
realizan una prueba de suefo y concluyen si el dispositivo es eficaz o0 no

en la reduccion del IAH de los pacientes en esa posicion determinada.

La problematica que esto plantea es que este éxito o eficacia del
tratamiento no son reales, porque no sabemos si en otro porcentaje de

protrusiva el paciente tendria una mejor respuesta.

En nuestro estudio observamos que a la mayoria de los pacientes hay
gue realizarles mas de un ajuste (cambio de conectores) para conseguir
la mayor reduccion posible de I1AH en cada caso. En todos los grupos la
media de avances fue mayor de 1, incluso para los pacientes con SAHS

leve.

o SAHS leve 1,55 ajustes.
o SAHS moderado 1,78 ajustes.
o SAHS severo 2,41 ajustes.

Hay otros estudios que ajustan los DIAM en una posicion determinada
de avance (153,129) y en la siguiente cita, se le pregunta al paciente
cdmo se encuentra y si aun tiene somnolencia diurna. En caso de que el
paciente respondiese afirmativamente, se modificaria el DIAM a una

posicion de mayor protrusion antes de realizar la prueba de suefio final.

Este tipo de estudio, la problematica que presenta, es que la opiniéon del
paciente es subjetiva. Podria ser que el paciente tuviese razén y que el
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avance segundo sea necesario pero también puede ocurrir que el
paciente estuviese bien en esa posicion inicial y que en una posicion de
adelantamiento mayor empeorase el IAH. No siempre se cumple que a
mayor avance mayor reduccion del IAH. En la literatura hay numerosos
estudios que corroboran que un avance excesivo puede provocar un
agravamiento del SAHS con incremento del IAH (114,148,149).

En el estudio de Bhamrah G (132) y colaboradores en 2015 vemos que
utilizan un cuestionario para establecer la mejora de los pacientes con
SAHS tratados mediantes DIAM sin estar corroborado este cuestionario

por ningun tipo de prueba objetiva.

En el estudio de Marklund en 2001 (153) si que se hace control con PSG
pero solamente se hace un ajuste al dispositivo. No se registra ese
avance en milimetros, el dentista sitla al paciente en una posicién de
avance mayor que la inicial pero sin saber exactamente si esta

avanzando 1,2 o0 3 mm.

En el estudio de Hoekema y colaboradores en 2008 (161) vemos que
tutelan el avance de los dispositivos hasta conseguir el menor IAH
posible en cada uno de ellos, teniendo como objetivo un IAH <5 o una
reduccion de los eventos respiratorios a la mitad o inferior a 20 sin

sintomatologia.

Segun nuestros resultados, es muy importante hacer ajustes sucesivos
del DIAM para obtener los mejores resultados en cada paciente; sobre
todo en los pacientes con SAHS severo. No podemos concluir que para
un paciente el tratamiento no es eficaz si no hacemos todos los ajustes
posibles con su prueba del suefio correspondiente, ya que vemos por
ejemplo como en el grupo de pacientes severos el IAH desciende de
17.47 en el primer ajuste a 8.93 en la posicion del mejor ajuste y que a
algunos de estos pacientes se le han tenido que hacer 3 ajustes antes

de llegar a la posicién ideal.

134



DISCUSION

Coincidimos con Sutherland y colaboradores (126) en que los resultados
del tratamiento mediante DIAM no estan asociados con el sexo, aunque
debemos de tener en cuenta que en nuestra muestra, sélo 15 de los 65

sujetos fueron mujeres.

En cuanto a la adherencia al tratamiento con DIAM, en el estudio de
Sutherland y colaboradores (127) ésta se sitla en torno al 77%.
Nuestros resultados coinciden con lo encontrado en la literatura ya que
el 78,46% de los pacientes llegaron a la cita de revision (51 pacientes de
los 65 pacientes a los que se les realizd el protocolo de tratamiento

completo).

Coincidimos con los autores consultados (114,128,129,131,133,136) en
que el tratamiento con DIAM produce cambios oclusales. En nuestro
estudio los segundos modelos de se recogieron como minimo 15 mese
tras haber realizado el ajuste final del dispositivo (a los 42+17,4 meses
de media). Segun algunos autores (133,142,143) los cambios oclusales
suelen ocurrir durante los primeros 24 meses tras la instauracion del
tratamiento con DIAM y a partir de ahi parecen estabilizarse. Nuestros

registros finales entran dentro de este margen de 24 meses.

