i WAL RN
0 el WK L W o %

1: %0 UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE m”"“’"'“

V ODONTOLO( iA I
44 MEXICO \l y
2 1904

ml

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

CIRUGIA QRTOGNATICA COMO TRATAMIENTO EN PACIENTES CON
SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO.

QUE PARA OBTENER EL TiTULO DE

CIRUJANO DENTISTA

PRESENTA:

LUIS MIGUEL PALMA BERNAL

DIRECTOR: C.D. FLORENTINO HERNANDEZ FLORES

MEXICO D. F. 2006



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



DEDICATORIA
A DIOS
Por estar siempre junto a mi, por permitirme tener fe, por ser mi amigo, pero

sobre todo por tener poco que pedirle y mucho que agradecerle.

A MIS PADRES
Rosa Maria Bernal Roque y Juan Alfonso Palma Montes, gracias por darme la
vida, carifio, confianza y apoyo, por darme una carrera profesional, y por sobre

todas las cosas, estar conmigo incondicionalmente.

A LA UNAM
Por haberme dejado pertenecer a ella, por haber formado mi educacion

profesional y por tener si duda en ella mi mejor carta de presentacién.

A TODOS MIS PROFESORES
A mis profesores de la facultad y clinica periférica, mi mas sincero
agradecimiento por la oportunidad brindada a lo largo de mi carrera



iNDICE

PAGINA
INtrOAUCCION. ... 6
CAPITULO | “SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA
DEL SUENO’
1. ANtecedentes ... 9
2. Definiciones y CONCEPLOS. ... uvuiuiiieiiii i 13
3. Elsuefo normal.........ooiiiiiiii 16
3.1. Estadios del SUEMRO0.........cceiiiiiii e, 16
3.2. Organizacién temporal de las fases del suefio............. 18
3.3. Los ritmos circadianos y el suefio................coceevenennen 19
3.4 Variaciones fisiolégicas durante el suefio..................... 20
4. Epidemiologia del sindrome de apnea obstructiva
del SUERO (SAOS). .. .. 23
4.1, Prevalencia.........cooiiii 23
4.2. Factores de rieSg0.....covuviiiiiiee e 24
4.3. Morbi-Mortalidad asociada al SAOS ............cccoieiinennn. 27
5. Fisiopatologia del SAOS...... ..., 28
6. Etiopatogenia del SAOS.........oiiii e 31
7. Manifestaciones cliniCas.........ccoeiiiiiiiiiiiii e, 34
7.1. Excesiva somnolencia diurna (ESD).................c..e. 35
7.1.1. Mediciones subjetivas de la ESD........................... 35
7.1.2. Mediciones objetivas de la ESD...............cccceieennn. 36
7.1.2.2. Test de mantenimiento de la vigilancia................ 39
7.1.23. Testde Osler..... oo 40
7.1.2.4. Test de vigilancia motora.............ccccevviiiiiiinnns 41

8. Exploracién del paciente con sospecha clinica
del SAOS. ... 42



8.1. Exploracion de la via aérea superior............cccevevenenen. 42
8.2. Esquema de exploracion basica para el

OdoNtOIOgO. . e e 45
8.3. Exploracion del ronquido simple y

del ronquido patoldgiCo.......c.vviiiiiiii 49

9. Métodos de diagndstico del SAOS..........coviiiiiiiiiie, 53
9.1. La Polisomnografia Convencional..................cooeveenne. 53
9.2. La Poligrafia Respiratoria..........cccoooeiiiiiiiiiiiiiiiie, 54
9.3. Estudios domiciliarios...........coveiiiiiiiiiiiiiiiieas 55
10. Tratamiento del SAOS.........ooiiii e, 57
10.1. Tratamiento N0 QUIrQrgiCO. ... ...veeeieiieiiieieieeeae 57.
10.1.1. Medidas generales............cocoeiiiiiiiiiiiiiiiii, 57
10.1.2. Tratamiento farmacoldgiCo...........ccooeviiiiiiannn. 60
10.1.3. Estimulacion eléctrica. ..o 60

10.1.4. Presion continua positiva en la

via aérea superior (CPAP)........coiiiiiiiiiin. 62

10.2. Tratamiento qUIrUrgiCo.........coevveiiiiiiiiiiiiiiiiaas 64
10.2.1. Cirugia reductora de contenido............cccceveveeernn. 65
10.2.1.1. Cirugianasal..........coooiiiiiiiii e, 65
10.2.1.2. Cirugia palatofaringea............cccccoooeiiiin. 66
10.2.1.3. Cirugia lingual............ccooiii 68

10.2.2. Cirugias de ensanchamiento del continente........ 69
10.2.2.1. Cirugia ortognatica...........c.ccoeveiiinininnenn. 69

CAPITULO Il LA CIRUGIA ORTOGNATICA COMO
TRATAMIENTO EFICAZ DEL SAOS

1. Antecedentes ........coeiiiiiiiii 73
2. MarCo TEONCO. .. .ueiitie e 76
3. Musculatura Hioidea ...........cocoiiiiiiiiiiie, 84
3.1. Hueso Hioides. ..o, 84
3.2. Grupo Suprahioideo...........ccuvuiiiiieiiii e 84

3.3. Grupo Infrahioideo.........cooiiiiiiii 85



4. Técnicas de valoracion para las Vias

Aéreas Superiores (VAS).....cco i 87
4.1. Cefalometria.........coooiiii 87
4.2. Medicién de Presiones Diferenciales de
las VAS (MPDS)....c.ouiiiiiiiiiiee e 88
5. Técnicas de cirugia ortognatica empleadas
en el tratamiento del SAOS..............cooi, 90

5.1. Osteotomia mandibular con recolocacién
GeniogloSa. ... ..vuiiiii 91
5.1.1. Indicaciones y contraindicaciones..................91
5.1.2. Procedimiento qQuirdrgiCo..............couvuneuuneeen. 93
5.1.3 Complicaciones postoperatorias....................93

5.2. Suspension hioidea............ooooiiiiiiiee, 94
5.2.1. Indicaciones y contraindicaciones................ 94
5.2.2. Procedimiento quirdrgiCo............c.ccvueenen.n. 95
5.2.3 Complicaciones postoperatorias.................. 96

5.3. Osteogénesis por distraccion maxilar

y mandibular...........o.o 97
5.3.1. Indicaciones y contraindicaciones................ 97
5.3.2. Procedimiento quirdrgico............cccoovuieenene. 98
5.3.3 Complicaciones postoperatorias................... 99

6. Técnicas de cirugia ortognatica versus otras

técnicas quirdrgicas en el tratamiento de SACS......... 101
CONCIUSIONES. ... e 107
Referencias bibliograficas.............coooviiiiiis 109

Anexos



INTRODUCCION

La importancia de los trastornos del suefo, reconocida durante las dos
ultimas décadas, ha producido una revolucién en este campo que ha
conducido a la creacion de una nueva especialidad: la patologia del
suefio. El sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS) es, junto con
el insomnio, el trastorno nocturno mas frecuente, con una prevalencia de
entre el 2 y el 4% en la poblacion adulta de los paises industrializados.
Las consecuencias del no tratamiento del SAOS incluyen un aumento de
la mortalidad y la morbilidad, problemas de atencién, concentracion vy
memoria, asi como la ansiedad, la depresion, problemas
cardiovasculares, y una disminucién de la calidad de vida, con el coste

social, econémico y médico que ello supone

Hace muchos afnos se creia que el suefio era un estado de
inactividad como respuesta a la fatiga, sin embargo, con la
introduccién de la Polisomnografia para su estudio, se demuestra que
el sueno es un estado complejo, distinto al estado de alerta. Dement
y Kleitman describen dos estados fisiolégicos del suefo, que son:
suefio con movimientos oculares rapidos (REM) y sin movimientos
rapidos (No REM.

En la dltima década del siglo XX, la busqueda de tratamientos curativos
para el sindrome de la apnea obstructiva del suefio, vino a dar con la
tercera gran indicacion de los procedimientos ortognaticos, la correccion
de la obstruccidon a nivel de la via aérea supraglotica. Los pacientes de
SAOS, refractarios a tratamientos conservadores, experimentan una
tasa de curacion por encima del 90% cuando son sometidos a

procedimientos ortognaticos estandar, tales como las osteotomias



sagitales de la mandibula o la cirugia bimaxilar. El éxito de estos
procedimientos radica en el desplazamiento anterior de las inserciones
musculares de la base de la lengua, con un aumento del espacio
retroglosico y una disminucion global de las resistencias de la via aérea

superior durante el suefo.

Por lo tanto, en el presente trabajo no sélo se hablara de la
importancia de esta enfermedad, sino del tratamiento quirdrgico de
ensanchamiento del continente, mediante cirugia ortognatica que se le
da a esta enfermedad, mostrandola como una de las técnicas mas

efectivas y exitosas.



CAPITULO |

“SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO”.



1. ANTECEDENTES

Aunque clinicamente, la existencia del Sindrome de Apnea Obstructiva del
Sueno (SAOS) se sospechaba desde finales del siglo pasado, Burwell y cols.
En 1956, utilizan por primera vez el termino “pickwickiano” acufiado por Sir
William Oesler en 1918, para describir el sindrome cardio-respiratorio de la
obesidad.

Posteriormente, esta entidad ha permanecido practicamente ignorada hasta
hace 4 decenios, siendo el ronquido considerado como un sintoma de buena
salud y de buena calidad de suefio.

Hasta la concepcion actual del sindrome de las apneas obstructivas del suefno
(SAOS) como entidad patolégica bien definida, se han sucedido multiples
aportaciones que han aumentado nuestro conocimiento de esta enfermedad.
Asimismo ha sido necesario el trabajo coordinado de varios especialistas, entre
los que se encuentran: otorrinolaringélogos, neurofisidélogos, neurélogos,

internistas, neumdlogos y cirujanos maxilofaciales

En 1953, Aserinsky y Kleitman (') describieron los patrones de movimiento
ocular durante el sueno, y acunaron el termino REM para describir la
naturaleza ciclica del sueno.

2 aplicaron la relacién existente entre obesidad,

En 1956, Burwell y cols. |
hipoventilacion crénica y cor pulmonale. Afirman que los sujetos obesos
respiran inadecuadamente, lo cual les ocasiona narcolepsia, retencion de
diéxido de carbono y, consecuentemente somnolencia diurna.

") de acuerdo con los tratados del EEG vy los

En 1957, Dement y Kleitman (
movimientos oculares registrados mediante oculografia (suefio REM),
describieron lo que finalmente se convertiria en la divisién clasica del suefo en

ciclos y estadios.



® en 1964, publico la descripciéon de un procedimiento quirdrgico

lkematsu, |
consistente en una palatoplastia y uvulectomia para el tratamiento de una
roncopatia. No obstante, realizé la primera intervencién en 1952 habiéndose
aplicado ya esta técnica en 152 pacientes en la fecha de la mencionada
publicacion. Citdé el éxito de su intervencién en el 81% de los pacientes
tratados, e introdujo el concepto de que el 91% de los roncadores tienen la

orofaringe estrecha.

En 1965, Menashe y cols. ¥ describieron varios casos de cor pulmonale
secundario e hipertrofia obstructiva de amigdalas y adenoides. Valero, publico

en el mismo afo un caso de retrognatia, hipercapnia crénica y cor pulmonale.

También en 1965, Gastaut y cols. ® comunican la relaciones entre el sindrome
de Pickwick y el suefo, y realizan la primera clasificacion de los sindromes de
apneas inducidas por el sueno, con base a los patrones respiratorios durante el
suefo. Este mismo autor publicé en 1966 el primer estudio polisomnografico de
un paciente tipo “Pickwick”.

En 1973, Guilleminault y col. © describieron por vez primera, las apneas del
suefio y las relacionaron con un sindrome, que posteriormente se denominé
sindrome de apneas del suefio, abrevidndolo con los acronimos SAS, SOAS o
SAOS.

En 1979, Quesada y cols. ) presentaron una técnica de resecacion parcial del
velo del paladar, destinada resolver el problema de la apnea y los ronquidos.

Obtiene un 100% de éxitos en los ronquidos y un 50% en las apneas.

Uno de los pilares en el que se fundamenta buena parte de la cirugia del SAOS

es la presentacion por Fujita @

, en 1981, de una técnica que modifica la
descrita por lkematsu. Esta intervencion, destinada a corregir las anomalias
anatomicas faringeas responsables del SAOS, fue denominada
uvulopalatofaingoplastia, también conocida de forma abreviada en la literatura

anglosajona como UPPP.
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Otro hito histérico viene marcado por la descripcién, por parte de Sullivan y col.
En 1981 9, de la primera utilizacién de la presion positiva continua a través de
mascarilla nasal denominada CPAP, para revertir las alteraciones del SAOS.

En 1993, Simmons y col. "% confirman la validez de la UPPP como tratamiento
quirargico del ronquido y del SAOS, y proponen la palatofaringoplastia, técnica
similar a la de Fuijita.

Riley, Guilleminault y cols. "% introducen la osteotomia mandibular con avance
y suspensién del hueso hioides en 1986, y en ese mismo afo describen el
avance mandibular, maxilar e hioideo, como tratamiento de algunos pacientes

con SAOS y en los que ha fracasado la UPPP.

En los dltimos afnos va ganando terreno la tesis que asegura que el colapso de
las vias aéreas superiores se produce en varios niveles. En este sentido, los
doctores Guilleminault, Powell y Riley (Stanford, Palo Alto y California
respectivamente) son pioneros en la correccion multinivel, aportando una tasa
de éxito global del 95% "),
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2. DEFINICIONES Y CONCEPTOS

El sindrome de apneas-hipopneas del sueiio (SAHS), también conocido como
sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS), consiste en la aparicién de
episodios recurrentes de limitacion del paso del aire durante el suefio como
consecuencia de una alteracién anatomico-funcional de la Via aérea superior
(VAS) que conduce a su colapso, provocando descensos de la saturacion de
oxihemoglobina (Sa0O2) y microdespertares que dan lugar a un suefio no
reparador, somnolencia diurna excesiva, trastornos neuropsiquiatricos,
respiratorios y cardiacos. Las principales definiciones del SAOS se presentan
en el Anexo A.

El SAOS? se ha llamado sindrome de hipersommia y respiracién periédica
(SHRP), maldicion de Ondina, y sindrome de Pickwick asociandolo a la
obesidad. Actualmente se denomina OSAS (obstructive sleep apnea syndrome)
en la bibliografia anglosajona, o SAOS (sindrome de apneas obstructivas del
suefo) o, simplemente SAS (sindrome de apnea del suefo), que incluye todas
las otras enfermedades. Guilleminault et al, introdujeron en 1976 el término de
sindrome de apnea del suefo para definir a los sujetos con apneas obstructivas
y excesiva somnolencia durante el dia. Una apnea se defini6 como el cese
completo de la senal respiratoria de al menos 10 seg. de duracién. Hay que
decir que el criterio de los 10 s fue adoptado por consenso y basado en un
grupo de sujetos normales. Sin embargo, tiene algunas limitaciones: no
contempla la presencia o ausencia del descenso de la saturacién de
oxihemoglobina asociadas y/0 arousal electroencefalogréficos
(microdespertares), por lo que no evalua el “dafio” en términos de intercambio

gaseoso o fragmentacion del suefo.

Por otra parte, es muy posible que mantener una pausa de 10 s no sea lo
mismo a los 30 afos que a los 80, e incluso podria ser diferente en varones y
mujeres. Ademas, no toma en cuenta la co-morbilidad asociada, como las
enfermedades cardiacas y/o respiratorias que reduzcan la reserva de oxigeno

0 aumenten su consumo, lo que podria condicionar que pausas < 10 s pudieran
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tener significacion patoldgica. A pesar de estas potenciales limitaciones, el
concepto de apnea se ha mantenido hasta la actualidad con la Unica salvedad
que un cese total (linea plana) no suele observarse con los modernos equipos
con senales de alta sensibilidad y, en general, se acepta que hay apnea
cuando el cese de la sefal respiratoria es > 90%. Kurtz et all '?, sugirieron por
primera vez el concepto de hipopneas, que posteriormente fue establecido por
Block et all "), como una reduccién parcial de la sefal respiratoria que cursaba
con desaturacién, y comprobaron que sus repercusiones clinicas eran similares
a las de las apneas, por lo que acunaron el término “sindrome de hipopneas
durante el suefio”. Sin embargo, el consenso en la definicidon de hipopnea es
mucho menos claro que en las apneas y suscita mas controversias. La
Academia Americana de la Medicina del Suefo define una hipopnea como una
reduccion claramente discernible de la senal respiratoria que cursa con una
disminucién de la saturacién de al menos un 3% y/o un despertar transitorio
(arousal) en el electroencefalograma. Sin embargo, no hay un criterio unanime
en su definicién y los descensos de la sefal del flujo varian del 30 al 90% o
cualquier reducciéon que el observador considere “significativa” o “discernible”
(Anexo A).

En el Anexo B se presenta un resumen de las diferentes definiciones de los
eventos respiratorios. Tanto las apneas como las hipopneas pueden ser:
obstructivas, cuando se acompanfan de un aumento del esfuerzo
toracoabdominal, centrales si este esfuerzo estd ausente, o mixtas cuando se
produce una combinacién de ambos; es frecuente que comiencen por un
componente central y terminen con un componente obstructivo. El numero de
apneas mas hipopneas dividido por las horas de suefio es el indice de apnea-
hipopnea (IAH). Un IAH > 5-10 se considera anormal. Sin embargo, un |IAH
anormal no define un SAOS por si mismo. Recientemente, la Academia
Americana de la Medicina del Suefio!'? ha definido el SAOS como la presencia
de un indice de alteracion respiratoria (IAR) anormal, considerado como la
suma del IAH y los esfuerzos respiratorios asociados a los microdespertares
(ERAM). Un IAR > 5 asociado con sintomas y signos clinicos relevantes se
considera diagnéstico de SAOS (Anexo A). Cada una de estas definiciones

tiene sus ventajas y sus limitaciones. Los conocimientos actuales sobre esta
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entidad obligan a referirse a las consecuencias metabdlicas e inflamatorias de
la enfermedad. Por otra parte, también parece razonable hacer alguna
referencia a que el IAH varia con la edad y el sexo, asi como definir los limites

a partir de los cuales debe considerarse como anormal.
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3. EL SUENO NORMAL

3.1 Los estadios del sueno

Hasta mediados de este siglo se pensaba en el suefio como un estado
de inactividad generalizada, marcado por una disminucion de la actividad
cerebral. Esta concepcién pasiva del suefio se ha modificado a medida que

se han incorporado los métodos de diagnéstico poligrafico.

Aserinsky y Kleitman ®® descubren los movimientos oculares rapidos y de
su repeticién ciclica, suponen una nueva clasificacion del suefo en suefo
REM (“Rapid Eye Movements”) y sueiio NREM (“non REM”), que se
distinguen, por la presencia o0 ausencia de este tipo de movimientos

oculares.

En 1957 Dement y Kleitman ©® describen cuatro fases dentro del suefio
NREM, también denominado suefio lento o sincronizado.

Actualmente existen criterios unificados para identificar las fases del suefo en
el sujeto adulto. Estos criterios, que sirven de referencia a todos los
especialistas que trabajan en la Medicina del Sueno, se exponen

esquematicamente a continuacién:

e Fase 1, o fase de adormecimiento. Caracterizada por un EEG con
actividad de frecuencias mixtas, con un predominio de ondas theta (4-7
Hz), tono muscular presente y presencia de movimientos oculares
lentos.

e Fase 2. Presenta un EEG con frecuencias mixtas, en cuyo seno se
encuentran dos elementos graficos particulares; los usos de suefio o
“spindles” con una frecuencia de 12-14 Hz, y un duracién superior a 0.5
segundos, y los complejos K, formados por una onda negativa amplia y
breve, seguida por una onda positiva mas amplia y de mayor duracion.

El tono muscular adn esta presente, pero la actividad ocular es nula.

