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INTRODUCCION

El sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS) es una enfermedad
comun caracterizada por una recurrente obstruccion de la via aérea superior
durante el suefio. Sus sintomas mas comunes son la somnolencia extrema
durante el dia, ronquidos, insomnio y falta de concentracion.

Esta entidad es muy comun ya que afecta del 2% al 4% de la poblacion adulta

mundial. En México, 1 de cada 4 adultos mexicanos tiene riesgo de padecer

esta enfermedad.

En los ultimos afos ha habido un interés en la posible asociacién entre el

sindrome de apnea obstructiva del suefio y la enfermedad periodontal, debido

a que ambas comparten factores de riesgo en comun como edad, tabaquismo,

obesidad y diabetes y ambas estan relacionadas con inflamacién local y

sistémica.

Diversos autores han realizado recientes estudios en los que se evaluan

algunos parametros que puedan relacionar directamente a la apnea con la

enfermedad periodontal, dentro de los cuales destacan:

e Una via clinica, la cual explica una relacién entre SAOS y la enfermedad
periodontal mediante ciertas manifestaciones clinicas en cavidad oral y
periodonto que pueden ser observables o medibles.

e Una via inflamatoria, la cual plantea una relacién debido a que ambas
enfermedades han sido relacionadas con la inflamacion.

e Una via microbiolégica, la cual evalua el tipo de flora microbiana que se
encuentra en la cavida oral de pacientes con SAOS y que pueden
predisponer al paciente a padecer alguna enfermedad periodontal.

A pesar de todas éstas manifestaciones clinicas en la cavidad oral aun existe

la incognita de si SAOS vy la enfermedad periodontal sostienen una relacion

verdadera.
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OBJETIVO

Conocer las posibles vias de relacion entre la enfermedad periodontal y el
sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS) mediante la recopilacion de
informacion que arrojen investigaciones recientes sobre el tema y asi formar

un recurso para futuras consultas.
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CAPITULO 1. ANATOMIA DEL SISTEMA RESPIRATORIO

El aparato respiratorio forma parte fundamental para la homeostasis
(equilibrio) del cuerpo, ya que se encarga de llevar a cabo el intercambio
gaseoso entre el aire atmosférico, la sangre, las células y los tejidos. Ademas
regula el pH sanguineo, contiene receptores del olfato, filtra aire inspirado,
produce sonidos y permite liberar agua y calor del cuerpo con el aire exhalado.
Cuando existe una falla en este sistema puede alterar la homeostasis, ya que
por la falta de oxigeno y acumulacion de productos de desecho habra muerte

celular.” Fig. 1
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Figura 1 Conjunto de érganos que forman el aparato respiratorio.?
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El sistema respiratorio esta formado por dos partes:

e Via aérea superior (Aparato respiratorio superior) conformada por nariz,
cavidad nasal, faringe y algunas estructuras asociadas.

e Via aérea inferior (Aparato respiratorio inferior) formada por laringe,
traquea, bronquios y pulmones.

Desde un punto de vista funcional se divide en:

1) zona de conduccién y 2) zona respiratoria.

Para fines de éste trabajo se estudiara solamente la via aérea superior debido

ala que la Apnea Obstructiva del suefio involucra solo esta porcion del sistema

respiratorio.

1.1 Anatomia de la via aérea superior

La via aérea superior es la porcion anatdmica del aparato respiratorio

que es conformada por nariz, cavidad nasal, faringe y algunas

estructuras asociadas. Esta asociada a la ventilacion debido a que en

estas estructuras se lleva acabo la inspiracion y filtracion del aire.

1.1.1 Nariz y cavidad nasal

La Nariz es un organo espezializado, el cual representa la entrada del aparato

respiratorio, esta formada por una porcion visible llamada propiamente “nariz”,

y una porcién interna, llamada cavidad nasal.

La porcién visible en el rostro esta formada por hueso (frontal, nasales y

maxilares), un marco de cartilago hialino y se encuentra cubierta por musculo

y revestida por piel.

En la superficie inferior de la nariz se encuentran dos orificos llamados narinas

que se comunican con los vestibulos nasales.
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La nariz cumple con cinco funciones:

a) Calentar, humedecer y filtrar el aire.

b) Detectar estimulos olfatorios.

c) Modificar las vibraciones del sonido.

La cavidad nasal se ubica por debajo del hueso nasal y por encima de la
cavidad oral; esta revestida por musculo y mucosa. Se divide en dos partes
(izquierda/derecha) por medio del tabique nasal que en su parte anterior esta
constituido por cartilago hialino y el resto por el hueso vémer y la placa
perpendicular del hueso etmoides, maxilares y palatinos. Esta cavidad nasal
se une a la nariz en su parte anterior y en su parte posterior con la faringe a
través de dos aberturas llamadas Coanas.

Las paredes de la cavidad se forman por el hueso etmoides, maxilares,
lacrimal, palatinos y cornetes nasales inferiores. El piso de la cavidad nasal
esta conformado por los huesos palatinos y los procesos palatinos de los
maxilares (Paladar duro) (fig. 2).