Sin embargo, en un estudio de Pliska y colaboradores en 2014 (129) en
el que se siguieron 77 pacientes durante un periodo de uso del
dispositivo de 11,1+2,8 afios dicen que no se puede sefalar un
momento preciso en el que dejen de ocurrir los efectos secundarios
relacionados con el uso del DIAM, que estos efectos contindan mientras
se continue el uso del dispositivo.

Los cambios oclusales encontrados por nosotros que han resultado
significativos han sido la disminucion del resalte y la sobremordida y el
aumento de la distancia intercanina mandibular. No hemos encontrado
cambios a nivel de la distancia intercanina maxilar ni la distancia
intermolar maxilar o mandibular como en los estudios revisados
(114,128,129,131,133).

135



DISCUSION

En nuestro estudio no observamos que un mayor porcentaje de avance
o0 un tiempo de utilizacion méas prolongado estén relacionados con la
cantidad de cambios oclusales. Sin embargo, en la literatura
encontramos autores (129,130,131) que si que encontraron relacion

entre estas variables.

SoOlo en una paciente encontramos cambios oclusales excesivos, pero
coincidimos con los estudios consultados (120,163) en que el cese del
uso del DIAM revierte los efectos secundarios dentales ocasionados por
el dispositivo, ya que tras un mes del cese de uso vimos mejorias y a los

3 meses la oclusién se habia normalizado.

En general los cambios dentales debidos al uso del DIAM son menores y
subclinicos y no es comun que se tenga que retirar el uso del dispositivo

debido a ellos.

Con respecto a los efectos secundarios subjetivos derivados de la
utilizacion del DIAM, nuestros datos corroboran lo encontrado en la
literatura, (114,128,130,132) los efectos secundarios tienden a disminuir

con el tiempo.

Los mas comunmente encontrados en nuestro estudio han sido el
aumento de la salivacion, en el 59,4% de los encuestados, el aumento
de la sequedad oral y dolor muscular al despertar en el 47,1% de la

muestra.

En el estudio de Doff y colaboradores (131), el efecto secundario
subjetivo encontrado con mayor frecuencia fue el dolor muscular, 37%
seguido de la sequedad oral en el 33% de los casos. En el estudio de
Gong del 2013 (152), encontraron exceso de salivacion en el 30,9% de
los pacientes y sequedad oral en el 33%.
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No hemos encontrado estudios que registren las razones de abandono
de tratamiento de los pacientes con DIAM. En nuestro estudio 20 de los
pacientes abandonaron el tratamiento, la razon mas comudn de
abandono de tratamiento fue el probar el tratamiento mediante CPAP. 14
de los pacientes cambiaron su tratamiento por CPAP. Sin embargo, si
gque vemos en los estudios a largo plazo (132,152,153) abandonos o
pérdida de pacientes a lo largo del tiempo En el estudio de Marklund y
colaboradores (153), de los 33 pacientes que tenian en el momento de
revision a corto plazo (0,7+0,5 afios) solamente 19 llegaron a la revision
a largo plazo realizada a los 5,2+0.4 afios. Ellos definieron el éxito de
tratamiento como un IAH < 10. Con estos pardmetros consiguieron éxito

de tratamiento en el 84% de los pacientes revisados.

En el estudio de Gong (152) la revision se hizo a los 2,95 afios de media
y vieron que no habia diferencia en cuanto a disminucion de IAH entre
ambos grupos y que la eficacia a largo plazo fue buena, el numero de

pacientes a los que se les hizo una PSG a largo plazo fueron 22.

Lavigne GJ y colaboradores (164) encontraron que el dispositivo oral fue

efectivo a la hora de disminuir el IAH a largo plazo (2,5-4,5 afos).