15



e Fases 3y 4. Constituyen el suefio profundo, con ondas lentas tipo delta
de frecuencia menor de 3 Hz y amplitud superior a 7.5 microvolts, que
ocupan el 20-50% del trazado (fase 3) o mas del 50% (fase 4). La
activiadad electromiogréafica es menos amplia y la actividad ocular es
nula.

e Fase 5, REM o suefio paradodjico. Se caracteriza por una actividad de
EEG de frecuencias mixtas, asociado a trenes de ondas theta (ondas en
diente de sierra). Hay actividad ocular con forma de “movimientos
oculares rapidos” conjugados horizontales y verticales aislados. La
densidad de estos movimientos oculares aumenta a medida que
suceden los ciclos de suefio. El tono muscular esta abolido a excepcion
de breves descargas o “twitches” que afectan a los musculos de la cara

y la parte distal de las extremidades

En el suefio REM se distinguen los fendmenos técnicos y los fisicos. Los
primeros duran tanto como el periodo del suefio REM y el EEG es similar al de
la vigilia. Esta actividad rapida, desincronizada, resulta de las descargas de las
proyecciones neuronales talamo-corticales. La atonia muscular es debida al
cese de las descargas en las motoneuronas. Los fendmenos fisicos lo
constituyen las puntas ponto-geniculo-occipitales, las cuales constituirian un
verdadero marcapaso que determina muchos de los eventos del REM, como
son los movimientos oculares rapidos, arritmias cardiacas y respiratorias, y

mioclonias hipnicas.

3.2 Organizacion temporal de las fases del sueno.

El suefio de un adulto joven tiene una duracién media de 8 horas, y esta
constituido por 4 6 5 ciclos que debutan con suefo lento y terminan con sueno

paraddjico, siendo la duracion de cada ciclo de 60 a 100 minutos.

La latencia del primer episodio de suefio REM es de 50-120 minutos tras

entrar en suefo lento. Los 2 O tres primeros ciclos de suefio son

16



cuantitativamente mas ricos en sueno lento profundo (fases 3 y 4), mientras

que el suefio REM se concentra mas en los ultimos ciclos de suefio.

Porcentualmente, el suefio REM ?® constituye el 20-25% del tiempo total de
suefio, mientras que el suefo lento representa aproximadamente el 80%,

repartiéndose este en las distintas fases como sigue®?):

e Fase 1:5%
e Fase 2:50%
e Fase3y4:20-25%

El analisis de los estadios del suefio debe completarse con los indices de
eficiencia y de continuidad del suefo, los cuales permiten una evaluacion

cualitativa objetiva.

Tanto la duracién del sueno como su distribucién en las distintas fases, son
susceptibles de variaciones fisiologicas, por la influencia de la edad, factores
genéticos, la duraciéon previa de la vigilia y los factores cronobioldgicos tales

como el ritmo circadiano.

En el adulto, disminuye el suefo lento profundo en términos absolutos a partir
de los 40 anos, mientras que los estadios 1 y 2 aumentan reciprocamente. Sin

embargo, porcentualmente el suefio profundo se mantiene estable.

En el anciano, el suefio esta muy fragmentado, apareciendo frecuentes
interrupciones del suefio REM por la irrupcién de episodios transitorios de
fases 2. Ademaés tiende a la estructura polifasica observada en el nifo,
observandose multiples despertares breves durante la fase 2 del suefo. Se
aprecia también determinadas modificaciones en el ritmo circadiano vigilia-
suefo, caracterizadas por aparicion de sueno durante el dia, asi como un
desplazamiento del episodio principal del suefio en el sentido inverso al de las

agujas del reloj ©®.
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La duracion de la vigilia previa no parece correlacionarse con la duracion total
del suefio, aunque si lo hace con la duracion del suefio lento profundo. Tras
una privacién prolongada del sueno, el estadio 4 se recupera en una
proporcién importante, mientras que el suefio REM lo hace secundariamente y

en menor proporcion.

3.3 Ritmos circadianos y el sueino

Los procesos bioldgicos se organizan temporalmente siguiendo patrones de
variacion periodica a lo largo del dia. Halberg denominé como el término
circadiano al ritmo biolégico principal en el hombre (circa dies: cerca de un
dia). En este sentido, la alternancia vigilia-suefio es un ritmo circadiano del

organismo?.

En situacion de alternancia dia-noche, los ritmos circadianos son sincronicos
durante las 24 horas con el ritmo luz-oscuridad. Sin embargo, en situacion de
aislamiento temporal, los ritmos circadianos adoptan los ritmos que le son
propios, durando 24.9 horas en el caso de la temperatura y algo mas de 25

horas en el ritmo vigilia-suefo.

Aschof ®® ha propuesto la existencia de dos osciladores bioldgicos que se
acolan entre si, sincronizandose. Estos osciladores son la temperatura
corporal y el ritmo vigilia-suefio, siendo la temperatura el oscilador fuerte y el
ritmo vigilia-suefo el oscilador débil, mas sensible a los factores externos.

Existe una relacion precisa entre los pardmetros de suefio y el ritmo de la
temperatura corporal. Se ha visto que la duracion de las fases del suefio
depende de su situacion con relacién a la curva térmica. Asi, las fases mas
cortas son las que debutan en la proximidad de un minimo térmico, mientras
que las mas largas son las que debutan poco después de un maximo térmico.
En cuanto a la duracién de los episodios de suefio REM, estos son mas largos

cuando empiezan en la proximidad de un minimo térmico .
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Se produce una desincronizacion interna o pérdida de la relacién de fase,
entre el ritmo nictameral y el ritmo de la temperatura corporal, en determinadas
situaciones como estrés laboral, trabajadores de turno de noche y los sujetos

que efectuan vuelos transmeridianos en direccidn oeste.

Por dltimo, habria que mencionar que el sueno lento depende del oscilador
vigilia-sueio REM; la latencia del suefio y el tiempo total del suefo

dependerian del oscilador de temperatura.

3.4 Variaciones fisiologicas durante el sueno

A cada uno de los estadios del suefio le corresponde una fisiologia global del
organismo, y el cambio de una fase a otra se acompana de algunas variaciones

que afectan a todos los sistemas fisiologicos.

Respecto a la respiracion, esta es inestable durante el adormecimiento, pero no
de forma aleatoria, sino bajo la forma de variaciones periédicas cada 60-90
segundos en la amplitud ventilatoria, similar a veces a la respiracion de
Cheyne-Stokes, de ahi la denominacidn de respiracion periddica. En esta fase
son identificables ademas algunas apneas principalmente de tipo central.

Este tipo de respiracion persiste en las fases 1 y 2, desapareciendo cuando el
suefio se estabiliza.

En el suefio lento profundo, la respiracibn se regulariza en amplitud vy
frecuencia. El volumen corriente disminuye, la frecuencia respiratoria aumenta
ligeramente y la ventilacion/minuto, disminuye. La resistencia de las vias
aéreas superiores (VAS) aumenta en relacién con una disminucion de la
actividad de los musculos dilatadores de las VAS, al tiempo que la actividad de

los musculos intecostales y del diafragma aumenta o se mantiene.

Ademas se evidencia una disminucién de la respuesta ventilatoria a los

@7

estimulos de hipercarbia e hipoxemia La disminucién de la ventilacién

ocasiona una hipoventilacion alveolar y consecuentemente, una aumento de la
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hipoxemia e hipercarbia , asi como una disminucién de la saturacion arterial de

oxigeno.

Durante el suefio REM, la ventilacion se hace irregular, presentandose
variaciones tanto en amplitud como en frecuencia, asi como eventuales apneas
centrales. Estas irregularidades se producen paralelamente a las actividades
fisicas de este estadio del sueno. A pesar de las diferencias encontradas en
varios estudios, parece que la ventilacion/minuto, el volumen corriente y la
frecuencia respiratoria, se diferencian en poco respecto del suefio lento

superficial.

Respecto a la funcion cardiovascular, se aprecia una disminucién de la
frecuencia cardiaca durante el suefo lento, especialmente en las fases 3 y 4.
En el sueno REM, esta frecuencia fluctia constantemente, produciéndose
alteraciones del ritmo sinusal, bloqueos auricula-ventriculares, paradas

sinusales ®

, ausencia de patologia cardiaca.

La presién arterial experimenta una disminucién del 30% respecto de la vigilia
en el suefno lento, que parece ligada a una disminucion de las resistencias
vasculares periféricas, durante las manifestaciones tonicas y aumentando

durante las manifestaciones fasicas de forma brusca.

Las variaciones que se producen en el sistema motor son evidentes. Durante el
suefio lento se produce una disminucién progresiva de la actividad ténica
muscular, a medida que se profundiza el suefio. No obstante es posible que se
produzcan algunos movimientos fasicos en relacion con aligeramientos del

sueno.
En el suefio REM desaparece la actividad muscular ténica y los reflejos mono y

polisindpticos. Esta inhibicion se activa en la formacién reticular, actuando

directamente a nivel de las motoneuronas.
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4. EPIDEMIOLOGIA DEL SINDROME OBSTRUCTIVO DE
APNEA DEL SUENO

4.1. Prevalencia

Para establecer la prevalencia de una enfermedad es necesario tanto una
definicién precisa de dicha patologia, como un examen diagndstico de certeza
que permita estudiar largas series de poblacion.

Estas dos condiciones se cumplen dificiimente en el SAOS, ya que su
definicién ha variado a lo largo del tiempo. Por otra parte, el diagnostico de
certeza del SAOS precisa de una exploracion completa y una polisomnografia

en un centro especializado, lo cual explica el reducido tamano de las muestras.

La mayor parte de los estudios realizados se basan en cuestionarios que se
entregan a los individuos, los cuales se evallan posteriormente para establecer

una seleccion del grupo al que se practicara una polisomnografia.

En México, casi el 25% de las mujeres y 33% de los varones adultos pueden

ser roncadores habituales™.

En la actualidad se estima que la prevalencia del SAOS en los pacientes que
acuden a la consulta con clinica del ronquido es del 10% ©4.

En los pacientes con hipertension arterial, se ha encontrado una prevalencia
del SAOS entre el 30% y el 40%. A su vez, los pacientes hipertensos con

SAOS presentan una mayor incidencia de enfermedad cardiovascular®”.

En la siguiente Tabla se recogen los principales estudios de prevalencia del
SAOS.
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Estudios de prevalencia del SAOS (H= Hombres ; M= Mujeres)

Poblacion Estudio de | Prevalencia (%)
Sueiio
Franceschi 2518 (H/M) 87 1.2
(1982)
Lavie (1983) 1236 (H) 78 0.89
Gislason (1988) | 4064 (H) 156 1.3
Young (1993) 3513 (H/M) 602 4 (H);2 (M)
Marin (1997) 1360 (H/M) 1222 2.2 (H) ;0.8 (M)

FUENTE: PRESSMAN. Understanding Sleep (The evaluation and treatment of sleep disorders).
2a. Edicién. Washington. Edit. American Phycological Assotiation, 2002

Estos estudios, aun siendo metodolégicamente imperfectos, permiten
establecer razonablemente la prevalencia del SAOS entre 1% y el 4% de la

poblacién total.

4.2 Factores de riesgo

Género

Se postula la existencia de factores hormonales que condicionan una
distribucion de grasa en hombres que favorece el desarrollo de apneas
obstructivas®®®.

El SAOS tiene una mayor prevalencia en el sexo masculino, considerandose la
proporcién hombre/mujer de 3:1, muy por debajo de otros estudios que cifraban

en 10:1 (12,

La resistencia faringea es mayor en el varén y, como veremos mas adelante, el

efecto del alcohol sobre la musculatura es mayor en el hombre.

Menopausia.
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En la post menopausia la prevalencia se tiende a igualar con la de los hombres.
La progesterona estimula tanto el diafragma como los musculos de las VAS, y
por lo tanto, protege contra el SAOS. Ello explicaria el aumento de la incidencia

del SAOS en muijeres post menopausicas @°).

Edad.
La incidencia del SAOS aumenta con la edad, encontrandose la mayoria de los
casos entre los 50 y 65 afos. La mayoria de los estudios aportan una

prevalencia de 26-73% en los sujetos de mas de 60 afios (2.

Obesidad.
Supone el factor de riesgo mas significativo, especialmente la que se localiza

en la mitad superior del cuerpo. Con un indice de masa corporal (IMC) > 30.

En la historia natural de este sindrome, el incremento de peso es con
frecuencia el factor que hace evolucionar a un roncador importante hacia un
SAOS @9,

Son numerosos los factores que predisponen al paciente obeso a los trastornos
respiratorios durante el suefio. De una parte, la obesidad ocasiona alteraciones
mensurables en la funcién pulmonar, tales como una disminucién en el
volumen total y en la capacidad residual funcional (CRF). Debido a ello, los
obesos respiran con voliumenes practicamente residuales con la consiguiente
hipoventilacion en los segmentos inferiores del pulmén. Esto dltimo conduciria
a una alteracion en la ventilacion-perfusién con una hipoxemia secundaria v,

consecuentemente a una fragmentacion del suefio por alertamientos 2.

Ademas, la grasa cervical puede aumentar la compresion gravitatoria de las

(12

VAS, especialmente en supino ?. Es también notorio que los sujetos con

SAQOS tienen un aumento del acumulo de grasa en las regiones postero-

laterales del espacio orofaringeo.

Ingesta de alcohol
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Es conocido el efecto que el alcohol produce en sujetos sanos y despiertos
sobre las fosas nasales, ocasionando una congestion de los cornetes y un
aumento de las resistencias aéreas. Del mismo modo, produce también un
aumento de las resistencias orofaringeas, debido a una depresion selectiva del

tono muscular del geniogloso.

En los pacientes con SAOS el alcohol tiene un efecto dosis-dependiente en la
induccion del trastorno respiratorio ligado al suefio, aumentando la frecuencia y
la duracién de los episodios oclusivos, debido a la depresion de los

mecanismos de alertamiento ®.

Otros factores
Se conoce el efecto de los medicamentos hipnéticos y sedantes, especialmente
las benzodiacepinas, como agravantes del ronquido e inductores de apneas del

suefio %9,

Por el contrario, existen antidepresivos triciclicos como la
protroptilina que poseen un efecto estimulante sobre la actividad neuronal

motora de las VAS.

El consumo de tabaco y la falta de ejercicio fisico regular han sido también
considerados como factores favorecedores del ronquido y del SAQOS, aunque
no se dispone de estudios que avalen fehacientemente esta hipotesis.

4.3 Morbi-Mortalidad asociada al SAOS

Aunque la morbilidad ahocicada al SAOS no esta aun bien definida, se conoce
que las personas mayores de 50 afnos con indices de apnea superiores a 20
tienen una mortalidad mas elevada 2. Sin embargo, los pacientes tratados con
traqueotomia o CPAP tienen una mortalidad que no difiere de forma

significativa al grupo de controles sanos 9.

La morbilidad del SAOS esta relacionada fundamentalmente con las
enfermedades cardiovasculares tales como la hipertension arterial, arritmias,
accidentes cerebrovasculares e infarto agudo de miocardio “0. La
reversibilidad de estos problemas con CPAP o traqueotomia evidencian la

importancia del SAOS como factor de riesgo.
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La morbilidad por accidentes de circulacion debida a la somnolencia diurna
esta pendiente de ser evaluada. No obstante ha quedado demostrado el
descenso del nivel de alerta en apnéicos mediante aparatos simuladores de la
conduccién '?. Algunos estudios cifran en un 2.2.% la proporcion de
conductores con somnolencia diurna secundaria al SAOS ©?| |o cual es un dato
de alarma puesto que se ha observado siete veces mas accidentes en los

pacientes con esta patologia comparandolos con los sujetos sano “%.
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5. FISIOPATOLOGIA DEL SAOS

La fisiopatologia del SAOS es compleja y todavia no bien conocida. Un mejor
conocimiento de dicha fisiopatologia deberia ayudarnos a una éptima decisién
de la estrategia terapéutica a utilizar en cada paciente y a desarrollar nuevas

lineas terapéuticas.

La estabilidad en el calibre de la VAS depende de la accién de los musculos
dilatadores orofaringeos y abductores, que normalmente son activados de
forma ritmica durante cada inspiracion. La VAS es sometida a colapso cuando
la fuerza producida por estos musculos, para un area de seccion determinada,
es sobrepasada por la presion negativa generada por la actividad inspiratoria
del diafragma y muasculos intercostales.

La presién tisular inductora del colapso es la llamada presion critica de colapso
(Pcrit). La VAS normal se caracteriza por una presion critica negativa. Esta
Pcrit es mas baja en sujetos normales que en roncadores y en estos mas baja
que en pacientes con SAOS. El aumento de Pcrit puede ser debido a
anomalias anatomicas o a una disminucién del tono de los musculos

dilatadores ©.

Los factores que favorecen el colapso, incluyen el estrechamiento de la via
aérea superior (Factor Anatémico), una pérdida excesiva del tono muscular

(Factor Muscular) y el defecto en los reflejos protectores (Factor Neuroldgico)
(18)

FACTOR ANATOMICO. Los factores que reducen el calibre de la VAS
comportan un aumento de la resistencia con generacién de una presidn
negativa faringea durante la inspiracion que predispone al colapso. Los
factores anatomicos, ademas, tienen repercusion sobre los otros dos (muscular
y neuroldgico). La micrognatia, por ejemplo, lleva la base de la lengua hacia
atréas y ello interfiere en la eficacia muscular del geniogloso. Los obesos

ademas suelen tener menores volumenes pulmonares especialmente menor
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capacidad residual funcional, hecho que influye negativamente en el tamafno
de via aérea y su estrechamiento. Ademas, el depdsito graso entre las fibras
musculares reduce su capacidad contractil ('®).

FACTOR MUSCULAR. Los factores musculares juegan, asi mismo, un papel
relevante en la fisiopatologia del SAOS. Estudios electromiograficos han
demostrado una reduccion o desaparicion de la actividad de los musculos
dilatadores durante el sueno, sobretodo en pacientes con SAOS. Por el
contrario, la actividad del diafragma cambia muy poco durante el suefio, lo que
provoca un desplazamiento del equilibrio hacia las fuerzas de cierre. Se ha
demostrado claramente la existencia de una excesiva distensibilidad, lo que
provoca que dicha via sea mas colapsable o que precise menos presion
negativa para hacerlo. Los factores de la funcién muscular de la via aérea
superior incluyen una actividad dilatadora muscular anormal y una alteracion, la
relacion de contraccién diafragma- musculos dilatadores. Defectos en la
respuesta de esta musculatura o incoordinacion entre ella y el diafragma
pueden ser causa de SAOS ('8,

Estudios recientes llevan a la conclusion que los musculos dilatadores en el
SAQOS son la diana de fendmenos tréficos adaptativos, inmunohistoquimicos y
metabdlicos en respuesta a la estimulacion. Aunque no hay evidencias de que
el sueno afecte a la actividad neuromuscular en SAQS, la desaparicion de la
hiperactividad compensatoria en vigilia y la reduccion de la eficacia de
contraccion muscular observada en pacientes puede explicar la mayor
inestabilidad de VAS caracteristica del SAOS.

FACTOR NEUROLOGICO. Ya se ha sefialado que la supresién de la actividad
de los musculos faringeos en el suefo es fundamental para que en el SAOS se
produzca una reduccion del calibre de VAS que la hace mas vulnerable al
colapso en inspiracién. Los factores anatomicos que provocan este
estrechamiento predisponen a la apnea al reducir la presion critica que es
necesaria para el colapso. De la misma manera, cambios en la estabilidad del
sistema de control respiratorio y el descenso del volumen pulmonar en el

suefio pueden jugar también un papel. Independientemente del papel de estos
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factores es importante resaltar, que a pesar de los rasgos que un individuo
pueda tener que predispongan a SAOS, la VAS sigue abierta en vigilia y se
cierra sblo en sueno. Es decir el SAOS es una alteracién dependiente de
mecanismos de suefo, ya que sélo ocurre en suefio. Por extension, incluso en
individuos con VAS estrechada, la patologia es en ultimo extremo causada por
el impacto de los mecanismos cerebrales del suefio en el proceso, en el control
de musculos faringeos, el tono de los cuales es necesario y suficiente para
mantener la VAS abierta en vigilia '®.
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6. ETIOPATOGENIA DEL SAOS

Las apneas e hipopneas que caracterizan al SAOS y que, con una duracion
variable, se repiten numerosas veces durante el sueno, se deben a la oclusién
intermitente de la via aérea superior. El colapso faringeo y el cese del flujo
aéreo se producen durante la inspiracién, como consecuencia de la presion
negativa intraluminal que genera la contraccion del diafragma. La oclusién se
ve favorecida por la flacidez e hipotonia muscular faringeas que se asocian con
el sueno, especialmente en algunas de sus fases y, sobre todo, cuando
coexisten determinadas anomalias anatémicas o funcionales del tracto
respiratorio superior (Anexo C). Conviene recordar, al respecto, que la faringe
es la unica zona en toda la via aérea con paredes blandas y, por tanto,
colapsables, ya que el resto disfruta de un armazén rigido (6seo o

cartilaginoso).

Cada episodio de apnea determina, a medida que se prolonga y como
respuesta a la hipoxemia y la hipercapnia detectadas por los quimiorreceptores,
un incremento progresivo de la presion intrapleural, cada vez mas negativa,
cuyo objetivo ultimo es vencer la obstruccidon faringea. Finalmente, el
restablecimiento del flujo aéreo provoca, ademas de un ronquido intenso y
estertoroso, un microdespertar subconsciente y transitorio, cuya repeticion
incesante durante la noche conlleva una desestructuracion de la arquitectura
normal del sueno. Esta fragmentacion impide que el sueno alcance fases

profundas y sea, por tanto, auténticamente reparador "),

El normal funcionamiento del ciclo respiratorio requiere la permeabilidad
constante de la via aérea. El armazén éseo que rodea a las fosas nasales y el
soporte cartilaginoso propio de la laringe y la traquea, proporcionan a estas
estructuras un esqueleto rigido que impide su colapso inspiratorio. La faringe
es, sin embargo, una zona potencialmente colapsable, no sélo por la
composicién anatomica de sus paredes, esencialmente musculares, sino

también por sus caracteristicas funcionales ('?.
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Durante la inspiracion normal, la contracciéon de los musculos respiratorios,
sobre todo la del diafragma, crea una presidon intratordcica negativa, que
induce el movimiento del aire hacia las vias aéreas inferiores y los alvéolos
pulmonares. Esta presién negativa o de succidn tiende a colapsar las paredes
faringeas, lo que normalmente no ocurre gracias a la contraccion simultanea
de los musculos locales, que convierten a la faringe en un tubo rigido. En
definitiva, para que la funcion ventilatoria se lleve a cabo adecuadamente se
requiere una perfecta coordinacion, tanto en intensidad como en tiempo, entre

los musculos respiratorios y los faringeos.

El suefio, sobre todo en su fase REM (“movimientos oculares rapidos”) y en las
fases profundas no-REM, caracterizadas por una gran hipotonia muscular,
favorece la pérdida de dicha coordinacién, al disminuir la actividad de la
musculatura faringea respecto a la del diafragma. Con ello, la luz de la via
aérea superior tiende a estrecharse, por lo que aumenta la resistencia al paso
del aire. Finalmente, el colapso orofaringeo, cuando se produce, da lugar a una
apnea, si la obstruccién es completa, o a una hipopnea si es incompleta y

permite un cierto grado de ventilacion ).

La hipoxemia y la hipercapnia que aparecen con cada apnea estimulan a los

quimiorreceptores e incrementan la actividad de los musculos respiratorios.

Los fendmenos descritos explican también porqué pueden aparecer en las
personas sanas, especialmente en los ancianos, algunas apneas obstructivas
durante la noche, sobre todo durante las fases de suefio profundo, en las que
la atonia de la musculatura faringea es mas marcada. El numero de apneas
nocturnas que separa la normalidad de lo que es propio del SAOS no se ha
establecido con precisién, aunque de forma algo arbitraria se admite como
normal la presencia hasta de cinco apneas o de diez apneas e hipopneas por
cada hora de sueno (indices de apnea y de apnea-hipopnea inferiores,

respectivamente, a 5y a 10) (2.

Por ultimo, los mecanismos patogénicos descritos explican también por qué

las alteraciones anatomicas o funcionales del tracto respiratorio superior
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facilitan la aparicion de apneas y de hipopneas (Anexo C). Cabe senalar,
finalmente, que las apneas obstructivas se producen mas facilmente en
decubito supino que en decubito lateral o prono, quizds como consecuencia del
desplazamiento posterior de la lengua que ocurre, con la relajacion muscular, al

dormir boca arriba '?.
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7. MANIFESTACIONES CLINICAS

Los hallazgos clinicos mas importantes se producen a dos niveles. Por un lado,
las apneas e hipopneas condicionan hipoxia intermitente que puede ocasionar
la apariciébn de problemas cardiovasculares y por el otro, distorsién en la
arquitectura del suefio que conduce a hipersomnia diurna, alteraciones

cognitivas y psiquiatricas.

Durante el suefio se repite muchas veces el mismo ciclo: suefio, apnea-
hipopnea, cambios gasométricos, despertar transitorio y fin de la apnea-
hipopnea. Los microdespertares repetidos son responsables de la
fragmentacién del suefio que da lugar a la mayoria de las manifestaciones

neuropsiquiatritas como la ESD, trastornos de la conducta y la personalidad.

Los sintomas mas frecuentes son: ESD, ronquidos y pausas respiratorias
repetidas durante el suefo, observados por el compafnero-a de dormitorio (tabla
). En los casos mas severos pueden aparecer lentitud intelectual o dificultad de
concentracién, cansancio matutino (especialmente en mujeres), cefalea vy
nicturia. No es infrecuente que estos pacientes hayan sufrido accidentes de
trafico o “casi-accidentes” debido a la somnolencia durante la conduccién de
vehiculos, padezcan hipertension arterial o tengan antecedentes de cardiopatia
coronaria. Con frecuencia, presentan disminucion de la libido o impotencia,
refieren despertares con sensacion asfictica y el comparnero(a) suele relatar
con preocupaciéon detalladamente los episodios de apneas-hipopneas durante
la noche de las que ha sido testigo.

NOCTURMNOS DIURMNOS

Ronguides Excegiva Somnolencia diuma
Apneas ohservadas Sensacion de suefio no reparador
Epizodios asficticos Cansancio cronico
Movimientos anormales Cefalea matutina

Diaforegis Irritalilidad

Despertares frecuentes Apatia

Micturia (adultos) y enuresis (nifoz)  Depresion

Pesadillas Dificultades de concentracion
Suelio agitado Perdida de memoria
Insomnio Disminucion de la libido

Reflujo Gastroesofagico

Tabla |, Sintomas mas frecuentes del SAOS
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FUENTE: Documento de consenso nacional sobre el sindrome de apneas-hipopneas del
sueno. Espafa. Arch. Bronconeumol. 2005. 41 Supl 4.

7.1. Excesiva Somnolencia Diurna.

El sintoma diurno mas importante es la excesiva somnolencia diurna (ESD). La
ESD es dificil de medir pero se acepta definirla como la tendencia a dormirse
involuntariamente en situaciones inapropiadas. Por ello la ESD fisiolégica del
embarazo o la post-pradial no se consideran verdadera ESD. Hay muchas

formas de medir la ESD tanto objetiva como subjetivamente.

7.1.1. Mediciones subjetivas de la ESD.

Una forma sencilla como primera aproximacion seria utilizar la escala de
Epworth. Se trata de una escala disefiada para ser realizada por el paciente (1.
Consta de ocho preguntas donde se le exponen diferentes situaciones y el
sujeto debe establecer que posibilidad existiria para él de adormilarse. Se
puntda de 0 a 24 y aunque en la literatura anglosajona se considera anormal
cuando es igual o superior a 10 puntos '?. Sin embargo, es de ayuda en la
aproximacion inicial al paciente y en su seguimiento '®. Dado que es el propio
paciente quien la rellena mientras espera la consulta (aunque en algunos
pacientes pueden necesitar asistencia) y se hace en menos de cinco minutos,
es muy util disponer de ella cada vez que el paciente acude a consulta. Por otra

parte, puede ser completada con una escala de gravedad de la ESD (tabla Il).

Grado de Excesiva somnolencia durante el dia (ESD)

1. Mo hay ESD.

2 LEVE: Episodios infrecuentes de ESD que ocurren en situaciones pasivas (viendo
TV, leyendo, viajando como pasajere). Producen poca repercusion sobre las
actividades de la vida diaria.

3. MODERADA: Episodios de ESD que ocurren regularmente en situaciones que
requieran cierto grade de atencion (conciertos, teatros reuniones). Producen cierto
impacto en las actividades de la vida diania.

4. GRAVE: Episcdios de ESD diarios en situaciones francamente activas (hablando,
comiendo, paseando), altera de forma importante las actividades habituales.
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Tabla ll. Gradacion de la excesiva somnolencia diurna

FUENTE: Documento de consenso nacional sobre el sindrome de apneas-hipopneas del
suenio. Espana. Arch. Bronconeumol. 2005. 41 Supl 4.

7.1.2. Mediciones objetivas de la ESD (TLMS)

El TLMS mide el tiempo que tarda el individuo en quedarse dormido (latencia
de suefo) cuando se le somete a condiciones favorables y potencialmente
inductoras de suefio. Se basa en la asuncién de que un paciente con ESD se
dormira con mayor rapidez y que por tanto podemos cuantificar la ESD por
cdmo de rapido alguien cae dormido cuando le proporcionamos esa
oportunidad. EI TLMS continda considerandose por muchos autores como el
patrén de oro dentro de todos los métodos objetivos de medicién de ESD ©. La
prueba tiene sus limitaciones y mas que valorar la somnolencia evalua la
habilidad del sujeto para quedarse dormido en un entorno favorable. Esto
implica que no nos informa sobre la capacidad del individuo para permanecer
despierto. Para su realizacion ideal el sujeto debe haber sido sometido a una
polisomnografia convencional (PSG) nocturna la noche previa con objeto de
asegurar un tiempo total de suefio suficiente y que el TLMS no esté afectado
por un sueno insuficiente; también nos permite aproximarnos a la posible
etiologia de la ESD. Por otra parte, se considera muy util, ya que el paciente
debe haber rellenado las dos semanas previas a la realizacién de la prueba un
diario en el que anote sus hébitos de suefo, registrando la hora a la que se
acuesta y se levanta, tanto en el periodo nocturno como en las posibles siestas
durante el dia.

Tras la realizacion de la PSG comienza el TLMS bajo unas condiciones
determinadas '®. Antes de cada siesta los pasos son los siguientes: 1) No
fumar los 30 minutos previos. 2) No realizar actividad fisica intensa los 15
minutos previos. 3) Acomodarse en la habitacién 10 minutos antes del inicio. 4)
En los dltimos 5 minutos, acostado, conectaremos los electrodos y
realizaremos la calibracién. 5) Finalmente, en los ultimos 5 segundos se le pide
que cierre los ojos e intente dormir, apagando la luz. El técnico de suefo a

cargo del TLMS debe tener experiencia en el estadiaje de suefio para decidir el
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momento de la finalizacién de cada prueba. Esta debe terminar a los 20
minutos de registro si la persona no se ha dormido, o a los 15 minutos tras el

inicio del sueno.

Debera registrarse la latencia al inicio de suefio en cada una de las siestas.
Definimos latencia de suefio como el tiempo transcurrido entre el momento que
se apaga la luz hasta la primera época de cualquier fase de suefo. La latencia
de sueno se considerara igual a 20 minutos si el paciente no se duerme. La
media de todas las latencias es la latencia media al inicio del suefio.

Una latencia media al suefio menor de 5 minutos se considerara patoldgica y
compatible con ESD en grado severo. Las latencias mayores de 10 minutos se
pueden observar en controles sanos y se consideran normales. Los casos

intermedios son de significado incierto.

El TLMS no debe ser indicado de manera rutinaria en el estudio de la mayoria
de los pacientes con sospecha de SAOS. Las indicaciones aceptadas para su

realizacién son las siguientes!'?:

Claramente indicado:

1. Cuando la ESD interfiere con la realizacion de las actividades
cotidianas y la clinica no sugiere un sindrome de apnea- hipopnea
del suefio.

2. Cuando hay sospecha de narcolepsia para demostrar periodos de

suefio REM  precoz.

Puede estar indicado, dependiendo de la justificacion clinica
1. Cuando la ESD interfiere con la realizacion de las actividades cotidianas
y la clinica  sugiere un sindrome de apnea- hipopnea del suefio pero
se necesita una medida objetiva del grado de somnolencia.
2. En estudios de seguimiento para evaluar la respuesta al tratamiento
cuando se ha establecido previamente el diagnéstico de moderada a

severa somnolencia.
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No esté indicado de forma rutinaria:
1. Cuando la ESD es debida a restriccion voluntaria de sueno
2. Cuando la ESD no llega a interferir con la realizacién de las actividades

cotidianas.

7.1.2.2. Test de mantenimiento de la vigilancia (TMV).

Es una variante del TLMS que cuantifica la habilidad del sujeto para mantener
la vigilia midiendo la capacidad de un sujeto para mantenerse despierto en
unas condiciones de baja estimulacion. Las variables neurofisiolégicas que se
registran son las mismas que en el TLMS y que una PSG. También es
necesario que el técnico de suefio tenga conocimientos y experiencia en

registros de PSG.

Se realizan cuatro pruebas con un intervalo de dos horas entre si, instruyendo
al sujeto para que permanezca comodamente sentado en una cama situada en
una habitacion tranquila y oscura y con temperatura agradable e intente
permanecer despierto pero sin realizar medidas extraordinarias para
conseguirlo. Daremos por finalizada la prueba cuando el paciente se duerma o
a los 20 (6 40) minutos del inicio si no se registra suefio. EI TMV esta menos
estandarizado que el TLMS y, a pesar de que seria la prueba ideal, no ha
conseguido sustituir al TLMS. Un reciente estudio multicéntrico recomienda el
uso del TMV con cuatro pruebas de 20 minutos de duracién y definiendo el
inicio del suefio como la primera época de cualquier fase de suefio. Con esta
metodologia, se considera alterado cuando la latencia media al suefio es

inferior a 11 minutos!?.

Los estudios realizados comparando el TLMS y el TMV muestran que su
correlacién aunque significativa, no es tan alta como cabria esperar: se
encuentran pacientes con resultado anormal en el TLMS que, sin embargo,
tienen resultados normales en el TMV y viceversa. Por ello, se ha sugerido que

estas pruebas, aunque similares, miden cosas diferentes y pueden ser
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complementarias. Parece que el TMV es mas sensible para medir los cambios
en la somnolencia tras la instauracién de un tratamiento y puede ajustarse mas
a la realidad valorando el impacto de la ESD en situaciones en las que es

fundamental mantenerse despierto, como conducir o trabajar.

7.1.2.3. Test de Osler (Oxford Sleep Resistance)

Es una variante del TMV que mide la habilidad para mantener la vigilia en
condiciones de baja estimulacién, pero es mas simple ya que no monitoriza
ninguna variable neurofisiologica y, por tanto, puede ser monitorizado por
personal no experto. Se acomoda al sujeto sentado en una habitacion aislada y
oscura, pidiéndole que presione un boton en respuesta a un destello de luz (de
1 segundo de duracidén) que se enciende automaticamente cada 3 segundos.
La latencia de suefio se calcula automaticamente y esta definida como la falta
de respuesta durante 21 segundos (7 destellos luminosos). El boton que
presiona el paciente es rigido y no se deprime. Es decir, no aporta ninguna
informacion al paciente de si se ha pulsado o no, con objeto de evitar un
mecanismo de feed-back. Es importante resefiar que en esta prueba no se
mide el tiempo que el paciente tarda en apretar el boton. Sino, Unicamente, si lo
aprieta o no. Por tanto no mide la velocidad de reaccién sino la capacidad del
sujeto para permanecer alerta. Se realizan cuatro pruebas a intervalos de 2
horas que concluyen al inicio del suefio o, en el caso de que el suefio no se
alcance, a los 40 minutos del inicio de la prueba. El test de OSLER ha sido
capaz de diferenciar pacientes con apnea del suefio de sujetos normales. Tiene
la ventaja de que la latencia de suefio estd definida automaticamente, por lo
que no se precisa personal experimentado y es mas facil de administrar y
estandarizar. Algunos lo consideran una alternativa clara al TLMS (8.
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7.1.2.4. Test de vigilancia motora (PVT).

Mide el tiempo de reaccién del sujeto en respuesta a un estimulo visual. Evalta
la capacidad para mantener la atencién, la cual se ve influenciada por la ESD.
Se le pide al sujeto que presione un boton tan rdpido como pueda en respuesta
a una luz que aparece a intervalos de entre 2 y 10 segundos. El periodo de
tiempo entre esos dos eventos (tiempo de reaccion) es grabado en un
ordenador, calculandose posteriormente diversos parametros: el numero de
lapsos (tiempo reaccién mayor de 500 milisegundos), tiempo de reaccion
medio, los tiempos de reaccion mas lentos y los tiempos mas rapidos. El test
tiene una duraciéon de 10 minutos. Esta prueba, al contrario que el Osler, mide
el tiempo de reaccidn. Aqui la velocidad de la respuesta es lo que cuenta. Los
estudios realizados muestran que los sujetos a los que se les reduce el tiempo
de suerio tienen un empeoramiento de todos estos parametros y existen varios

modelos en el mercado '®.
Desgraciadamente no existe ningun sintoma especifico del SAOS vy los tres

sintomas guia y, especialmente, la ESD son muy frecuentes tanto entre la

poblacién general como en pacientes con sospecha de SAOS.
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8. EXPLORACION DEL PACIENTE CON SOSPECHA CLINICA
DEL SAOS.

8.1. Exploracion de la via aérea superior (VAS)

La exploracion ORL es importante en una correcta evaluacion del paciente a
pesar de que, muchas veces, al igual como sucede con la clinica, no se
relacione su alteracién anatémica con la gravedad del SAOS V).

El primer paso es el examen visual del paciente valorando el morfotipo
(obesidad, cuello corto por ejemplo) y la constitucion facial, especialmente
discordancias maxilomandibulares, malas mordidas, y alteraciones

mandibulares.

La exploracién instrumental, en el gabinete otorrinolaringolégico, debe seguir
con una exploracion nasal anatdmica con rinoscopia anterior y endoscopia
nasal que alcance a explorar ambas fosas nasales y la rinofaringe. Debemos
explorar especialmente la presencia de alteraciones septales, turbinales y
descartar la presencia de tumoraciones o poliposis. En la rinofaringe o cavum
evaluaremos la posible ocupacion de dicha zona por masas como por ejemplo
una hipertrofia de las vegetaciones adenoideas. La exploracion oral y
orofaringea debe buscar, ademas de las ya mencionadas alteraciones
maxilomandibulares, el volumen lingual en relacién a la cavidad, la posible
presencia de hipertrofia amigdalar y finalmente el aumento de volumen de
paladar blando, suposicién en relacién a la pared posterior o la presencia de

membranas que incrementen su superficie.

En esta fase pueden ser Utiles dos exploraciones comunes. La primera es la
laringoscopia indirecta con el clasico espejillo de laringe que permite valorar la
amplitud de vision del espacio retrolingual. La segunda exploracién se realiza
simplemente con el paciente en posicion sentada y maxima apertura oral sin

fonar.
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Evalla en cuatro grados la capacidad de visién que se tiene de la orofaringe y

que utilizan los anestesistas para prever la dificultad de intubacién

Finalmente es imprescindible la exploracion endoscopia de la via aérea
superior mediante endoscopio flexible. Los estudios con endoscopia de la VAS
han sido también muy utilizados para la evaluacion de dicha region en los
pacientes con SAOS, con la finalidad de descubrir el lugar del colapso 2. El
problema siempre ha residido en el hecho de que es una exploracién que se
realiza en condiciones diferentes a las que se desarrolla la enfermedad (en

vigilia y con el paciente sentado).

Se ha utilizado mucho también la maniobra de Miiller en un intento de simular
el cierre faringeo durante el suefio (esfuerzo inspiratorio contra boca y nariz

cerradas) y observarlo mediante endoscopia '®.