Hoekema y colaboradores en su estudio de 2008 (163) en el que si
realizaron ajustes sucesivos del dispositivo encontramos hallaron éxito
(IAH<5 o0 una disminucién del IAH a la mitad del inicial o < 20) fue del
76,5 %. En nuestro estudio, el éxito se defini6 como un IAH<5 y se
encontrd en el 75,4% de los pacientes en el momento del mejor ajuste y
en el 66,6% de los pacientes en el momento de la revision, que se
realizd a los 3,5+1,45 afios de media. Cuando miramos la efectividad
considerada como la reducciéon del IAH a la mitad del IAH original o un
IAH<10 obtenemos una efectividad del 96,07% de los pacientes
estudiados, no encontramos diferencia en cuanto a la efectividad en el

momento del mejor ajuste y en el momento de la revision.
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En una revision bibliografica de septiembre de 2015 (123) se observo
que las razones por las que hay un incremento del IAH en la revision son
principalmente el deterioro del dispositivo debido al uso diario y el
incremento del IMC. En nuestro estudio no encontramos una correlacion
positiva entre el incremento del IMC y el incremento del IAH en el
momento de la revision de los pacientes. Sin embargo, si que
encontramos relacion con el deterioro del DIAM y el aumento del IAH en

el momento de la revision.

Coincidimos con los autores consultados (114,133,135,136) en que el
uso a largo plazo de los DIAM no predispone a disfuncion

temporomandibular.

En nuestro estudio observamos que el dolor y ruido articulares a nivel de
la ATM izquierda mejoraron tras el periodo de tratamiento con el DIAM.
Estos resultados coinciden con los encontrados por Pérez CV en 2013
(135) y otros autores (133,136) que dicen que los pacientes con signos y
sintomas de DTM antes de empezar el tratamiento con el DIAM no
experimentaron exacerbacion de los signos o sintomas por el uso del

dispositivo sino que disminuyeron con el tiempo.

En nuestro estudio la mejora fue solamente a nivel de ATM izquierda, los
resultados para ATM derecha no mostraron diferencias significativas.

Hay que tener en cuenta que muy pocos de los pacientes de nuestra
muestra presentaban algun tipo de dolor o ruido articular al inicio del

tratamiento.

Para la sensibilidad muscular a la palpaciéon tanto de los musculos
temporales como maseteros vemos que no hay diferencias significativas
entre el inicio del tratamiento y el momento de la revision, los paciente
gue tenian sensibilidad muscular positiva al inicio del tratamiento suelen

tenerla en el momento de la revision.
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En muchos estudios se considera que mantener la mandibula en una
posicion de protrusion estd relacionado con una disminucién del
bruxismo del sueiio y la sensibilidad muscular (165,166), pero en
nuestro estudio no podemos decir que esto se cumpla, podemos ver que
son pocos los pacientes que pasan de bruxismo a no bruxismo (3
sujetos) y los que pasan de no bruxismo a bruxismo en el momento de la
revisién (2 pacientes). Los pacientes practicamente se mantienen igual.

Por lo que nuestros datos no coinciden con lo hallado en la literatura.

Al igual que los estudios revisados (122,123,132,153,166) en nuestro
estudio hemos comprobado que el uso del DIAM disminuye la intensidad
y frecuencia del ronquido. En 7 de los pacientes de la muestra el
ronquido disminuyd por completo y en el resto se produjeron mejoras en

cuanto a ruido y frecuencia de ronquido.

En nuestro estudio la puntuacién de Epworth al inicio fue de 10,84
reduciéndose en el momento del mejor ajuste a 7,81 y esta puntuacion
subid ligeramente en el momento de la revisién a 8,11. En nuestro caso
no encontramos una somnolencia diurna media excesiva en ninguno de
los 3 momentos. La reduccion del Epworth entre el inicio y el momento
del mejor ajuste fue de 3.03 puntos, estd en concordancia con lo que
dice un metaandlisis de 25 estudios que se realiz6 en 2015 (122) donde
se concluy6 que el Epworth tenia una disminucién de media de 3.81 al

finalizar el tratamiento con dispositivos oral.

En el estudio de Gauthier y colaboradores (164), tras una media de
seguimiento de 40,9 meses, encontraron disminucion de la puntuacion
de Epworth, de 13,9+1,3 al inicio a 9,3+1,2 al final del tratamiento. Estos
autores encontraron una disminucion algo mayor que la encontrada en

nuestro estudio.