Se han desarrollado muchos medios diagnésticos complementarios de la
localizacion del factor anatdémico. No podemos olvidar su papel importante para
estudiar los mecanismos, patogénesis y la biomecanica de la via aérea
superior en el SAOS. Estas exploraciones radiologicas pueden ser
especialmente utiles antes de realizar tratamientos quirdrgicos en aras a

predecir sus posibilidades de éxito y planificar estrategias y seguimiento ('),

La cefalometria ha sido muy utilizada en ortodoncia y existen multiples indices
de normalidad para todas las edades. Ha sido ampliamente utilizada para
evaluar las estructuras 6seas y las partes blandas en pacientes con patologia
del sueno. Las anomalias mas importantes incluyen el estrechamiento del
espacio aéreo posterior, paladar blando hipertréfico y posicionamiento inferior

del hioides, retroposicién mandibular y angulo nasion-sella-basion pequefio '¥.

Es una técnica barata, irradia poco y es reproducible. Quizas la cefalometria
aporta menos resultado del esperado por que Unicamente ofrece datos
bidimensionales de un problema que es tridimensional y donde el principal
problema se sitia en el en el plano transversal que la cefalometria no puede

evaluar (9.
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La Tomografia Axial Computarizada (TAC) permite una evaluacion muy precisa
de la VAS y ha sido validada para medir el area de seccién faringea. Las
modernas tecnologias permiten reconstrucciones tridimensionales, imagenes
virtuales y estudios dinamicos. Se han hecho estudios dinamicos de faringe
durante la respiracion pausada en sanos y pacientes con SAQOS, incluyendo los
efectos de la postura (2.

La Resonancia Nuclear Magnética (RNM) aporta, al igual que la TAC, una
imagen tridimensional de la VAS. Ademas nos da idea no sélo del contenido de

tejido graso, sino también del contenido acuoso.

No podemos dejar de mencionar las exploraciones de la nariz tanto de indole
puramente funcional como la Rinomanometria, como de cariz mas anatémico
como la Rinometria acustica. Dicho érgano es el inicio del sistema respiratorio,
genera la mayoria de resistencias de dicha via y es la responsable de la
generacion de flujos y presiones fundamentales para el aparato respiratorio.
Los estudios funcionales y anatémicos de la misma deben ser muy tenidos en

cuenta en la evaluacion del sindrome de apnea obstructiva del suefo.

Finalmente existen ofros métodos de exploracion, muchos de ellos
desarrollados por especialistas en la via aérea superior y que todavia no han
podido ser introducidos en la practica diaria. Su utilidad hoy por hoy, es
claramente desde un punto de vista de estudios basicos del funcionamiento y la
fisiopatologia de la via aérea superior en la roncopatia crénica y la apnea del
suefio. Hablamos de la Ecografia por Reflexion Acustica, la Medicion de
Presiones diferenciales a nivel de via aérea superior y los estudios con

manometria y electromiografia de esta region "),

En el Anexo E se resume una algoritmo de la exploracion de la VAS en los

pacientes con sospecha clinica de SAOS.
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8.2 Esquema de exploracion basica para el odontélogo (ORL)

Peso y talla e indice de masa corporal (IMC). '® El peso se realizara con la
persona descalza y con la ropa puesta pero quitdndose la ropa pesada (abrigo,
chaqueta, etc). La talla se medira en metros con dos decimales y con el sujeto
descalzo. El IMC se calcula dividiendo el peso en Kg entre la talla en metros al
cuadrado y se suele expresar con dos decimales redondeando al primer par.

Por ejemplo un sujeto que pesa 90 Kg y mide 1,87 su IMC sera:

1,87 X 1,87 = 3,50
IMC =90/ 3,50 = 25,71 Kg/ m2

Distancia hioides mandibula (para valorar cuello corto). Una sencilla maniobra
que permite observar si estamos en presencia de un cuello corto consiste en
colocar los cuatro ultimos dedos de la mano del explorador, (siempre que sea
proporcional al paciente explorado) con la palma hacia abajo desde la zona de
hiodes hasta mentdn. Si estos cuatro dedos sobresalen en relacion al menton
del paciente de forma evidente podemos sospechar una distancia hioides-

mentdn corta y por tanto un cuello corto.

FUENTE: Documento de consenso nacional sobre el sindrome de apneas-hipopneas del
sueno. Espafa. Arch. Bronconeumol. 2005. 41 Supl 4.

Calidad de la mordida. Boca cerrada en posicidén de mordida y separacién de
los labios que permita ver claramente la posicion de ambas arcadas dentarias

en contacto.
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FUENTE: Documento de consenso nacional sobre el sindrome de apneas-hipopneas del
sueno. Espafa. Arch. Bronconeumol. 2005. 41 Supl 4.

Evaluacion de Retro-Micrognatia. Se trata de una exploraciéon aproximativa que
debera ser confirmada ulteriormente por el especialista. La micrognatia se
valora observando la facies del paciente y evaluando la arcada mandibular en
relacion al volumen facial. Para valorar la retrognatia se coloca al paciente de
perfil y se valora de forma aproximada la posicion del mentén en relacion a la

linea vertical del maxilar.

FUENTE: Documento de consenso nacional sobre el sindrome de apneas-hipopneas del
suefio. Espafa. Arch. Bronconeumol. 2005. 41 Supl 4.

Orofaringoscopia: hipertrofia de paladar blando y/o amigdalas. La exploracién
oral y orofaringea debe buscar el volumen lingual en relacién a la cavidad, la
posible presencia de hipertrofia amigdalar y finalmente el aumento de volumen
de paladar blando, su posicion en relacion a la pared posterior o la presencia

de membranas que incrementen su superficie.
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FUENTE: Documento de consenso nacional sobre el sindrome de apneas-hipopneas del
suefio. Espafa. Arch. Bronconeumol. 2005. 41 Supl 4.

Para dicha exploracion se debe utilizar una luz directa sobre la region,
mantener al paciente en la situacion mas basal posible con respiracion
pausada por boca, con la lengua dentro de la cavidad y realizando una presién

suave con un depresor en la mitad anterior de la lengua.

Exploracion de grados de mallanpati. Se realiza con el paciente en posicidon
sentada, buena iluminacién de la cavidad oral y maxima apertura oral con el
paciente sin fonar.

Clase I: Puede verse paladar blando, fauces, Uvula y pilares amigdalares

Clase IlI: Puede verse paladar blando, fauces y uvula parcialmente. La uvula
contacta con base de lengua

Clase lll: Puede verse paladar blando y base de uvula.

Clase IV: Puede verse unicamente paladar duro y el resto queda fuera de

vision.

Class 1 Cass 2 Cass 3 dass 4

FUENTE: ESCAJADILLO, JOSE RAMON. Oidos, Nariz, Garganta y Cirugia de Cabeza y
Cuello. Edit. El Manual Moderno. Mexico 1991.

44



Exploracion nasal. La realizacién de la rinoscopia o endoscopia nasal requiere
la valoracién de un especialista, pero una aproximacién util se basa en el
interrogatorio dirigido al paciente en relaciébn a sintomas de dificultad
respiratoria (continua, intermitente, diurna o nocturna) y la presencia de otros

sintomas como la rinorrea, la presencia de crisis de estornudos, e.t.c. '®

FUENTE: Documento de consenso nacional sobre el sindrome de apneas-hipopneas del
suenio. Espafa. Arch. Bronconeumol. 2005. 41 Supl 4.

8.3. Exploracion del ronquido simple y del ronquido patolégico

El ronquido es un ruido respiratorio que se presenta durante el suefio, por lo
cual puede ser tanto nocturno como diurno. Existen muchas definiciones del
ronquido: La Asociacidon Americana de Alteraciones del Suefio lo define como
una respiracién grave de la via aérea superior, sin apnea ni hipoventilacion,
causada por vibracién de los tejidos faringeos . Lo clasifica en ronquido leve,
moderado y grave, dependiendo fundamentalmente de la frecuencia, influencia

postural y repercusion sobre las personas que conviven con el roncador.

Powell y Riley " lo definen como un sonido ronco de una frecuencia entre
400-2.000 Hz y una intensidad superior a 60 dB. El sonido esta producido por
la vibracion de los tejidos flexibles en una via aérea superior estrecha. Por
tanto hay que considerarlo como un signo de obstruccion parcial de la via
aérea y en consecuencia un signo precoz de un trastorno obstructivo de la

respiracion que con el tiempo puede conducir a un progresivo empeoramiento.

45



Puede ser de origen nasal si hay pélipos o tumores pediculados o un tabique
flacido (post-operado o traumatico), de origen velar que vibra con la pared
posterior de la naso u orofaringe, o con el dorso de la lengua, lingual que
vibrara con la pared posterior de la oro o hipofaringe sin participacién del velo,
o laringeo con la participacién de la epiglotis y repliegues ariepigloticos en
vibracion con la pared posterior de la hipofaringe. Si el ruido se produce a nivel
glético o subglético se conoce como estridor y ya no es propiamente un

ronquido.

Powell y Riley clasificaron el ronquido en:

- Ronquido simple. Cuando ademas de no molestar a los acompanantes no
esta acompafnada de evidencia objetiva de resistencias de la via aérea
superior.

- Ronquido alto habitual o ronquido social. Cuando molesta al acompanante y/o
personas que conviven en la casa, pero sin resistencias de la via aérea
superior. Este tipo de ronquido se suele considerar como simple.

- Ronquido acompariado de sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS).

Lugaresi et al. ¥ proponen clasificar los ronquidos crénicos en cuatro estados
evolutivos:

- Estadio 0. Ronquido severo aislado que soélo plantea problemas a los
acompanantes.

- Estadio 1. El ronquido ocupa largos periodos del suefio y aparece
somnolencia diurna.

- Estadio 2. El ronquido ocupa todo el suefio, y aparte de la somnolencia diurna
plantea problemas psicosociales importantes.

- Estadio 3. El ronquido se asocia a un cuadro severo de SAOS evidente.

Es evidente que a la hora de valorar el ronquido se ha de tener en cuenta si

éste es esporadico o habitual y si la postura condiciona su aparicion.

El término roncopatia crénica fue introducido por Chouard et al "), agrupa las
entidades patolégicas secundarias a un aumento anormal de las resistencias

de las vias aéreas superiores, ligado al sueno. El término de roncopatia cronica
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admite que tanto el ronquido simple como el sindrome de las resistencias
anormalmente elevadas de las vias aéreas superiores y el SAOS hay que

considerarlos como parte integral de un mismo proceso mérbido evolutivo.

Siguiendo a Dejean et al @ para valorar correctamente la gravedad de la

roncopatia crénica es necesario distinguir:

- En el momento de la consulta. El facultativo ha de apreciar el estado actual
del paciente, valorando los tres posibles estadios: roncador simple, roncador

con anomalias y SACS.

- Los riesgos posibles a largo plazo por el roncador simple. En esta apreciacion
el ronquido de la roncopatia cronica debe considerarse como el signo de
alarma de una enfermedad, que en cualquier momento puede ser grave, por lo
que el paciente debe ser informado de los posibles riesgos, sobre todo si
aumenta de peso.

Es muy dificil distinguir con anamnesis y exploracién fisica exclusivas, entre
roncadores simples y roncadores asociados a SAOS y Unicamente nos asegura

'® Sin embargo podemos hablar de

esta diferenciacion la Polisomnografia
ronquido simple o benigno, cuando éste es aislado, sin asociaciones
patolégicas ni anomalias anatomicas (obesidad, retrognatia por ejemplo) o
semioldgicas (excesiva somnolencia diurna dificultad de concentracion por
ejemplo) asociadas a alta incidencia de SAOS. En el resto de casos
hablaremos de Ronquido Patoldgico asociado a trastornos respiratorios del

sueno.

Adaptando este concepto a la clasificacion de Lugaresi, podriamos decir que el
Ronquido simple corresponderia al estadio 0 y el patolégico a los estadios 1y
2. El estadio 3 de Lugaresi corresponderia propiamente al que queda incluido
en SAOS.

A pesar de ello, y aunque no existen evidencias de que el ronquido simple se

asocie a patologia sistémica, existen fuertes sospechas de que pudiera ser asi.
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En todo caso, el ronquido siempre es un signo de alarma que nos debe orientar
a preguntar si el paciente tiene apneas observadas u otros sintomas o
complicaciones que orienten a la sospecha clinica de SAOS.
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9. METODOS DE DIAGNOSTICO DEL SAOS.

9.1. La polisomnografia convencional

La fiabilidad del diagnéstico de SAOS basado, exclusivamente, en la historia
clinica o en modelos predictivos que emplean una combinacién de diferentes

(% Es muy

variables, fluctia considerablemente de unos estudios a otros
posible que en algunos casos pueda servir de ayuda, sin embargo, no es
suficiente para establecer el diagnéstico con certeza. La polisomnografia
convencional (PSG) es el método recomendado para realizar el diagnéstico de
los pacientes con sospecha de SAOS (2. Consiste en el registro simultaneo de
variables neurofisiolégicas y cardio-respiratorias que nos permiten evaluar la
cantidad y calidad del suefio, asi como la identificacion de los diferentes
eventos respiratorios y su repercusion cardio-respiratoria y neurofisiologica. El
registro de la actividad electroencefalografica debe incluir al menos dos
derivaciones (habitualmente las centrales derecha e izquierda: conocidas como
C3 y C4 en el sistema 10-20) y preferiblemente también de derivaciones
occipitales (O1 y O2) que permiten caracterizar mejor la actividad alfa y la

transicion de la vigilia al sueno.

Ademas para reconocer las fases de suefio se necesita registrar los
movimientos oculares o electrooculograma (EOG) y el tono muscular, o
electromiograma (EMG), habitualmente en el mentén. Con estos parametros se
identifican las diferentes fases de suefio en periodos de 20 o 30 seg. (llamados
épocas) segun los criterios internacionalmente aceptados para el estadiaje del
suefio humano. Ademas, es muy conveniente emplear electrodos (de cazoleta
0 piezoeléctricos) que nos permitan recoger los movimientos de las
extremidades inferiores. Asimismo, también se considera necesario incluir

sensores que permitan establecer la posicion corporal.

El estudio de los parametros respiratorios y cardiacos incluye el registro de la

Sa02 mediante un pulsioximetro, el registro del esfuerzo respiratorio mediante
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bandas toracoabdominales y la medida del flujo nasobucal mediante

neumootacoégrafos o medido con termistores.

La PSG debera realizarse en horario nocturno o en el habitual de suefio del
sujeto con un registro no menor de 6,5 horas y que incluya por lo menos 180

minutos de sueno.

La PSG es la prueba de referencia para establecer el diagnostico del SAOS. La
PR es una alternativa aceptable para el diagnéstico de SAOS en pacientes con
baja probabilidad clinica (descartar SAOS) y alta probabilidad clinica (confirmar
SAQS). Los pacientes con probabilidad clinica media, sujetos con sospecha de
otros trastornos del suefio, pacientes con insomnio, depresion-ansiedad o
portadores de co-morbilidad relevante, la prueba recomendable es la PSG
(Anexo F).

9.2. La poligrafia respiratoria (PR)

Aunque el procedimiento diagnostico recomendado para el SAOS es la PSG,
su empleo exclusivo no ha estado exento de criticas. La PR, consiste en el
analisis de las variables respiratorias y cardiacas sin evaluar los pardmetros
neurofisiol6gicos y constituye un sistema aceptado como abordaje diagnostico
en SAOS "®. La principal ventaja de la PR es que se trata de un método mas
simple y barato. Te6ricamente los pacientes mas adecuados son aquellos con
baja probabilidad clinica de SAQOS, ya que en su mayoria se podra descartar la
enfermedad y aquellos otros con una alta probabilidad clinica, en quienes se

podra establecer el diagnéstico con suficiente nivel de certeza.

La PSG y la PR son técnicas complementarias y una unidad de suefio
completa debe contar con ambos sistemas. Debe tenerse en cuenta que no
todas las PR son comparables. El nUmero de canales oscila entre 4 y mas de
10. Algunas permiten la visualizacion en tiempo real y otras no. Ademas, no es
lo mismo su empleo en una unidad de suefio que en el domicilio del paciente.

Por ello su validez diagndstica no es comparable en todos los equipos.
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La desventaja mas importante de la PR es que no permite evaluar las variables
neurofisiolégicas. En consecuencia no se conoce la calidad y cantidad de
suefio, por lo que el numero de eventos no puede dividirse por el numero de
horas de suefio, sino por el tiempo de registro en cama, lo que tiende a
infraestimar la severidad del SAOS. Sin embargo, es posible inferir el suefio
con la ayuda de otros canales como el de ronquido, posicidn, bandas de

esfuerzo toraco-abdominal y actimetria.

9.3 Estudios domiciliarios.

Los modernos y portatiles sistemas de PSG y de PR permiten su empleo fuera
del hospital. Estos sistemas pueden, por un lado, enviar sefiales por modem,
redes locales e incluso por Internet y, por otro, almacenar los registros en
tarjetas de memoria, para su posterior volcado e interpretacion. Sin embargo, el
empleo de la PSG no vigilada en domicilio es escaso en nuestro medio,
probablemente debido a que el coste en recursos humanos es elevado y no se
puede intervenir en la prueba si algo falla, como ocurre en el laboratorio de
suefio. Es posible que equipos de féacil instalacién y sencillos en su manejo
puedan ser una alternativa a la PSG realizada en el laboratorio en algunos

casos (1?2,

En todo caso, debe considerarse que la realizacion de estudios domiciliarios en
modo no vigilado, supone un incremento del nimero de pruebas perdidas por
problemas técnicos u otras razones. En general se estima que alrededor de un
11-15% de los estudios realizados en estas condiciones debe repetirse.
Asimismo, el consumo de fungibles es mayor y el deterioro de los equipos
empleados en domicilio es mas rapido que su utilizacién en el hospital. Por ello,
debe evaluarse con cuidado la relaciéon coste-beneficio en cada caso. La mayor
ventaja de los estudios domiciliarios es el ahorro de la cama hospitalaria y el

tiempo que el técnico dedica a supervisar el estudio.

Uno de los problemas del uso de la PR domiciliaria en algunas comunidades es

que la PR es realizada por las mismas casas comerciales que suministran la
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CPAP, independientemente del médico, que tiene poco control sobre la calidad
de la prueba. En algunos casos, tras su realizacién, se lo entregan al

especialista para que lo analice y en otros se lo dan ya interpretado 9.

Por el momento, y teniendo en cuenta la evidencia cientifica disponible, la
utilizacion de la PR en domicilio no ha sido suficientemente validada. Sin
embargo, todos los estudios llevados a cabo hasta ahora sugieren que sus
resultados seran similares a la PR vigilada y que los estudios domiciliarios
formaran parte fundamental del diagnéstico del SAOS. Hasta entonces su

empleo deberd ser individualizado por cada unidad de suefo
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10. TRATAMIENTO DEL SAOS.

10.1. Tratamiento no quirurgico

El tratamiento del SAOS tiene como objetivo resolver los signos y sintomas de
la enfermedad, normalizar la calidad de suefio, indice de apnea-hipopnea (IAH)
y desaturacién de hemoglobina. Reducir el riesgo de complicaciones sistémicas
y, en el area de la salud publica, disminuir los costos directos e indirectos que
esta enfermedad acarrea. Las propuestas dentro del espectro terapéutico
planteado para el SAOS no son excluyentes ni Unicas, por lo que la

aproximacion al tratamiento del SAOS debera ser multidisciplinar.

10.1.1. Medidas generales
El objetivo de las medidas generales es, basicamente, reducir los factores de

riesgo que favorecen o agravan un SAOS:

Higiene de suerio. Es imprescindible conseguir una adecuada higiene de
suefio. Hay que tener en cuenta que la causa mas frecuente de somnolencia
excesiva durante el dia es unos malos habitos de suefo, condicionados por
horarios de suefio no regulares y/o inadecuadas rutinas de suefio V. Ademas,
se ha visto que la privacion de suefio reduce el tono muscular e incrementa la

colapsabilidad de la VAS ®, por lo que puede agravar un SAOS pre-existente.

Asimismo, asegurar un ambiente adecuado favorecedor y mantenedor del
suefo, evitando temperatura inadecuada, colores, ruidos, etc., es necesario

para ayudar a conciliar y mantener el suefio.