No concordamos con los datos encontrados en el estudio de Verbruggen
y colaboradores en 2014 (167) con respecto al Epworth. En este estudio

se dice que a pesar de que mejore el SAHS con indices de IAH bajos, la
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somnolencia medida con escala de Epworth no siempre disminuye junto
con el IAH. Estos autores encontraron que en el 32% de los casos
persistia somnolencia diurna excesiva con una puntuacion de Epworth

superior a 11.

Johnson y colaboradores (168) no observaron mejora significativa en la
somnolencia diurna cuando comparaban un dispositivo de avance con
un dispositivo placebo. Por esta razén debemos de tener en cuenta que
un paciente puede encontrarse mejor subjetivamente sin que por ello
haya una mejora real del SAHS. Aunque el dispositivo que ellos

utilizaron fue monobloque.

Coincidimos con el estudio de Ramar K y colaboradores (122). Un
feedback subjetivo por parte del paciente no es suficiente para
determinar la efectividad real del DIAM. Sin datos objetivos el paciente

podria estar tratado de manera insuficiente.

Lobbezoo y colaboradores (169) observaron en su estudio que a mayor
avance mandibular mayor la incidencia de efectos secundarios. A partir
del 50% los efectos secundarios aumentaban, por lo que recomiendan
una protrusion del 50% de la maxima del paciente. Nosotros hemos
encontrado en nuestro estudio una ligera tendencia a que los pacientes
con un mayor avance mandibular presentasen mas efectos secundarios,
pero al hacer el indicador de efectos secundarios ponderando los
diferentes efectos secundarios y dandole mas importancia al efecto que
consideramos mas severo (dolor articular) esta tendencia a que el
namero de efectos secundarios sea mayor cuanto mayor es el avance

desaparecia.
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1. Podemos concluir que el DIAM es efectivo para disminuir el ronquido en
todos los casos que llegaron a final del tratamiento. En pocos pacientes
lo eliminan, pero en todos hacen que disminuya de manera que no es

molesto para los compafieros de habitacion.

2. No podemos concluir que haya un porcentaje de avance comun para
todos los pacientes. Cada paciente tiene que ser tratado de manera
individualizada protruyendo la mandibula hasta conseguir la posicion de
avance mandibular optima para cada uno de ellos. Cada cambio de
posicion del dispositivo debe realizarse conjuntamente con una prueba
de suefio para evaluar la efectividad del dispositivo en dicha posicién. A
partir de ahi se decidira si se protruye mas la mandibula, se deja en esa
posicion o se retrasa a la posicion mandibular anterior, ya que a veces
una protrusion excesiva puede llevar a incrementos del IAH. En muchos
pacientes habra que hacer mas de un cambio en la posiciébn mandibular
con su correspondiente prueba de suefio para ajustar el dispositivo a la

posicion optima.

Recomendamos utilizar una protrusion media del 60% en pacientes
roncadores y en pacientes con SAHS leve o moderado. En los pacientes
con SAHS severo se puede empezar con una protrusion del 70% ya que
vemos que la media de protrusion para los pacientes severos de nuestra
muestra en la que mejor IAH presentaban se sitla sobre dicho
porcentaje. Ademas, este grupo es al que mas ajustes hemos tenido que
realizar (2,41).

3. En cuanto al efecto directo sobre los Complejos Articulares Temporo-
Mandibulares, podemos ver que el tratamiento no afecta a la salud
articular empeorandola o favoreciendo la aparicién de patologia articular.
Se puede observar que a nivel de ATM izquierda se produce una mejora

de los ruidos y dolores articulares de los pacientes con el uso del DIAM.
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4. Tras el estudio de una muestra de 65 pacientes tratados mediante DIAM
podemos llegar a la conclusion de que el tratamiento con DIAM es
efectivo a lo largo del tiempo.

A corto plazo, cuando el dispositivo esta perfectamente ajustado,

podemos esperar un éxito del 75.6% y una efectividad del 96.07%.

El éxito a largo plazo (3.5 afios tras el ajuste del dispositivo) disminuye al
66,6%. Hay que tener en cuenta que en muchas ocasiones es debido al
deterioro del dispositivo. En los casos en los que se observe deterioro y
desajuste con incapacidad del dispositivo de mantener la protrusiva
deseada habria que realizar un dispositivo nuevo y volver a repetir la

prueba del suefio.

Aunque no podemos esperar que el éxito se mantenga por completo a
largo plazo, la efectividad a largo plazo si que se mantiene en el
96,07%.

Se deberian hacer revisiones anuales con el protocolo completo y una
prueba del suefio para corroborar que el DIAM esta haciendo el efecto

deseado.

5. El tratamiento con DIAM no produce mejora ni empeoramiento de los
signos y sintomas de bruxismo, parece que hay una ligera tendencia a
disminuir el bruxismo con el tratamiento mediante DIAM. Tampoco

disminuye la sensibilidad muscular a la palpacion.

6. A nivel oclusal podemos esperar disminucion en la sobremordida y el
resalte y aumento de la distancia intercanina mandibular a lo largo del
tiempo. Por lo general, estos cambios son minimos y no obligan a dejar
de utilizar el DIAM. en casos en los que se produzcan cambios
excesivos se puede dejar de utilizar el DIAM temporalmente hasta que

reviertan los cambios.
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Es necesario vigilar los efectos secundarios oclusales mediante

modelos de escayola y fotografias intrarorales.

Se van a producir efectos secundarios subjetivos de caracter menor. Los
gue se encuentran con mas frecuencia son: aumento de la salivacion,
aumento de la sequedad oral y dolor dental al despertar. Estos efectos
secundarios tenderan a producirse en mayor medida en los pacientes en

los que hayamos realizaron un avance mandibular mayor.

El grado de adherencia al tratamiento es bueno. Podemos esperar que
el 78,46% de los pacientes que completan el protocolo de tratamiento

van a la revision a largo plazo utilizando el DIAM.

Podemos concluir que la causa mas comun de abandono de tratamiento
es el costo econdmico del DIAM, lo que hace que algunos pacientes
opten por volver al uso de la CPAP o intentar el tratamiento con CPAP,
ya que este tratamiento estd cubierto integramente por el servicio

murciano de salud.
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ANEXOS

ANEXO 1

FECHA

DIAM HISTORIA CLINICA

NOMBRE
DIRECCION:
TELEFONO:

FECHA DE NACMIENTO:

FUMADOR SI NO Exfumador

EXCITANTES (café, té...) SI NO

SITUACION LABORAL ACTIVO INACTIVO  JUBILADO
ANTECEDENTES FAMILIARES DE APNEA DELSUENO  SI NO
ESTUDIOS  BASICOS MEDIOS SUPERIORES

FARMACOS QUE TOMA HABITUALMENTE

ESTADO CIVIL
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ODONTOGRAMA
%@&&@& 12 11 @%5}:8&65&%%
EREODIDVFORSDRDRE®
@ @HERE|DREDDE

61 EZ 63 G4 55

e
2PPEEVTIOVTEELDY

ar 46 ah 4l &3 42 41

WRROVIVINOIYREHRE

Sitagio: 1- Em tratam ento 2 - Realizado 3 - Existente ATR|CC|ON (1) 01234

CLASE DE ANGLE | Il 1l GUIACANINA SI NO FUNCION DE GRUPO SI NO
SITUACION PERIODONTAL B N M MOVILIDAD DENTAL 123
EXOSTOSIS Y TORUS

LESIONES MUCOSAS
ASIMETRIA DE ARCADAS SI NO HIPERTROFIA (2) SI NO ASIMATRIA FACIAL SINO
lugar asimetria
SENSIBILIDAD MUSCULAR (3) TEMPORALIZQ 123 MASETERO 12Q 123
TEMPORALDCHO 1 2 3 MASETERODCHO 1 2 3
CATMs SENSIBILIDAD DERECHO LATERAL 1 2 3 POSTERIOR 1 2 3
IZQUIERDO LATERAL 1 2 3 POSTERIOR 1 2 3
INTERFERENCIAS EN LATERALIDAD SIF NO LUGAR
INTERFERENCIAS EN PROTRUSIVA SIT NO LUGAR
CRUZ (medidas en mm)
Apertura maxima (distancia entre bordes incisales)
Descenso mandibular
Lat.lz. Lat.Dr.
Protusiva
Resalte
Sobremordida
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ANEXO 2

UNIVERSIDAD DE \ HOJA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

MURCIA

Clinica Odontoldgica Universitaria

D./Dna.