Obesidad. Aunque no esta clara su patogénesis en la enfermedad es evidente
que un porcentaje relevante de pacientes con SAOS son obesos y que la
reduccion de peso en estos pacientes se traduce en una mejoria del SAOS,
con una disminucién del numero de apneas y una mejoria de la oxigenacion
nocturna. Ademas la propia obesidad es capaz de favorecer la aparicién de

ESD. Desgraciadamente s6lo una minoria de pacientes obesos con SAOS
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consigue reducir su peso y aun son menos los que logran mantenerlo una vez

reducido.

La pérdida de peso precisa un cambio en los habitos alimenticios y estilo de
vida que la mayoria de los pacientes no cumple. No obstante, se ha podido
comprobar como una simple y breve intervencion de enfermeria en la consulta
externa conseguia que el 11% de los pacientes obesos con SAOS perdieran
mas del 10% de IMC y lo mantuvieran estable al cabo de 2 afnos. Por ello,
insistir en la pérdida de peso en pacientes obesos o con sobrepeso es un
objetivo al que no debemos renunciar.

Alcohol. Su consumo precipita y/o agrava un SAOS existente por depresion de
la actividad de la musculatura dilatadora faringea favoreciendo un desequilibrio
entre las fuerzas dilatadoras y las constrictoras de la VAS. Ademas las apneas
son de mayor duracién y las desaturaciones mas severas, lo que sugiere una
depresion ventilatoria de los estimulos hipdxicos e hipercapnicos. Por todo ello
es aconsejable que los sujetos con SAOS se abstengan de consumir alcohol,

especialmente durante las horas vespertinas.

Tabaco. Los fumadores tienen un mayor riesgo de desarrollar roncopatia y se
ha visto como ésta puede disminuir tras reducir el habito. Asimismo, se ha
observado que los fumadores, en probable relacion con fenémenos de irritacion
e inflamacién de la VAS que tiende a incrementar su resistencia, tienen mayor
riesgo de desarrollar un SAOS. Por ello, el abandono del tabaco debe ser una
medida general a tener en cuenta en estos pacientes evitando la probable

ganancia ponderal secundaria.

Farmacos. Las benzodiacepinas disminuyen la respuesta ventilatoria a la
hipdxia y la hipercapnia durante el suefio y también durante la vigilia. Es mejor
evitar su empleo con SAOS . Por otra parte, se ha sugerido que los Beta-
blogqueantes podrian producir un agravamiento del SAOS. Si es necesario usar
inductores del sueno es preferible usar hipnoéticos no benzodiazepinicos
(zolpidem, zopiclona, zaleplon) que no produzcan alteraciones respiratorias
durante el suefio y tengan una vida media corta '?.
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Hipotiroidismo. El hipotiroidismo afecta al 0,5% de la poblacién general y llega

®) Ademas, la prevalencia de SAOS en

hasta el 7% en mujeres ancianas
sujetos con hipotiroidismo es mas elevada que en la poblacién general. Se ha
observado una significativa reduccion del numero de apneas e hipopneas en
pacientes con hipotiroidismo y SAOS después del tratamiento sustitutivo no
relacionado con otros factores (). Por ello, si ante un paciente con sospecha de
SAQOS hay indicios de que pueda tener hipotiroidismo se solicitaran hormonas

tiroideas.

Posicion corporal. Algunos pacientes sélo tienen SAOS al adoptar la posicion
de decubito supino y todos los SAOS se agravan en esa posicion por lo que es
mejor evitarla (V. Se define un SAOS postural cuando el IAH en la posicién en
decubito supino es al menos el doble que en decubito lateral. Por tanto, la
posibilidad de un SAOS postural debera ser investigada en todos los pacientes
con sospecha clinica y, en caso de confirmarse, debera evitarse la posicion en

decuibito supino. Sin embargo, su efecto para reducir el IAH es escaso 9.

10.1.2. Tratamiento farmacoldégico

En cuanto a la busqueda de un potencial tratamiento farmacolégico del SAOS,
se han ensayado mas de 100 medicamentos para el tratamiento del SAOS con

escasos resultados

, por lo que hasta el momento no constituyen una
alternativa terapéutica eficaz. En general, los estudios han sido realizados con
series pequenfas, con frecuencia no controladas y no sabemos practicamente
nada de sus efectos a largo plazo. Los mas empleados han sido la protriptilina
y la medroxiprogesterona. Sin embargo sus efectos secundarios limitan su
accion por lo que deben considerarse una opcién de ultimo recurso, por lo que

aun estamos lejos de encontrar la “pastilla” para el tratamiento del SAOS.

El papel del oxigeno como tratamiento complementario del SAOS continta
siendo controvertido ). Inicialmente se desaconsejé al observar que producia
una prolongacién de la duracién de las apneas en sujetos normocapnicos. Sin

embargo, también se comprobd una reduccidén del numero total de apneas con
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la consiguiente disminucidn del porcentaje de tiempo en apnea. Su mecanismo
de accion no esta claro y se ha postulado un efecto a través de la estabilizacidén
del sistema del control ventilatorio.

10.1.3. Estimulacion eléctrica

La idea de tratar el SAOS mediante la estimulacion eléctrica transcutanea se
conoce desde 1989 en que Miki y cols publicaron sus resultados en 6 pacientes
estimulados durante el suefio mediante dos electrodos intradérmicos en la
region submentoniana. La estimulacion se realizaba en el momento de detectar
la apnea. Con este sistema consiguieron reducir el IAH de 39,2 a 11,7 en
dichos pacientes '?. Sin embargo, estudios posteriores de los mismos autores
o de Guilleminault en 1995 no consiguieron mejorar el nivel de SAOS ni de la
estructura del suefio. La estimulacién antes de la apnea tampoco mejoré estos
resultados '®.

Yang y cols en el ano 2000 publicaron un estudio con 19 varones afectos de
SAQOS que fueron tratados mediante estimulacién eléctrica transcutanea a nivel
submaxilar durante la noche. Estos autores observaron que la efectividad del
tratamiento esta condicionada al lugar de estrechamiento observado mediante
endoscopia. Los mejores resultados, valorados con polisomnografia e
interrogatorio, se obtienen en aquellos casos en que el nivel de obstruccion se
localizaba en la region retrolingual a diferencia de los casos con obstruccion
mas alta o bien multinivel. Segun este autor no se produjeron alteraciones en

los parametros de suefio ('8

Mann y cols en 2002 encontraron que en 14 voluntarios sanos que la
estimulacion transcutdnea del geniogloso aumentaba significativamente el
diametro de la via aérea alta como resultado del efecto de desplazar la lengua
hacia delante ('),

Por lo tanto, parece ser que la estimulacion eléctrica transcutanea o

transmucosa durante el dia y a modo de entrenamiento de los musculos
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encargados de mantener la via aérea superior abierta, podria ser una
alternativa terapéutica para los casos con roncopatia o SAOS leve, sin efectos
secundarios ni alteraciones de los parametros de suefio. Sin embargo, los
estudios no son aun concluyentes para plantear una aplicacién generalizada de
estos sistemas. De forma complementaria debe sefialarse que los aparatos de
estimulacion eléctrica estarian contraindicados de forma absoluta en pacientes

con estimulacion cardiaca permanente.

10.1.4. Presion Continua Positiva en la Via Aérea Superior (CPAP)

En el momento actual, el tratamiento de eleccion del SAOS se basa en la
aplicacion durante el suefio, a través de una mascarilla nasal, de una presion
positiva continua en la via aérea (CPAP, de “continuous positive airways

) 829 | a CPAP impide el colapso inspiratorio del tracto respiratorio

pressure”
superior, al actuar como una “férula neumatica” en el interior de la faringe.
Consigue que desaparezcan las apneas e hipopneas, los despertares
subconscientes y las desaturaciones. Cada enfermo precisa un nivel de presion
diferente, que debe determinarse mediante un estudio poligrafico. En caso
necesario, algunas férmulas clinicas permiten predecir, con cierta precision,
este nivel. En el mismo sentido, la validez de las denominadas CPAP
automaticas o “inteligentes” no se ha establecido atn con claridad .

2 Se estima,

El tratamiento es eficaz en la mayor parte de los enfermos
aunque no hay estudios precisos, que el cumplimiento nocturno minimo
necesario para que la CPAP sea eficaz debe ser superior a 3,5 horas cada
noche. En realidad, mas de un 80% de los pacientes utiliza la CPAP mas de 4
horas cada noche. El coste medio del tratamiento (alquiler del equipo) se situa
en torno a las 180.000 pesetas anuales. Los beneficios derivados de la CPAP
se reflejan no so6lo en los recursos sanitarios no consumidos, sino también en
un menor absentismo laboral, una mejor calidad de vida y un descenso en las

tasas de accidentes de trafico, laborales y domésticos 2.
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Los efectos adversos de la CPAP son leves y escasos (conjuntivitis, rinitis,
erosiones cutadneas locales). Las causas de fracaso mas frecuentes estan en
relaciéon con una intolerancia individual mas que con una falta de efectividad en
la evitacion de las apneas. En los enfermos que requieren altas presiones y

que toleran mal la CPAP puede considerarse la utilizacién de una Bi-PAP

(“bilevel positive airways pressure”), que en estos casos puede ser util y

mejorar el cumplimiento.

De acuerdo con las ultimas recomendaciones de la Sociedad Espanola de
Neumologia y Cirugia de Térax (SEPAR) el tratamiento con CPAP esta
indicado en el SAOS cuando el indice de apnea-hipopnea es superior a 30,
siempre y cuando esté presente, ademas, alguna de las dos situaciones
siguientes: 1) sintomas secundarios importantes (hipersomnia diurna en
situaciones activas y limitante de las actividades habituales o episodios
repetidos de asfixia nocturna); 6 2) alteraciones cardiovasculares o
vasculocerebrales relevantes o trastornos que cursen con insuficiencia
respiratoria. También esta indicada la CPAP, si bien provisionalmente durante
unos meses, hasta que se compruebe su eficacia, en los enfermos con un
indice de apnea-hipopnea inferior a 30 y que, como en el caso anterior,
padecen sintomas importantes (riesgo cardiovascular o vasculocerebral o
insuficiencia respiratoria), pero siempre que se hayan excluido otras posibles
causas que expliquen los trastornos del suefo y una vez instauradas todas las
medidas generales antes sefialadas. En los enfermos asintométicos con un
indice de apnea-hipopnea superior a 30 la CPAP probablemente no esta
indicada (2.
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Tratamiento con CPAP
FUENTE: QUESADA, P. ET ALL. Roncopatia Cronica. Sindrome de anea obstructiva del

sueno. Madrid. Editorial Garsi. 1998

10.2. Tratamiento quirargico

Todas las opciones terapéuticas, quirurgicas, médicas o fisicas, deben ser
complementarias y no excluyentes. Hemos de procurar ofrecer a cada paciente
el abanico mas amplio de posibilidades y la utilizacion racional de todas ellas,
ya sean aisladas o en combinacién y adaptadas a cada caso, después de un
estudio profundo. Nunca la indicacion de cirugia excluye definitivamente otros

tratamientos.

Las técnicas quirurgicas que se aplican en la actualidad pueden resumirse en
tres grupos: establecimiento de un cortocircuito de dicho tramo (derivativa),
reduccion de su contenido (reductora) o ensanchamiento del continente
(dilatadora).

El primer caso seria la traqueotomia descrita para este fin en 1969 por Kuhlo y
Lugaresi en 1970 que resuelve por definicién el 100% de los casos 2. Con la
aparicion del n-CPAP sus indicaciones se restringen a casos muy
excepcionales. Estas indicaciones se limitan a casos de obesidad morbida,
hipoxemia severa o importantes deformidades del esqueleto facial en los que

no pueda aplicarse n-CPAP por cualquier motivo. También es util como
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proteccion temporal en determinadas intervenciones quirirgicas agresivas de
SAOS.

La reduccion del contenido incluiria la adenoamigdalectomia, la cirugia nasal
(septum o polipos nasales), reseccidén de base de lengua y la cirugia de paladar

en todas sus versiones y métodos utilizados.

Y, finalmente, la cirugia de ensanchamiento se centraria fundamentalmente en
la cirugia maxilo-mandibular que se aplica al tratamiento del SAOS con mas

difusion desde los trabajos de Riley y Powell en Stanford.

10.2. Cirugia reductora de contenido

10.2.1. Cirugia nasal

La cirugia nasal en estos pacientes parece ser util para mejorar datos
subjetivos (como la sensacién obstructiva nasal, el ronquido, la sensacion de
dormir mejor y estar mas activo durante el dia), pero no ha podido demostrarse

de forma unanime su efectividad con métodos objetivos.

Las técnicas quirdrgicas nasales con utilidad en los roncadores y en los
pacientes con apneas obstructivas del suefio derivan de las alteraciones
anatémicas que podamos encontrar. Podemos corregir una desviacién septal
con la Septoplastia, una obstruccién por hipertrofia turbinal con una
Turbinectomia o una reseccibn submucosa del cornete y la poliposis
nasosinusal obstructiva mediante las técnicas de Cirugia Endoscépica
Funcional Nasosinusal 9.

Ultimamente se ha mostrado muy Util en la reduccién del volumen turbinal en
pacientes con alteraciones respiratorias del suefio y obstruccién nasal, el

tratamiento con Radiofrecuencia (.
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Por otro lado, también existe una opinidn bastante generalizada de que esta
cirurgia debe incluirse en el arsenal terapéutico de los pacientes con roncopatia
y SAOS "2 aunque como sefala Dreher, con buen criterio, dado el estado de
las cosas una postura razonable es individualizar la decision de realizar cirugia

en estos casos !

Por tanto, antes de realizar tratamientos mas o menos agresivos de SAOS o de
hacer la indicacion de CPAP, se deben explorar y valorar las posibilidades
terapéuticas de la nariz. La cirugia nasal es una cirugia con escasa morbilidad
y que puede conseguir una reduccion de la presiébn de CPAP necesaria o
conseguir que deban llevarse a cabo cirugias menos agresivas si antes hemos
corregido la obstruccion nasal ©. Existe ademas otro motivo para realizar esta
evaluacion previa del estado nasal y es la mejor tolerancia y cumplimiento de
tratamiento con CPAP si las fosas nasales son permeables totalmente. Nowak
realiza un estudio sobre 10 casos tratados con CPAP y que aquejaban
obstruccién nasal y dificultad en el cumplimiento. Tras la cirugia septal y/o
turbinal no cambio la severidad del SAQOS, pero si redujo la presiéon de CPAP
necesaria y mejord el cumplimiento del

mismo 2,

10.2.1.2. Cirugia Palatofaringea

Esta técnica quirdrgica nace en 1952-1964 con Ikematsu (€l la denominaba
Palatofaringoplastia con uvulectomia parcial), pero no toma cuerpo hasta que
aparecen las descripciones de Quesada y Perell6 en 1977 (Reseccion parcial
de paladar) y sobre todo Fujita en 1981 con la Uvulopalatofaringoplastia‘'?.

Existen infinidad de variantes de la técnica y ademas a finales de los 80
aparece el laser aplicado a esta cirugia y en los 90 la Radiofrecuencia. En todo
caso todas se basan en el supuesto de que en la mayoria de pacientes con
roncopatia o SAOS las partes blandas de la orofaringe son el principal origen
del colapso y que el tejido redundante e hipertréfico del paladar blando supone

la causa de obstruccién para la apnea y la vibracién sonora del ronquido.
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Deben anadirse a este grupo las técnicas que utilizan el laser CO2. Entre ellas
destacan, por ejemplo, la de Kamami que localizamos en la literatura
anglosajona como LAUP (Laser Assisted Uvulopalatoplasty). Busca el
ensanchamiento progresivo de la orofaringe para eliminar o reducir la
obstruccién local mediante vaporizaciones sucesivas del velo del paladar y los
pilares posteriores. En su trabajo inicial de 1990 con 31 roncadores, aporta un
porcentaje de éxito subjetivo del 87% (8.

La Palatofaringoplastia con laser también se efectua con anestesia local y
procede a la reseccion del tejido redundante de paladar blando asociada a
vaporizacion del tejido amigdalar. La evaluacién de los resultados de estas
técnicas es dificil. Existen diferentes criterios para senalar qué es un buen
resultado y un alto indice de subjetividad a la hora de valorarlos. Al existir
tantas variaciones técnicas no se pueden uniformar los resultados y ademas en

algunas de ellas existen casos con asociaciones quirdrgicas.

La indicacién de cirugia es en unos casos exclusivamente para la roncopatia y
en otros para ésta y la apnea obstructiva del suefio indistintamente. Muchas
veces no se realiza una correcta o uniforme evaluacién del resto de la
anatomia de la via respiratoria alta y los plazos en los cuales se analizan los
resultados también difieren de unos autores a otros. En general se habla de
que estas técnicas son utiles para el ronquido en un 80-90% de los casos,
aunque si se valoran a un afo estos resultados pueden bajar hasta un 50%.
Por lo que respecta a la resolucién de las apneas la tasa de éxitos se sitla en
un 40-50%. Pero en estos casos también depende de la intensidad previa del
SAOS: Segun Chabolle (con seguimiento a 9 meses) si el indice
apnea/hipoapnea (IAH) preoperatorio era inferior a 20 obtiene un 80% de
buenos resultados (que quiere decir IAH < 10), pero si preoperatoriamente era
superior a 40 la tasa de éxitos baja al 25%.

10.2.1.3. Cirugia Lingual

No es una técnica que haya extendido su utilizacién. Se basa en la reseccion

de una cuia de base de la lengua para aumentar el espacio retrolingual,
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mediante laser CO2 o bisturi armoénico. Fujita fue el disefiador de la
glosectomia de linea media con laser en 1991 obteniendo tasas de éxitos del
42% ),

Més tarde, a finales de los 90 aparece la utilizacién de la Radiofrecuencia,
técnica segura y simple y que en muchos casos ha mostrado su efectividad en
reducir el IAH, especialmente en casos de SAOS leve o moderado. No requiere
anestesia general y tiene una baja morbilidad ©”. Por ello y por su simplicidad
anadida se puede utilizar para reducir tejido redundante a nivel de paladar
blando, cornetes y amigdalas (incluso en nifos), ademas de en la base de
lengua). Chabolle en 1999 propone una reseccion parcial de la base de la
lengua por via suprahioidea y traqueotomia de seguridad de dos dias ®%. La
técnica a utilizar (laser o radiofrecuencia) dependera de la experiencia y
resultados de cada cirujano. No debe obviarse que se trata de una cirugia con
cierto grado de agresividad y que el postoperatorio puede ser complicado e
incomodo para el paciente.

Como en el resto de técnicas quirdrgicas de la roncopatia cronica y SAOS, su
indicacion o no dependera de la exploracion anatomica, el nivel de gravedad
polisomnografico, la edad y estado general del paciente y los deseos del mismo
después de ser informado.

10.2.2. Cirugias de Ensanchamiento del Continente

10.2.2.1. Cirugia Ortognatica

El papel de las alteraciones maxilofaciales y por tanto el valor de esta cirugia,
fue estimado por autores como Rojewski, Rivlen o Crumley a partir de 1984 a la
vista de los resultados poco satisfactorios, en muchos casos, de la cirugia
orofaringea.

Las alteraciones en la morfologia del esqueleto facial pueden ser causa de

anormalidades en las vias aéreas ya que la musculatura faringea guarda una
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estrecha relacion con las estructuras éseas vecinas. El musculo geniogloso es
el mas grande y uno de los mas estudiados en relacion a este sindrome. Su
actividad durante la respiracion tiene considerable importancia fisiologica en la
preservacion de la permeabilidad de la via respiratoria al avanzar la base de la

lengua ")

Se inserta al hioides y mandibula de tal forma que las situaciones en que existe
retraccion mandibular dan lugar a desplazamiento posterior de la lengua y
estrechez de la via respiratoria. Se ha observado un elevado indice de apnea
con relacion a un gran volumen lingual, maxilar inferior retrognatico vy
discrepancia anteroposterior entre ambos maxilares, entre otras alteraciones

maxilofaciales.

Recientemente se ha destacado la importancia de una actividad aberrante del
musculo geniogloso como posible factor casual en el SAOS en base a registros
electromiogréaficos de su actividad durante el suefio. Lowe aporta la hipétesis
de que en pacientes con SAOS durante la apnea la contraccién de dicho
musculo se efectia después de la inspiracion al contrario de lo que sucede en

sanos.

Podemos observar apnea del suefio en sindromes como el de Pierre-Robin,
Apert o Crouzon donde se pierden los anclajes mandibulares, necesarios para
el mantenimiento de la permeabilidad, en retro y micrognatia '¥, que alteran la
estatica y provocan desplazamientos posteriores de la lengua o en casos con

aumento real del volumen lingual como el sindrome de Down o la Acromegalia.

El avanzamiento mandibular fue el procedimiento de cirugia ortognatica que se
utilizé en primer lugar en el tratamiento del SAOS. Anteriormente los pacientes
con hipoplasia mandibular y apnea grave se trataban con traqueotomia. Ello
evidentemente resolvia totalmente el problema pero comportaba problemas

médicos, sociales y estéticos evidentes 2.

El procedimiento utilizado es el avance del tubérculo geni. Se realiza una

osteotomia rectangular localizada en la sinfisis mandibular que incorpora el
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tubérculo geni y sus inserciones musculares. La cortical externa y la esponjosa
se eliminan y la cortical interna se fijja mediante tornillos a la mandibula. La
estética del mentdbn no se modifica practicamente y se consigue un
avanzamiento de la musculatura que se inserta en dicha apdfisis. La fuerza de
estas técnicas tuvo un tiron importante a mediados de los 80 con los trabajos
publicados por Riley y Powell en la Universidad de Stanford. Realizan un
estudio cefalométrico y Polisomnografico serio y plantean un protocolo

prospectivo para evaluar sus resultados ©V.

El protocolo y la estrategia quirdrgica se plantean en etapas. La primera
consiste en el avance geni con miotomia y suspension hioidea (asociada o no a
UPP) y los casos en los que no es suficiente pasan a la segunda fase o avance
bimaxilar. A diferencia de la escuela de Stanford, otras realizan directamente la

segunda fase de avance bimaxilar 2.
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CAPITULOII

LA CIRUGIA ORTOGNATICA COMO TRATAMIENTO EFICAZ
DEL SAOS



1. ANTECEDENTES

El Sindrome de Apnea Obstructiva del suefio (SAOS) se debe al
estrechamiento faringeo y al colapso repetido de la via aérea durante el
suefio. Su correccidon quirargica empleando técnicas convencionales de

cirugia ortognatica puede suponer una mejoria clinica considerable.

El avance mandibular fue el procedimiento de cirugia ortognatica que se
utilizé en primer lugar en el tratamiento del SAOS. Anteriormente, los
pacientes con hipoplasia mandibular y apnea grave eran tratados con
traqueotomia. Ello, evidentemente, resolvia por completo el problema, pero
comportaba problemas médicos, sociales y estéticos evidentes @V

Durante muchos afos, se ha relacionado el SAOS con el retrognatismo
mandibular sin que existiera una clara evidencia de este hecho. Numerosos
trabajos han basado la mencionada retroposicion mandibular, en referencia
exclusiva a la reduccién del angulo SNB. Este angulo, por si solo, no
evidencia retrognatismo; asi, por ejemplo, un paciente dolicocefalico con una
mandibula aumentada pero rotada horariamente podria dar, igualmente, una

angulo SNB disminuido."?.

Los primeros casos se publicaron a finales de la década de los setenta y la
técnica mas utilizada hoy en dia es la descrita por Obwegeser y modificada
por DalPont, que consiste en un abordaje intraoral y osteotomia sagital de las
ramas ascendentes. La fijacion de los fragmentos movilizados se realiza
mediante miniplacas. La mejoria clinica que puede comportar se produce por
el desplazamiento anterior sobre la musculatura del geniogloso y del
genihioideo “V.
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El musculo geniogloso es un dilatador de la faringe, por ello se le supone un
papel importante en el SAOS. Riley, en 1984 fue el primero en proponer el
avance del musculo geniogloso, sugiriendo que al ponerlo en tension se
reduciria el colapso de la lengua en la via aérea durante la hipotonia del

suefio (19,

En el andlisis cefalométrico de estos pacientes se detecté frecuentemente
retrognatismo mandibular, maxilar y ambos como la causa de retroposicion
de los tejidos blandos en relacién con la pared faringea. En 1986 Riley y

12 publicaron los primeros 5 casos en los que emplearon cirugia

otros
ortognatica como tratamiento del SAOS, donde se logr6 un avance
mandibular o maxilar que permite un ensanchamiento de la luz de las VAS a
nivel faringeo y de hipofaringe, de esta manera se amplia el espacio
hipofaringeo, denominado cefalograficamente por PAS. En estos pacientes la
cirugia de avance maxilar y mandibular, por las técnicas clasicas de Le Fort |
quirargico y de Epker, asi como la genioplastia de avance puede eliminar la

dificultad ventilatoria.

La técnica quirargica mas antigua para el tratamiento del SAOS es la
traqueostomia, que luego fue combinada por algunos autores con alguna
otra técnica; claro estd que la mutilacion que acarrea la condend
rapidamente al desuso en busqueda de soluciones mas prometedoras. En la
actualidad solo se realiza en pacientes con SAOS asociados a grandes

sindromes craneofaciales, cuando peligra la vida del neonato 8.

En los pacientes con ronquidos generalmente se encuentran hipertrofia de
amigdalas o de la uvula, donde se demuestra al estudio cefalométrico y
faringovideoscopico una obstruccidn a este nivel. En estos casos se uso
como técnica quirlrgica la uvulopalatofaringoplastia (en inglés UPPP),
descrita por Fujita ® en 1981 y que consiste en amigdalectomia con exéresis
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de Uvula y parte del velo del paladar. Esta técnica solucion6 muchos de los
casos de obstruccion orofaringea, sin solucionar los casos con compromiso

hipofaringeo o mixtos.

Las frecuentes complicaciones que luego se analizan han sefialado su
desuso. En 1996 un cirujano maxilofacial propuso la palatoplastia con el
mismo principio de obtener un acortamiento del velo palatino en los casos

donde se ha demostrado una distancia PNSS mayor de 40 mm.

Miles, mediante un meta-analisis, en 1996 determin6é que no hay evidencias
en la literatura revisada de que exista una relacién directa causal entre la
estructura craneofacial y la apnea obstructiva del suefio. No obstante,
diversos autores relacionan el SAOS y la RC con el retrognatismo
mandibular, hipoplasia maxilar, mordida abierta anterior en patrones
dolicocefalicos, elongaciéon y grosor del paladar blando y posicién baja del
hiodes. (¥
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2. MARCO TEORICO

El sindrome de apnea obstructiva del suefo (SAQOS), esta comprendido
dentro de las alteraciones que ocurren durante el suefio. Consiste en
episodios de apnea o hipoapnea secundarios a la obstruccién parcial o
completa de las vias aéreas superiores (VAS) o cese del esfuerzo
respiratorio durante el suefio. Este fendmeno este condicionado por factores
locales y generales que determinan una o mas areas de obstruccién faringea
y se clasifica de acuerdo con éstas y atendiendo a la presencia de un

componente nervioso central o periférico.

Los periodos de apnea generan una hipercapnia e hipoxemia que repercuten
a nivel sistémico con retraso del crecimiento y desarrollo en el nifio y
disminucién del rendimiento docente en edad escolar. Provoca aumento de
la  ateromatosis endarterial, arritmias, nefropatias, alteraciones
cefalométricas, impotencia sexual, somnolencia diurna e insomnio nocturno
entre otras manifestaciones que elevan la cifra de mortalidad en pacientes
adultos no tratados a un 35 %. Por estas razones se realiza una minuciosa
revisién bibliografica con el propédsito de conocer las variantes terapéuticas
que se han usado en este sindrome y el papel de las especialidades
estomatolégicas en las mismas, especialmente de la Cirugia Maxilofacial ).

La cirugia ortogndtica es uno de los procedimientos utilizados por los
cirujanos maxilofaciales que se encarga de corregir las deformidades
dentofaciales y su objetivo primordial se puede establecer en dos aspectos
fundamentales: funcién y estética. La funcidbn se consigue con unas
adecuadas relaciones dentales intermaxilares, es decir, una buena oclusion
dentaria. Por otro lado la estética se obtiene al movilizar uno o los dos

maxilares (con o sin mentén),de acuerdo con el diagnéstico establecido
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antes, para lograr unas caracteristicas faciales agradables. Es importante
aclarar también que todos los procedimientos de cirugia ortognatica se
deben complementar con un tratamiento ortodontico adecuado que se
cumple en dos fases: una pre-quirdrgica y otra postquirirgica. El concepto de
apariencia facial agradable es subjetivo y varia mucho de acuerdo con las

culturas, los paises, las razas, el tiempo, e.t.c. 1"

Las deformidades dentofaciales como su nombre lo indica, (Dento = dientes,
facial = cara) comprenden las alteraciones de la posicion de los dientes y el
exceso o la falta de desarrollo los huesos de la cara con quien se relacionan.
Estos huesos llamados mandibula, el de abajo, y maxilar, el de arriba,
pueden presentar alteraciones en su crecimiento normal durante el
desarrollo, lo que trae como consecuencia varios problemas: una inadecuada
posicion de los dientes, alteraciones en la funcién masticatoria (mordida) y
alteraciones en la estética facial, y dificultad para respirar. Las causas mas
comunes de este tipo de deformidades se originan en traumatismos en la
mandibula que no fueron tratados durante la infancia, malos habitos como
succién del dedo hasta edades tardias, accidentes, y mas frecuentemente, la
herencia de los padres "

(19| as deformidades dentofaciales a tratar por la cirugia ortognatica son:

» Defecto mandibular: Se produce cuando el desarrollo de la mandibula es
anormalmente pequeno y su traduccién es una falta de proyecciéon del
menton y una mandibula pequefia. En cuanto a la oclusién se caracteriza por

una clase I

* Exceso mandibular: también llamado prognatismo. Ocurre cuando la
mandibula crece de forma excesiva y la morfologia que adopta el paciente es
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la de una mandibula muy proyectada hacia delante. La oclusién toma la
forma de una clase Ill de Angle.

» Defecto maxilar: Su origen es el defectuoso crecimiento del maxilar
superior. La morfologia que adoptan estos pacientes el la de un tercio medio
de la cara hipoplasico y su oclusidén se corresponde con una clase .

» Exceso maxilar: Se corresponde con un crecimiento excesivo del maxilar
superior y su traduccién en la cara es una forma facil alargada con una
excesiva aparicion de las encias al sonreir. La maloclusion que padecen es

una clase I1.1"")

* Mordida abierta: En este caso, independientemente de la forma facial, los
dientes, ya sean los anteriores o0 los posteriores no contactan
adecuadamente de forma que al cerrar la boca no hay contacto en alguno de
esos sectores

* Protrusién bimaxilar: Su traduccién en el aspecto facial es el de una cara
negroide con los labios muy proyectados hacia delante por el empuje de los
dientes. La oclusién suele ser correcta en cuanto a articulacion. No obstante
los dientes anteriores estan excesivamente adelantados con respecto a su

posicién ideal en el hueso 9.

Hay tres tipos generales de procedimientos quirlrgicos ortognaticos mas
utilizados que son © :
1. Osteotomia Sagital deslilizante
2. Osteotomia Lefort |

3. Genioplastia
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Osteotomia Sagital Deslizante

Esta operacion se realiza en el maxilar inferior (mandibula) para poder
moverla hacia delante (en caso de deficiencia del maxilar inferior) o hacia
atras (en caso de un maxilar inferior grande), se realiza a la par de los
dientes posteriores (no en la articulaciéon) y el maxilar se secciona de tal
manera que el contacto 6seo siempre se mantiene. No existe hueco en el
hueso que deba ser llenado, no es necesario alambrar sus dientes durante el
periodo de recuperacién postoperatorio. La fijacién rigida es actualmente
empleada para el periodo de recuperacion postoperatorio, ya que esta
técnica quirurgica elimina la necesidad de alambrar los dientes.

\

FUENTE: SARVER, DAVID. “Ortodoncia Estética y Cirugia Ortognatica”. Editorial Mosby.
USA. 1999.

Pasos de la técnica de Obwegeser

FUENTE: EPKER, BRUCE. Dentofacial Deformithies.Surgical-orthodontic Correction. Edit
Mosby. 1980
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FUENTE: EPKER, BRUCE. Dentofacial Deformithies.Surgical-orthodontic Correction. Edit
Mosby. 1980

Fijacion Rigida Interna. Utiliza tornillos o platinas de compresion que permite
al equipo quirurgico evitar el alambrado de los dientes.

Avance del Maxilar Inferior Reduccion del Maxilar Inferior
‘ b
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FUENTE: SARVER, DAVID. “Ortodoncia Estética y Cirugia Ortogndatica”. Editorial Mosby.
USA. 1999.

Osteotomia Lefort |
Esta operacién involucra el maxilar superior (maxila) y los movientos pueden
ser en varias direcciones. Este procedimiento es usado en:

e Mordidas Abiertas

e Problemas de Caras Largas

e Problemas de Caras Cortas

e Deficiencia Horizontal del Maxilar (Underbite)

e Protrusion Horizontal del Maxilar (Overbite)

El procedimiento LeFort | permite movimientos de la maxilar en cualquier

direccion
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FUENTE: EPKER, BRUCE. Dentofacial Deformithies.Surgical-orthodontic Correction. Edit
Mosby. 1980

FUENTE: SARVER, DAVID. “Ortodoncia Estética y Cirugia Ortognatica”. Editorial Mosby.
USA. 1999.

Genioplastia

Esta operacién involucra movimientos de la barbilla (mentén) que puede ser
movido hacia delante, atras o hacia arriba para acortarla, o hacia abajo para
aumentarla, la eleccion depende caso siempre en como podria afectarle la
habilidad de mantener sus labios unidos y relajados y como afectaria su
apariencia personal, ya que involucra la porcién inferior de su maxilar inferior,
este procedimiento también se le puede referir como una osteotomia del

borde internos.

Genioplastia
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FUENTE: SARVER, DAVID. “Ortodoncia Estética y Cirugia Ortognatica”. Editorial Mosby.
USA. 1999.

En el presente trabajo se analiza la efectividad en el tratamiento del
Sindrome de Apneas Obstructivas (SAOS) y en funcion de la Topografia de
las Vias Aéreas Superiores (VAS), valorada durante la vigilia por exploracién
ORL mas cefalometria, de la cirugia ortognatica, sobre pacientes con
obstruccién de la Vias Aéreas Superiores (VAS) multinivel ('),

Basandonos en técnicas de exploracion de las VAS (que posteriormente se
explicaran) y una vez diagnosticado de SAOS, es clasificado segun los
niveles de obstruccion anatémica de las vias respiratorias superiores

(Clasificacion Topografica de las VAS. Modificado de Fuijita) .

La clasificacion utilizada considera 4 grupos fundamentales, saber: Tipo I:
Obstruccién orofaringea, con paladar eutépico, sin colapso caudal al paladar.
Tipo lla: Paladar de implantacién baja, sin colapso caudal al paladar blando.
Tipo llb: Colapso palatino y caudal al mismo. Tipo lll: Colapso caudal al
paladar blando sin colapso palatino. Para efectuar esta clasificacion se
considerd la existencia de paladar de implantacién baja en base a criterios
clinicos, de modo que su presencia se contabiliza cuando no es posible
visualizar durante la fonacién y sin la ayuda de un depresor lingual el margen
libre del paladar. Cada grupo es subclasificado en dos subcategorias: 1) N-:
Obstruccién nasal ausente, 2) N+: Obstruccidon nasal presente. Se consideré

obstruccion nasal presente (N+) cuando a la existencia de una rinoscopia
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patolégica se asociaba una obstruccibn nasal subjetiva y/o una

rinomanometria patolégica .

83



3 MUSCULATURA HIOIDEA

3.1. Hueso Hioides

Los musculos hioideos se denominan asi debido a que se fijjan o estan

vinculados al hueso hioides del cuello. El hioides es un hueso en forma de

herradura suspendido debajo da la mandibula, con el extremo abierto de la

herradura dirigido hacia atras. Es anormal en el hecho que no se articula con

ningun otro hueso; sus Unicas conexiones con otros huesos se produce

mediante musculos. Esta musculatura se divide en dos grupos: la que se

encuentra encima del hioides se denomina musculatura suprahioidea y la

que se encuentra debajo musculatura infrahioidea “?.

3.2. Grupo Suprahioideo

Musculo Digastrico. Posee wuna organizacion de sus fibras
relativamente insdlita, con fibras musculares en cada uno de sus
extremos y un tenddn de coldgeno en el centro. Podria ser mejor decir
qgue su origen esta en la escotadura o ranura digastrica justo medial a
la apofisis mastoides detras de la oreja. Sus fibras se dirigen hacia
delante y hacia abajo hacia el area del tendén intermedio, que se
inserta en el hueso hioides mediante un lazo tendinoso a traves del
cual puede deslizarse. Desde aqui las fibras musculares se extienden
hacia delante y ligeramente hacia arriba para insertarse en la fosa
digastrica de la cara inferior de la mandibula den al linea media. Su
funcion es doble. Al contraerse puede provocar una tracciéon hacia
atras de la mandibula, ocasionando su retrusion. Si la mandibula esta
cerrada, la contraccién del masculo eleva el hueso hioides y asciende
la laringe o camara de voz. Es insdlito, ya que lo inervan dos nervios.
La parte anterior del musculo esta inervada por la tercera porcion del
nervio trigémino (V) y | parte posterior por el nervio facial (VII).
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Musculo Milohioideo. Forma lo que se denomina el suelo de la boca.
Se origina en la linea milohioidea en la cara medial de cada lado de la
mandibula, dirigiéendose hacia abajo e insertdndose en el hueso
hioides. Los musculos izquierdo y derecho también se fusionan en la
linea media del cuello. Este tipo de unidén se le conoce como rafe. Su
accion se relaciona con la depresién de la mandibula o la elevacion
del hueso hioides. Su inervacién procede de la rama milohioidea del
par V. Esta irrigado por una rama de la arteria alveolar inferior.
Musculo Genihioideo. Se origina en la apdfisis geni o espina
mentoniana inferior de la cara lingual de la mandibula en la linea
media. Se halla profundo al musculo milohioideo, dirigiéndose hacia
abajo y hacia atras para insertarse en el hueso hioides a nivel de la
linea media. También actia como un depresor de la mandibula o
elevador del hueso hioides. Su inervacion procede del primer nervio
cervical en el cuello. Esta irrigado por una rama de la arteria lingual.
Musculo Estilohioideo. Toma origen en la apdfisis estiloides dela base
del craneo. Se dirige hacia abajo y hacia delante para insertarse en la
parte posterior del hueso hioides. La accion del musculo es la de
traccionar del hueso hioides hacia atras y hacia arriba. Inervado por
una rama del nervio facial. Las arterias facial y occipital le

proporcionan su irrigacion.

3.3. Grupo Infrahioideo.

Musculo Omohioideo. Los dos vientres musculares de este musculo
estan separados por un tendén intermedio. Uno de los vientres surge
del borde posterior de la escapula y el otro del hueso hioides. Ambos
vientres se uenen por un tenddn intermedio bajo el musculo
esternomastoideo en la cara lateral del cuello. Cuando el masculo se
contrae, tracciona del hioides hacia abajo. Su inervacion procede del
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segundo y tercer nervio cervical y la irrigacidén de las arterias lingual y
tiroidea superior.

Musculo Esternohioideo. Tiene su origen en el borde superior del
manubrio del esterndn. Se dirige hacia arriba para insertarse en la
parte anterior del cuerpo del hueso hioides. Cuando el musculo se
contrae, tira del hueso hioides hacia abajo. Su inervacion procede del
segundo y tercer nervios cervicales. Su irrigacién de las arterias
lingual y tiroidea superior.