Declaro bajo mi responsabilidad:

1. Que he sido informado del propédsito y naturaleza del tratamiento odontolégico al que seré
sometido, asi como de los riesgos que pueden existir en el mismo. Habiendo ademas, recibido
las oportunas explicaciones por escrito de cada uno de los tratamientos a recibir.

2. Que no padezco ninguna enfermedad contagiosa que no haya declarado, y que los datos
reflejados en el cuestionario de salud rellenado son ciertos.

3. Que acepto y autorizo la realizacién de los exdmenes complementarios necesarios para el
tratamiento (radiografias, fotografias, analisis).

4. Que autorizo la utilizacion del material de mi examen para que se utilice de manera anénima
en la ensefanza. La investigacion o publicacion cientifica.

5. Que doy mi consentimiento a la Clinica Odontoldgica Universitaria, al profesor responsable
y al alumno que sea designado, para realizar el tratamiento programado y las alternativas
al mismo que puedan surgir, eximiendo de las responsabilidades juridicas y legales derivadas
de las causas de realizacién de dicho tratamiento.

6. Por todo ello consiento que se me realice el tratamiento odontoldgico que se especifica en
las hojas de explicacion recibidas, reservandome el derecho de revocar en cualquier momento
este consentimiento que ahora presto, sin necesidad de ninguna explicacién por mi parte.

7. Encuentro satisfactorias las explicaciones recibidas, que comprendo perfectamente, referentes
a la finalidad del tratamiento, la naturaleza y las limitaciones del mismo, consecuencias,
los riesgos problables, y las contraindicaciones. No tengo necesidad de nuevas aclaraciones.

Fdo. Alumno responsable Fdo. Profesor tutor Fdo. El Paciente

En Murcia a,
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ANEXO 3

SEGUIMIENTO DISPOSITIVO DE AVANCE

NOMBRE:

Fecha inicio / /20 Fecha fin / /20

FECHA HORAS USO | COMENTARIO
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ANEXO 4

Nombre:

Fecha de Nacimiento:

ESCALA DE SOMNOLENCIA DE EPWORTH

Edad : Fecha:
Situaciones Probabilidad de dormirse o adormilarse
Sentado leyendo 0-1-2-3
Viendo la tele 0-1-2-3
Sentado, inactivo, en un lugar publico (ej. reunién, misa) 0-1-2-3
Como pasajero en un coche durante 1 hora seguida 0-1-2-3
Descansando echado por la tarc 0-1-2-3
circunstancias lo permiten
Sentado hablando con alguien 0-1-2-3
Sentado tranquilamente después de 0-1-2-3
sin alcohol
En  un coche, mientras el trafico se dc0-1-2-3
minutos (caravanas, semaforo...)
Total:

0 =Nunca

1 = Casi Nunca
2 = Aveces

3 = Casi siempre

Peso:

Altura:

Medicamentos:

Horas de suefio con Apnealink:
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ANEXO 5

ENCUESTA EFECTOS SECUNDARIOS A LARGO PLAZO DE LOS DIAM

SI

NO

1. ¢Nota que salive mas de lo habitual cuando utiliza el dispositivo?

2. ¢Nota sequedad por la manana en la boca cuando utiliza el
dispositivo?

3. ¢Nota dolor por la mafiana a nivel de la mandibula? (angulo

mandibular)

4. ¢Nota dolor dental por la mafiana tras el uso del dispositivo?

¢,Nota dolor en la zona de delante del oido?¢.en la articulacion?

6. ¢Nota que muerde de manera diferente a antes de empezar a utilizar

el dispositivo?

7. ¢Nota que se le haya movido algun diente durante este tiempo de

utilizacién del dispositivo?

8. ¢Le sangran las encias por la mafiana tras el uso del dispositivo?
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