Musculo Esternotiroideo. Surge de la zona superior del esternon,
dirigiéndose hacai arriba para insertarse en la linea oblicua en la cara
lateral del cartilago tiroides de la laringe. No se observa facilmente
debido a que el musculo esternohioideo tiende a situarse superficial a
él. Cuando el musculo se contrae, tracciona de la laringe hacia abajo.
Su inervacion procede de la segunda vy tercer nervios cervicales. Su
irrigacion corresponde a la arteria tiroidea superior.

Musculo Tirohioideo. Se origina en la cara oblicua de la cara lateral del
cartilago tiroides, que sirve como insercibn del musculo
esternotiroideo. Sus fibras se dirigen hacia arriba para insertarse en el
hueso hioides. Cuando el musculo se contrae, o asciende el cartilago
tiroides y eleve la laringe o colabora en la depresion del hueso hioides.
El primer nervio cervical le suministrara su inervacién y la arteria

tiroidea superior su irrigacion.
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4. TECNICAS DE VALORACION PARA LAS ViAS AEREAS
SUPERIORES (VAS).

4.1. Cefalometria

La técnica mas utilizada en la revisién biblografica (?® fueron las mediciones
segun el analisis para las vias aéreas de la faringe posterior propuesto por
McNamara, con los siguientes parametros:

e Faringe superior. Del contorno posterior del paladar blando y el punto

mas cercano de la pared faringea posterior.

e Faringe inferior. De la insercion del borde posterior de la lengua con el
borde inferior de la mandibula y el punto mas cercano de la pared

faringea posterior.
Los rangos establecido de normalidad arrojan para la faringe superior, en

mujeres 17.3 + 3.4 mm, para hombres 17.4 4.3 mm; faringe inferior,
mujeres 11.3 £ 3.3mm, hombres 13.5 + 4.3 mm.
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Faringe superior e inferior
FUENTE: FERNANDEZ LOPEZ, ROCIO G., ET ALL. Estudio comparativo de la

permeabilidad de las vias aéreas en pacientes sometidos a cirugia ortognatica
mandibular. Cirugia Plastica. Vol. 15, Num. 1. Abril-2005

4.2. Medicion de Presiones Diferenciales de las VAS (MPDS)

La Medicion de Presiones Diferenciales de la VAS durante el Suefio (MPDS)
pretende medir de modo coordinado y simultaneo las inflexiones de presion
generadas durante el ciclo respiratorio con el paciente dormido a nivel de las
tres regiones con tejidos blandos susceptibles de colapso (regién
velofaringea, orofaringea e hipofaringea), utilizando como referencia la
presion pleural medida a través del es6fago. Es una técnica que puede
realizarse concomitantemente con la polisomnografia, de modo que es
posible el estudio del grado de correlacién existente entre los parametros

polisomnogréficos y el comportamiento de las VAS durante el suefio .

Para llevarla a cabo se utilizé un catéter, fabricado artesanalmente por el
autor ante la ausencia de modelos comercializados en aquel entonces, con
tres tomas de presion, para velo, gloso e hipofaringe adosadas a un catéter
de baldén esofagico. Cada una de estas tres tomas estda conectada a un
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trasductor de presion de estado soélido, el cual se conecta a una placa
analégico-digital.

Con esta técnica es posible ubicar con exactitud el nivel obstructivo de las
apneas durante el suefio (velo, gloso e hipofaringeo).
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5. TECNICAS DE CIRUGIA ORTOGNATICA EMPLEADAS EN
EL TRATAMIENTO DEL SAOS.

En el SAQS la cirugia tiene dos objetivos:

1) Realizar una derivacibn para obviar el lugar de la obstruccién:

traqueotomia,

2) Reducir la resistencia de la via aérea superior ampliando su diametro y

eliminando defectos anatémicos que ocluyan la luz aérea.

Cuando se planee en un determinado paciente con SAOS la opcion

quirdrgica, se tendran en cuenta los siguientes puntos®?:

1.

La intervencién ha de ser realizada por un equipo de ORL integrado
dentro de la problemética diagndstica y terapéutica de los trastornos
respiratorios del suefo.

La practica de la cirugia, la seleccién de candidatos y la eleccién del
procedi-miento quirtrgico ha de basarse en un diagnéstico topografico
de la obstruccién de las VAS. Es recomendable que para ello se utilice
una completa exploracién clinica de las VAS, optimizada con alguna
de las técnicas instrumentales disponibles: cefalometria, TAC,
resonancia nuclear magnética, fluoroscopia, somnofluoroscopia,
nasofaringoscopia, ecografia por reflexion acustica y medicion de
presiones y resistencias de las VAS durante el suefio.

Caso de detectarse un problema obstructivo manifiestamente
implicable en la patogenia del SAQOS, esta indicada su correccion
quirurgica. En los casos de alte-raciones sobre las que todavia no hay
un consenso generalizado (p. ej., hipertrofia no oclusiva de tejidos
palatinos, paladares de implantacion baja, micrognatia leve, etc.),
debe actuarse segun un protocolo consensuado y adecuado a los me-
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dios de cada centro en particular.Es obligatorio un control
postoperatorio adecuado de los pacientes interveni-dos, para lo cual
es imprescindible la realizacion de una PSG postoperatoria.

El protocolo quirdrgico que mas alta tasa de éxitos ha publicado es el
desarrollado por Riley y Powell en Stanford. Dicho protocolo considera la
reconstrucciéon fasica de toda la longitud de las VAS, comenzando con
Cirugia Palatofaringea (CP), con o sin Cirugia Nasal (CN), continuando con
Osteotomia Mandibular en la linea médica con Avanzamiento del musculo
Geniogloso (OMAG) y Avance Hioideo (AH) y acabando, si es necesario, con
Adelantamiento Maxilo-Mandibular (AMM). Mediante dicho proceder es
posible, segln sus autores, obtener tasas de curacién del 95%22. La
complejidad y especificidad de las técnicas a emplear, desarrolladas por
dicho grupo con el fin de ser empleadas en el SAQS, y la necesidad de que
la ensefianza de la misma sea a través de un contacto personal con sus
disenadores es la posible causa de que la informacién acerca de dicho
protocolo quede circunscrita a escasos grupos ‘7).

Una vez operado el paciente debe ser seguido durante 18 meses para
realizarle polisomnografia y verificar técnicamente la no existencia de
recidiva. Se reportan algunos pacientes catalogados con afeccién severa en
la polisomnografia que luego del tratamiento han mostrado en dicho test una
afeccion leve, siendo necesario continuar su estudio y tratamiento aplicando

otras variantes, hasta lograr su sanidad total ).

5.1. Osteotomia mandibular con recolocacion genioglosa.

5.1.1. Indicaciones y contraindicaciones
Se consideraron candidatos a Reconstruccién "® QuirdrgicaMultinivel de las

VAS (RQM) dos tipos de pacientes, evaluados e intervenidos después de la
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mencionada tesis y basandose en los protocolos desarrollados por el grupo
de la Universidad de Stanford: Dres Guilleminault, Powell y Riley, en un

periodo que abarca los afios 1995 en adelante, a saber '©:

1. Pacientes afectos de SAOS con topografia diurna de la VAS llb o Il
(obstruccion anatémica durante la vigilia de tipo multinivel o
extrapalatofaringea, es decir: afectacién gloso y/o hipofaringea, y por lo tanto
excluidos del protocolo de cirugia palatofaringea - reservada a topografias
mononivel: Tipos | y lla - que rechacen o intoleren el tratamiento con CPAP.
Se incluyen tanto los pacientes en sus variantes N+ (obstrucciéon nasal

presente) como N- (obstruccion nasal ausente).

2. Pacientes afectos de SAOS fracasos de un tratamiento quirdrgico
mononivel previo (topografias de las VAS | y lla, tanto N+ como N-) y que
continten prefiriendo la cirugia a la CPAP o hayan fracasado o intolerado
ésta.

3. Pacientes en clase Il e hipoplasia mandibular:

Las contraindicaciones son las siguientes y estan basados en la existencia
de factores clinico-polisomnograficos relacionados con el fracaso de la
opcién quirdrgica o con el incremento de su riesgo implicito, a saber8: 1)
Edad superior a 60 afios. 2) Obesidad mérbida (Indice de Masa Corporal >
de 41 Kg/m2). 3) Enfermedad cardiopulmonar severa. 4) Pacientes con alto
riesgo anestésico (arritmias severas, deterioro cardiopulmunar severo). 5)
Overlap Syndrome (enfermedad pulmonar obstructiva crénica asociada a un
SA0S)"),
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5.1.2. Procedimiento quirurgico

Es una técnica disefada, asimismo, por el grupo de Stanford. Se realiza bajo
anestesia general. Se aborda la mandibula en su linea media por via
intraoral, mediante una incisién de la mucosa en el pliegue de unién del labio
inferior con la mucosa gingival. Por despegamiento subperiéstico se expone
el menton. Se realiza una osteotomia rectangular de 2-3 cm de alto por 4 de
ancho, con la ayuda de una sierra oscilante, hasta liberar una ventana 6sea
que se desplaza anteriormente. Se ha de tener especial cuidado en que tal
ventana incluya la apoéfisis geni, lugar de anclaje del musculo geniogloso, que
es adelantada con dicho musculo, y por lo tanto con la base de lengua, en
todo la magnitud que suponga el espesor de la mandibula. Dicho fragmento

6seo se rota, una vez avanzado, y se fija mediante un tornillo "¢,

h ._ :

Ventana 6ésea mandibular Ortopantomografia post operatoria

FUENTE: O. BIRRUN UNZUE. Tratamiento quirugico del sindrome de apneas obstructivas
durante el sueno: de la cirugia palatofaringea a la recosntruccion quirurgica multinivel de la
faringe. Bases resultados y perspectivas futuras. Acta otorrinolaringologa espariola. 2001

5.1.3. Complicaciones postoperatorias

Con el uso de la osteotomia mandibular con miotomia y suspensiéon del
hioides se han reportado algunas fracturas mandibulares indeseables y dafio

en el sector dentario anteroinferior, asi como la obligada permanencia en una
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unidad de cuidados intensivos por lo menos durante 48 h, algunos autores
reportan casos aislados de sepsis sobreafiadida‘'®.

5.2. Suspension hioidea

5.2.1.Indicaciones y contraindicaciones

1. Pacientes afectos de SAOS con topografia diurna de la VAS llb o Il
(obstruccion anatomica durante la vigilia de tipo multinivel o
extrapalatofaringea, es decir: afectacién gloso y/o hipofaringea, y por lo tanto
excluidos del protocolo de cirugia palatofaringea - reservada a topografias
mononivel: Tipos | y lla - que rechacen o intoleren el tratamiento con CPAP.
Se incluyen tanto los pacientes en sus variantes N+ (obstruccion nasal
presente) como N- (obstruccién nasal ausente) ¢

2. Pacientes afectos de SAOS fracasos de un tratamiento quirdrgico
mononivel previo (topografias de las VAS | y lla, tanto N+ como N-) y que
continten prefiriendo la cirugia a la CPAP o hayan fracasado o intolerado
ésta.

Las contraindicaciones son las siguientes y estan basados en la existencia
de factores clinico-polisomnograficos relacionados con el fracaso de la
opcién quirdrgica o con el incremento de su riesgo implicito, a saber8: 1)
Edad superior a 60 afios. 2) Obesidad mérbida (Indice de Masa Corporal >
de 41 Kg/m2). 3) Enfermedad cardiopulmonar severa. 4) Pacientes con alto
riesgo anestésico (arritmias severas, deterioro cardiopulmunar severo).
Overlap Syndrome (enfermedad pulmonar obstructiva crénica asociada a un
SAQS) (1)
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5.2.2. Procedimiento quirurgico

Descrita por Riley y Powell. La técnica aqui empleada es una variacion de la
desarrollada por dichos autores en 1984 y consiste en el anclaje del hueso
hioides al cartilago tiroides, con lo que consigue incrementar el Paso Aéreo
Posterior hipofaringeo (PAS) al adelantar la base de lengua por la
anteversion del musculo hiogloso, conseguida al descender el hueso hioides

sobre el cartilago tiroides “7).

Se realiza, bajo anestesia general, con el paciente en decubito supino y en
hiperextension moderada, mediante una incisién cervical horizontal media,
aprovechando un pliegue cutaneo, a nivel del borde superior del cartilago
tiroides. Se disecan los tejidos blandos hasta exponer el hueso hioides en
una extensién que abarca su cuerpo y sus astas menores. Se libera el hueso
de su musculatura supra e infrahioidea, preservando el anclaje en el hueso
del musculo hiogloso. Se esqueletiza el tercio superior del cartilago tiroides,
despericondrizandose con cuidado en la extensién de su borde superior,
donde se realizan dos orificios, con la ayuda de una fresa, por los que se
pasan sendos hilos de goretex, que anclan el cuerpo del hioides al borde
superior del tiroides. Después de hemostasia cuidadosa se cierra por planos

y se coloca un redén minimo “V.
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Esquema de la suspensién hioidea

FUENTE: QUESADA, P. ET ALL. Roncopatia Crénica. Sindrome de apnea obstructiva del
sueno. Madrid. Editorial Garsi. 1998.

5.2.3. Complicaciones postoperatorias

Con el uso de la suspension del hioides se han reportado algunas fracturas
mandibulares indeseables y dafio en el sector dentario anteroinferior, asi
como la obligada permanencia en una unidad de cuidados intensivos por lo
menos durante 48 h, algunos autores reportan casos aislados de sepsis
sobreafiadida “".

Puede haber muchas complicaciones potenciales, incluyendo lesién 6
infeccion del piso de la boca , la obstruccion del conducto de Warthon,
trauma dental, hematoma del cuello, la infeccién de la herida, y el dolor
intenso.
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Sin embargo, ha habido muy pocos problemas en nuestra experiencia. El
dolor y la disfagia/la odinofagia, son las quejas mas comunes, son resueltas

en tiempo razonable.

5.3. Osteogénesis por distraccion maxilar y mandibular

5.3.1. Indicaciones y contraindicaciones

Con la aplicacion de osteogénesis por distraccién al esqueleto craneofacial,
en la ultima década del pasado siglo, se dio un gran paso de avance en el
tratamiento del SAOS “", pues ya podian ser tratados por este método
inclusive neonatos y pacientes con defectos mandibulares marcados a los
cuales era imposible la aplicacion de las técnicas antes decritas. El pionero
en el uso de éstas fue Molina, que lo aplicé al sindrome de Piere Robins,
entre otros, con resultados alentadores. Se han colocado en la mandibula
distractores extraorales e intraorales y en el maxilar, de forma aislada o
asociada a movimientos en monobloque craneofacial, dependiendo de cada
caso, todos con muy buenos resultados y sin reportes de recidivas. Este
tratamiento ha sido bien tolerado por todos los pacientes de todas las edades
a los cuales se les ha aplicado, teniendo como ventaja el corto periodo de
duracién de no mas de tres meses, por lo general.

En armonia con los criterios terapéuticos mas actuales a nivel internacional
se sugiere el siguiente esquema de tratamiento. En el SAOS asociado a
grandes sindromes craneofaciales, el neonato debe tratarse de forma
inmediata para garantizar la VAS permeables; en los casos mas complejos
sera necesaria la traqueostomia. Ya en los primeros 3 a 6 meses de vida
puede comenzarse la aplicacion de distraccién osteogénica mandibular, si

existe un micrognatismo mandibular, que es la causa principal en casi la
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totalidad de los casos. En pacientes con fisuras labio-alvéolo-palatinas
(FLAP) asociadas debe posponerse su cierre quirurgico hasta que se
resuelva el micrognatismo mandibular, de lo contrario, puede empeorarse el

cuadro apneico 9.

Cuando se recibe un paciente pediatrico de mayor edad con dicha afeccién y
se confirma la presencia de un retrognatismo maxilar o mandibular causal de

la obstruccion, se realiza osteogénesis por distraccion.

En casos de hipoplasia 6ésea o micrognatismos marcados se indica la
osteogénesis por distraccidon como tratamiento de eleccién en el adulto. No
se cree necesaria la suspension del hioides si se realiza este esquema de

tratamiento ©%,

5.3.2. Procedimiento quirurgico

%) E| principio de tratamiento de la osteogénesis por distraccién consiste en
crear nuevo hueso por estiramiento del callo 6seo en formaciéon en una
fractura quirdrgica realizada al hueso en cuestiéon. Este estiramiento se logra
a través de un dispositivo que se fija al hueso a cada lado de la osteotomia
realizada, que permite separar paulatinamente sus extremos, funcionando
como un tornillo de expansién en Ortodoncia. El seguir los principios
biol6gicos de la cicatrizacion 6sea y la biomecéanica aplicada hacen posible
qgue funcione esta ley de tensidén por estrés, garantizando una buena calidad
Osea y la correccion del defecto esqueletal que condiciond la aparicién del

sindrome de apnea obstructiva del sueno.
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Colocacion del distractor Osteotomias mandibulares

FUENTE: VILA MORALES, DADOMIN. GARMENDIA HERNANDEZ, GEORGINA.
Osteogenesis por distraccion esqueletica maxilomandibular. Analisis de esta novedosa
terapeutica. Revista Cubana De Estomatologia 2005;

Panoramica Postoperatoria

FUENTE: VILA MORALES, DADOMIN. GARMENDIA HERNANDEZ, GEORGINA.
Osteogenesis por distraccion esqueletica maxilomandibular. Analisis de esta novedosa
terapeutica. Revista Cubana De Estomatologia 2005

5.3.3. Complicaciones postoperatorias

La osteogénesis por distraccién parece ser la técnica mas inocua, siendo la
complicacion mas mencionada, aunque poco frecuente, la rotura o desajuste
del distractor; estéticamente los distractores extraorales se convierten en una
limitacién social, durante unos 2 é 3 meses, sobre todo en nifios y
adolescentes. Las cicatrices resultantes de los pines que atraviesan la piel es
algo que no debe olvidarse, aunque son pequefias y facilmente corregibles.
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La osteogénesis mandibular puede realizarse ambulatoriamente, inclusive en

algunos pacientes pediatricos “7.
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6. TECNICAS DE CIRUGIA ORTOGNATICA VERSUS OTRAS
TECNICAS QUIRURGICAS EN EL TRATAMIENTO DEL SAOS.

Todas las opciones terapéuticas, quirdrgicas, médicas o fisicas deben ser
complementarias y no excluyentes. Hemos de procurar ofrecer a cada
paciente el abanico mas amplio de posibilidades y la utilizacién racional de
todas ellas, ya sean aisladas o en combinacion y adaptadas a cada caso,
después de un estudio profundo. Nunca la indicacién de cirugia excluye

definitivamente otros tratamientos.

Las técnicas quirurgicas que se aplican en la actualidad pueden resumirse en
tres grupos: establecimiento de un cortocircuito de dicho tramo (derivativa),
reduccion de su contenido (reductora) o ensanchamiento del continente
(dilatadora).

El primer caso seria la traqueotomia, descrita para este fin en 1969 por Kuhlo
y Lugaresi en 1970 "? que resuelve por definicién el 100% de los casos Con
la aparicion del n-CPAP (presidn positiva continua en la via respiratoria
superior) sus indicaciones se restringen a casos muy excepcionales. Estas
indicaciones se limitan a casos de obesidad moérbida, hipoxemia severa o
importantes deformidades del esqueleto facial en los que no pueda aplicarse
n-CPAP por cualquier motivo. También es atil como proteccion temporal en
determinadas intervenciones quirdrgicas agresivas de sindrome de apnea
obstructiva del suefio (SAOS) @V,

La reduccién del contenido incluiria la adenoamigdalectomia, la cirugia nasal
(septo o pdlipos nasales), la reseccion de base de lengua y la cirugia de
paladar en todas sus versiones y métodos utilizados.
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Y, finalmente, la cirugia de ensanchamiento se centraria sobre todo en la
cirugia maxilomandibular, que se aplica al tratamiento del SAOS con mas

difusion desde los trabajos de Riley y Powell en Stanford.

La cirugia nasal en estos pacientes parece ser Util para mejorar datos
subjetivos (como la sensacion obstructiva nasal, el ronquido, la sensacion de
dormir mejor y estar mas activo durante el dia), pero no ha podido
demostrarse de forma unanime su efectividad con métodos objetivos.

Las técnicas quirurgicas nasales con utilidad en los roncadores y en los
pacientes con apneas obstructivas del sueio derivan de las alteraciones
anatémicas que podamos encontrar. Podemos corregir una desviacién septal
con la septoplastia, una obstruccion por hipertrofia turbinal con una
turbinectomia o una reseccion submucosa del cornete y la poliposis
nasosinusal obstructiva mediante las técnicas de cirugia endoscépica

funcional nasosinusal ?",

Ultimamente se ha mostrado muy (til el tratamiento con radiofrecuencia en la
reduccion del volumen turbinal en pacientes con alteraciones respiratorias
del suefio y obstruccién nasal ©". Esta técnica puede hacerse de forma

ambulatoria, es segura y no causa alteraciones en la mucosa nasal.

Friedman et all ®" practicaron cirugia septal en 50 casos con SAOS vy
obstruccion nasal. La sensacion respiratoria nasal mejor6d en el 98% de los
casos pero el ronquido Unicamente en el 34%, y en un 78% mejor6 la
sensaciéon de fatiga diurna. En los casos de SAOS mas grave consigue
reducir la presion de la CPAP que precisaban y en los casos moderados

mejora la saturacién de oxigeno nocturna

Segln estudios realizados por Morera, et all @', sobre los cambios en

las dimensiones cefalométricas de la via aérea superior en un grupo de
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pacientes, su correlacion con el tipo de cirugia y su asociacién a la
variacion de la sintomatologia obstructiva de la via aérea supraglética.

Fue disenada una base de datos en la que se recogieron datos de filiacion,
variables preoperatorias como la longitud del espacio faringeo superior e

inferior, calculados por el método de McNamara ©®

, la longitud de la
mandibula desde el punto gonion al punto pogonion, siguiendo el método
de Aguila, variables intraoperatorias, como el tipo de cirugia realizada y la
magnitud del avance esquelético, y variables postoperatorias, como el

tiempo de seguimiento o la desaparicion de los sintomas.

Las dimensiones de los espacios faringeos y de las variaciones de longitud
mandibular y de avance mentoniano se obtuvieron en cada paciente de su
cefalometria prequirdrgica y de otra postquirdrgica tomada al menos un mes
después de su intervencion. Los datos sobre roncopatia cronica se
obtuvieron del interrogatorio clinico al paciente; s6lo una de las pacientes con
roncopatia cronica presentaba signos y sintomas de sindrome de apnea
obstructiva del suefio, el cual fue posteriormente confirmado mediante

polisomnografia del suefio

La edad media de los pacientes fue de 31,4 + 10,8 afos, con un rango de
18 a 50 anos; la proporcion hombre mujer fue de 1:1.

Nueve de los diez pacientes (90%) presentaban signos de obstruccidn de la
via aérea superior durante el sueno, concretamente ronquidos (nueve

pacientes, 90%) y apneas del suefo (un paciente, 10%).

Los procedimientos realizados a estos pacientes fueron genioplastia de
avance en uno de ellos (10%), osteotomia sagital de mandibula tipo
Obwegeser-Dalpont de avance en uno de ellos (10%), osteotomia sagital
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de mandibula tipo Obwegeser-Dalpont de avance mas genioplastia de
avance en seis de ellos (60%) y osteotomia sagital de mandibula tipo
Obwegeser-Dalpont de avance mas genioplastia de avance mas
osteotomia maxilar Le Fort tipo | de avance en dos de ellos (20%). Todos
los pacientes fueron intervenidos por los dos mismos cirujanos, ambos
instructores de la Seccion de Cirugia Méxilofacial del Servicio de ORL del
Hospital de San José; el seguimiento medio de los pacientes fue de 12,4 +
19,7 meses (rango de 1 a 57 meses).

La media de avance mandibular puro en los pacientes intervenidos de
osteotomia sagital tipo Obwegeser-Dalpont de avance fue de 4,5 + 3 mm
(rango de 4 a 11 mm). La media de avance mentoniano en los pacientes en
los que se hizo cirugia a ese nivel fue de 8,75 + 1,1 mm (rango de 6 a 12

mm).

La longitud media del espacio faringeo superior prequirirgico en nuestro
grupo de pacientes, medido segun el método de McNamara (distancia
desde el punto mas posterior del paladar blando, trazando una linea a
través del plano palatino, y el punto mas anterior de la faringe que contacta
con esa recta), fue de 18,8 + 4,5 mm (rango de 15 a 29 mm). La longitud
media del espacio faringeo superior postquirdrgico fue de 22,4 + 3,5 mm
rango de 19 a 30 mm). La diferencia entre estas medidas alcanz6 grado de
significacién estadistica con p < 0,005.

La longitud media del espacio faringeo inferior prequirdrgico, medido
también segun el método de McNamara (distancia desde el punto mas
posterior del angulo mandibular, trazando una linea a través del plano basal
mandibular, y el punto mas anterior de la faringe que contacta con dicha
recta), fue de 8,5 + 2,9 mm (rango de 4 a 12 mm). La longitud media del

espacio faringeo inferior postquirargico en los citados pacientes fue de 12 +
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2,6 mm (rango de 7 a 15mm) . La diferencia entre estas medidas también

alcanzé grado de significacién estadistica con p < 0,05.

Analizando la correlacion entre la magnitud de los cambios de la dimensién
mandibular y la variacion de la longitud de los espacios faringeos
supragléticos, pudimos determinar que por cada milimetro que aumentaba
quirargicamente la distancia entre los puntos gonién y pogonioén, la longitud
del espacio faringeo superior se incrementaba 0,27 mm vy la del espacio
faringeo inferior lo hacia en 0,25 mm.

En lo que respecta a la evolucién sintomatica, los nueve pacientes que
presentaban roncopatia crénica preoperatoriamente experimentaron la
desaparicion de sus ronquidos tras la cirugia. Realizando el andlisis
estadistico esta variacion nos dio una tendencia a la significacién
estadistica con p = 0,10. La paciente afectada de sindrome de apnea
obstructiva del suefio mejoré de su patologia a nivel sintomatico y también
polisomnografico, presentando una normalizacién postquirirgica de su

indice de apnea-hipopnea®".

Por otra parte segun Consenso Nacional sobre el sindrome de apneas-
hipopneas del suefio ?, nos  muestra algunos resultados de
uvulopalatoplastia publicados La técnica utilizada (convencional, laser o
radiofrecuencia) dependerd de la experiencia y los resultados de cada
cirujano. Como en el resto de las técnicas quirdrgicas de la roncopatia
cronica y SAOS, su indicacion dependera de la exploracién anatémica, la
gravedad polisomnogréfica, la edad y el estado general del paciente, y los

deseos de éste después de ser informado.
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Asimismo, este Consenso Nacional sobre el sindrome de apneas-hipopneas

del suefo 7

, nos proporciona los resultados de técnicas quirdrgicas
maxilomandibulares(Anexos G e I). Donde debemos de tomar en cuenta
que se trata de técnicas quirdrgicas en general agresivas y en muchos casos
reservadas a fracasos de la CPAP o bien a pacientes que lo rechazan de

entrada.

Requiere una exploracion anatdmica previa muy precisa y que sea
practicada por cirujanos con experiencia. El enfermo debe ser informado
exhaustivamente de las posibilidades de éxito y de que puede precisar mas
de una intervencién. Los resultados, especialmente con la fase 2, son muy
buenos, pero los casos ideales son escasos. Deben tenerse en cuenta los
aspectos estéticos de la cirugia. Un paciente que no desee la modificacion
de su aspecto facial debe ser bien informado de su apariencia final y, por otro
lado, puede ser que la decisién ultima de decantarse por esta cirugia esté
condicionada por el hecho de que el paciente desee esas modificaciones

faciales que supone.
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CONCLUSIONES

e Aunque el ronquido es un padecimiento comun en la mayoria de los
mexicanos, se le toma muy poca importancia, sin embargo, este
padecimiento puede ser peligroso si evoluciona o forma parte como
sintoma del Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio, en inclusive
de no recibir el tratamiento adecuado y oportuno, puede contribuir a
la aparicion de multiples enfermedades sistémicas, sobre todo las
relaciones con el sistema cardiovascular.

e El odontblogo puede realizar una importante labor diagndstica en el
Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio mediante la exploracidon
de la cavidad oral y analizando la cefalometria si considera por la
anamnesis que hay sospecha de padecer este cuadro.

» EIl conocimiento del cuadro clinico del sindrome de apnea obstructiva
del sueno, los medios auxiliares de diagndstico y los diferentes tipos
de tratamiento, es una necesidad inminente para todo el personal
estomatolégico, sobre todo para las ortodoncistas y cirujanos
maxilofaciales que forman parte obligada del equipo multidisciplinario
que enfrente el nuevo reto de tratar esta compleja entidad.

e La derivacion a una unidad especializada seria lo mas procedente,
para llegar a un diagnéstico de certeza y al establecimiento de las
medidas terapéuticas que se puedan adoptar.

e Existen terapias al alcance del odontdlogo que pueden ser de gran
ayuda en determinados casos de SAQOS, sin actuar con frivolidad
ante un sindrome que puede tener graves consecuencias para el
paciente.

e La cirugia ortognatica de avance mandibular y geniano produce
cambios en el calibre de la via aérea superior mesurables mediante

parametros cefalométricos estandar.
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Los cambios esqueléticos inducen cambios en los tejidos blandos a
nivel de la via aérea superior por desplazamiento anterior de las
inserciones de la musculatura de la base de la lengua.

Los cambios favorables estéticos y funcionales hacen de la
osteogénesis por distraccion el método de eleccién en el tratamiento
de las deformidades por defecto del macizo maxilofacial

Las complicaciones mayormente reportadas fueron la rotura del
distractor o avulsiéon parcial de sus pines, el dolor en la ATM y la
limitacién temporal de la apertura bucal.

Se ha comprobado que la cirugia maxilofacial en el SAOS es tan
eficaz como el uso de presién de aire (oxigeno) positiva continua, pero
sin la necesidad del acople y la mascara cada noche, que ocasiona
claustrofobia y es extremadamente costoso.

La suspension del Hioides es una técnica relativamente rapida, facil
de realizarse, minimamente invasora, e incurre en muy pocas
complicaciones.

Los aumentos en el calibre de la via aérea superior se producen
tanto a nivel faringeo inferior como a nivel faringeo superior,
demostrando el comportamiento unitario de dicho segmento ante los
cambios inducidos quirurgicamente.

El aumento de didametro de la via aérea superior se refleja a nivel
clinico en una mejoria o franca desaparicion de los sintomas de
obstruccion respiratoria durante el suerio.

La osteotomia mandibular anteriores una técnica simple, de abordaje
intraoral sin cicatrices externas. El tiempo operatorio es corto
(menos de 60 minutos), la estancia media es corta y la morbilidad de
la técnica es baja Por sus caracteristicas, esta técnica deberia
incluirse en el protocolo de actuacién ante los pacientes que
presentan un sindrome de apnea obstructiva del suefo tributaria de

tratamiento con osteotomias faciales.
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ANEXO A
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FUENTE: FRANCISCO JAVIER PUERTAS CUESTA, ET ALL. Grupo espafol de suefio
(GES). Documento de consenso nacional sobre el sindrome de apneas-hipopneas del

suefo. Espafa. Arch. Bronconeumol. 2005. 41 Supl 4.




ANEXO B

TARLAN
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FUENTE: FRANCISCO JAVIER PUERTAS CUESTA, ET ALL. Grupo espafol de suefio
(GES). Documento de consenso nacional sobre el sindrome de apneas-hipopneas del

sueno. Espafa. Arch. Bronconeumol. 2005. 41 Supl 4.




ANEXO C

TABLA |
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FUENTE: FRANCISCO JAVIER PUERTAS CUESTA, ET ALL. Grupo espafiol de suefio
(GES). Documento de consenso nacional sobre el sindrome de apneas-hipopneas del
suenio. Espafa. Arch. Bronconeumol. 2005. 41 Supl 4.




Preguntar siempre por:

ANEXO D

EXCESIVA SOMNOLENCIA DIURNA

Habitos
incorrectos de
suefio

Mo

Si

Suefio
insuficiente es
la causa mas
frecuents de
ESD (21-23).
LaPSGnoes
necesaria solo
la H® Clinica

50. Piernas inquietas
Excesivo mioclono
Recurrentes
Enfermedades

Alt. Ritmo circadiano

En un pacients pusden coexistir mas de
una patologia que cause ESD v la prueha
de suefio a elegir sera aquella gue mejor

La poligrafia respiratoria (PR) es un buen
métado diagndstico. Pero indicar PR a
pacientes con sospecha de SAHS que
tienen depresién, ansiedad o insomnio es

Deprasién Datos clinicos Sospecha Clinica de SAHS
Ansiedad de narcolepsia {vertabla 1)
Insomnio & Hipersomnia
Famacos diurna idiopatica Ronquidos entrecortados
Pausas asficticas
ESD y/o susfio no reparador
.
AR
|/
/ Mo
v /
Mo -
Mo Si
' l No olvidar:
Si -
Si
informiacion nos pueda dar.
Con frecuencia . ;
precisan ayuda Ademas de la
especializada. clinica, La PSG
La PSG no ¥ el TLMS son
siempre es de gran ayuda
necesaria diagnaostica

poco Util v es mejor ir directamente a la
palisomnografia convencional (PSG).

Se recomienda empezar por |a escala de Epworth (tabla 1Y) v la escala de severidad clinica (tabla V). Sies
necesario se realizara un Test de latencia miltiple de suefio (TLMS). Es una medida ohjetiva de laESD y
consiste en gue después de una PSG la noche previa, se llevan a cabo 4-5 siestas matutinas de 20 minutos de
duracién y a intervalos de 2 horas con objeto de cuantificar |z latencia al suefo v la aparicion de suefio REM (S0
REM). La existencia de dos o mas SOREM con clinica compatible v es sugestivo de narcolepsia.

Figura 1. Algoritmo diagnéstico de un paciente con Excesiva somnolencia diurna (ESD).

FUENTE: FRANCISCO JAVIER PUERTAS CUESTA, ET ALL. Grupo espafiol de suefio
(GES). Documento de consenso nacional sobre el sindrome de apneas-hipopneas del

sueno. Espafa. Arch. Bronconeumol. 2005. 41 Supl 4.




r—- INICIAL. En general por Atencion Primaria

ANEXO E

EXPLORACION DEL PACIENTE CON SOSPECHA DE SAHS

.

Presencia de ronquidos, apneas observadas, somnolencia y cansancio. Realizar escala de Epworth
Es recomendable una anamnesis general y de habitos de suefio (horario de acostarse y levantarse,
tiempo de suefio, siestas), asi como una exploracidn general, peso, talla e IMC y TA. Solicitar
hemograma, biogquimica y perfil lipidico. Valoracion general de la Via Aérea Superior (VAS). Envio a

derivacion a otra especialidad.

especialista /Unidad de suefio segun prioridad {normll. preferente, urgente). Decidir si se precisa

Especialista / Unidad de Sueno

Completar la exploracion de MAP (si es necesario).

Historia detallada y protocolizada de suefio tanto para SAHS como descartar ofros trastornos del suefo
Solicitar (si no se dispone de &/} un perfil metabdlico (hemograma v biequimia basica y perfil lipidico)
Espirometria solo si es fumader, cumple criterios de bronquitis cronica o hay antecedentes respiratorios
ECG y radiografia de torax solo si hay sospecha de enfermedad respiratoria o cardio-vascular

Otras pruebas complemetarias en caso de que se crean necesarias

alorar cuidadosamente la VAS y considerar enviar a ORL y/o valoracion dentista y/o maxilo-facial.

¢ Persiste sospecha de SAHS? — -
Tras realizacién de la prueba de suefio se
realizaran cuantas pruebas sean
‘ ‘ necesarias (incluyendo la repeticion de la
Realizar Prueba prueba) y consulta a otras especialidades
— —~ asi como analiticas necesarias para
NO SI de Sueno establecer el diagnostico

FUENTE: FRANCISCO JAVIER PUERTAS CUESTA, ET ALL. Grupo espafiol de suefio
(GES). Documento de consenso nacional sobre el sindrome de apneas-hipopneas del

sueno. E

spafa. Arch. Bronconeumol. 2005. 41 Supl 4.



ANEXO F

REGISTRO POLISOMNOGRAFICO DE UN INDIVIDUQ NORMAL EXN FASE REM DE SUENO

Obzarvase la regularidad de las ondas gue difufan ol o oares y los movinienios toracicos y abdsminales feyharzo respirasrio). Son evidentes los lla-
TS ERFECTIAMISIS QU COTAChETInan a los movimienes ecizres (REM) rdpidas @ o @lecmoocniegrama

Abrevigturas: EEG eleciroencgtfilograma (dos cangles); EOG elecroocuiograma (dos canales|; ECG elecorocardiograme; QAT cumerrta; FA Mo ad-
reg; ER-T egfiarzo respirarario sordcico; ER-4 ejfiezo respirarorio abdamingl; ER-5 ey'lerso respirarorio de niima

FUENTE: GRUPO ESPANOL DE SUENO (GES). Documento De Consenso Nacional
Sobre El Sindrome De Apneas-Hipopneas Del Suefo. Métodos Diagndsticos. Arch.
Bronconeumol. 2005. 41 Supl 4: 30-36




ANEXO G

TABLA
Tabla de algunos resultados de uvulopalatoplastia publicados
Autor, aiw ¥ referencia hibliogrifica Miimern de pacicntes Tipa de enfermedad Téenien Resultados®
Maheshwan et al, 2002% RE Roncopatia upp 53.7% reduceion ronguido
Osman et al, 20007 38 Roncopatia 22 liser v 16 upp 1005 mejorta subjetiva de

ronguide. No diferencias entre
ambas Wenicas

Ryan et al, 20000 4 SAHS Laser 27% éxitos
Hessel et al, 2003+ 136 88 SAHS UPp GO curacion
48 Roncopatia (Subjetiva T9% en roncadores
¥ 845 en SAHS)

Sher ¢t al, 20024 37 SAHS UPP 1% éxitos

Kern et al, 2003 80 SAHS Liser 399 éxitos

Ferguson el al, 2003 45 SAHS Liser 19

Quesada-Perelld et al, 1998 2 [72 SAHS RPP 19%

39 Roncopatia

* Siempre que se habla de éxitos o comeiin se refiere a los eriterios de Stanford,
Exito siguiendo los criterios de Stanford: indice de apneas-hipopneas (1AH) 2 50% del previo o £ 20,

FUENTE: CONSENSO NACIONAL SOBRE EL SINDROME DE APNEAS HIPOPNEAS
DEL SUENO. Tratamiento Quirugico del SAHS y la Roncopatia Cronica. Arch
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ANEXO |

TABLA IV
Resultados de técnicas quirirgicas maxilomandibulares

Adttor, v v referencia bililiogritica Técibca-fase Cirsirs Resltados®
Neurandat ¢t al, 2003# Fase | 3 T
Vilaseca el al, 20024 Fase | 20 I (cuanto mis grave SAHS peor resultado: en severos solo 95)
Rilley ¢t al, (9934 Fase | 249 6%
Kao et al, 2003 Fase | 149 [ihs
Dattilo et al, 2004° Fase | 42 80
Diattilos et al, 20049 Fase 2 15 Y30
Beuega et al, 2000% Fase | +4 23%
Bettega et al, 20004 Fase 2 20 T5%
Conradt et al, 19974 Fase 2 15 935
Wagner ¢t al, 2000° Fase 2 0 TIG

Li et al, 2001 Fase 2 23 e

3\'|u|n|1|u i[uke s liabla de éximos o curciin s efiers a los cntenos de Stanfond, Exno -l.l:ummlu lows criteros de Stanfonl: indhee de .'|ir||u.'|'\-||||xr|:l|n.':h (1AH) £ 505 del
previo o g 2.

FUENTE: CONSENSO NACIONAL SOBRE EL SINDROME DE APNEAS HIPOPNEAS
DEL SUENO. Tratamiento Quirugico del SAHS y la Roncopatia Cronica. Arch
Bronconeumol. 2005; 41: 75-80
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