En esta cavidad se extienden tres capas formadas por proyecciones del
cornete superior, medio e inferior que a su vez dividen la cavidad nasal en los

meatos nasales, superior, medio e inferior. ! Fig. 3

Marco éseo: /

Hueso frontal

Huesos nasales g | -
Maxilar | X Marco cartilaginoso:
?’ —17 Cartilagos nasales laterales
A Cartilago del tabique nasal
\
s A\ Cartilagos alares menores
//'/",,)-“i’]
. ) N ___—— Cartilagos alares mayores
Tejido conectivo - — ’
fibroso denso y P )
tejido adiposo ’ |

Figura 2 Vista anterolateral de la nariz."
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Figura 3 Partes anatémicas principales de la nariz y cavidad nasal.?

1.1.2 Faringe

La faringe, tambien llamada garganta, es un tubo de aproximadamente 13 cm
de largo ubicada por debajo de las narinas, posterior a la cavidad nasal y oral,
superior a la laringe y anterior a las vértebras cervicales, terminando hasta el
nivel del cartilago cricoides.

Sus paredes estan compuestas por musculo esquelético que se dispone en
dos capas, una circular externa y una longitudinal interna y revestidas por
mucosa, cuando éste musculo se encuentra relajado ayuda a mantener la
faringe abierta, cuando éstos se contraen ayuda a la deglucion.

Las funciones de la faringe son:

1) Formar un pasaje para aire y comida.

2) Brindar una caja de resonancia para los sonidos de la voz.

3) Alberga a las amigdalas, que participan en reacciones inmunoldgicas.’

11
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La faringe se divide en tres regiones anatémicas:

a) Nasofaringe. Ubicada posterior a la cavidad nasal y se extiende al paladar
blando, tiene cinco aberturas: dos coanas, dos trampas auditivas y la
abertura hacia la orofaringe.

b) Orofaringe. Se ubica posterior a la cavidad oral y se extiende desde el
paladar blando en direccion inferior hasta el hueso hioides. Su Unica
abertura, llamada fauces la comunica con la boca. Esta parte de la farige
tiene la funcion digestiva y respiratoria.

c) Laringofaringe. Comienza al nivel del hueso hioides, se conecta hacia
adelante con la laringe y hacie atras con el eséfago, también es via

respiratoria y digestiva. Fig. 4

Nasofaringe

Orofaringe

Laringofaringe

Figura 4 Division anatomica de la Faringe.?
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1.1.3 Estructuras asociadas.
a) Paladar blando. Es un arco muscular revestido por mucosa que se
encuentra ubicado entre la nasofaringe y la orofaringe formando la porcion

posterior de la boca.

b) Amigdala Faringea. También llamada adenoides, se encuentra en la

pared posterior de la nasofaringe.

c) Epitelio cilindrico pseudoestratificado ciliado. Reviste a la nasofaringe,

los cilios mueven el moco hacia la parte mas posterior de la faringe.

d) Amigadalas palatinas. Ubicadas en la orofaringe." Fig. 5

Paladar duro

g

Paladar blando

Amigdalas palatinas

Figura 5 Algunas estructuras asociadas. "uente drecta.

13
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CAPITULO 2. FISIOLOGIA DEL APARATO RESPIRATORIO

2.1 Respiracion

La respiracion es el proceso por el cual se obtiene Oxigeno (Oz2) y se elimina

Dioxido de carbono (CO2). Esta formada por tres pasos (fig. 6):

a) Ventilaciéon pulmonar o respiracion. Se trata de la entrada (inhalacion)
de aire y de O2 y salida (exhalacion) de aire y COo.

b) Respiracién externa o pulmonar. Se refiere al intercambio de gases entre
los alveolos pulmonares y la sangre de los capilares pulmonares. La sangre
gana Oz y pierde CO:..

c) Respiracion interna o tisular. Es el intercambio gaseoso entre los

capilares y las células de los tejidos. La sangre pierde O y adquiere COy."

CO, exhalado €) Ventilacién

O,inhalado  pulmonar
(respiracién)

Alvéolos
pulmonares Qoz ‘
“
'

/ . QResplraclén externa
! \__pulmonar,

Circulacién pulmonar

t Transporte
de O,y CO,
en la sangrt

Circulacion sistémica

/@) Respiracién interna
(tisular)

\

\
\
1

\
Molécula ¥ \

e +0,—»CO,+H,0+ATP
nutriente
Respiracion celular

Células de los teiidos sistémicos

Figura 6 Los tres pasos de la respiracion.
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CAPITULO 3. SUENO

El suefo es definido como una pérdida fisiolégica de la consiencia de forma
rapida, facil y totalmente reversible con un estimulo sensitivo y adecuado. De
forma normal, el suefo atraviesa diferentes estados que son tipicamente
representados en un hipnograma. 3

3.1 Mecanismos del sueio

Existen tres mecanismos que regulan el suefio y la vigilia, manteniéndolos en
un equilibrio dinamico, lo que permite la adaptacion a cualquier cambio en

tiempo y duracion, estos son:

e Equilibrio del sistema nervioso auténomo. Los fenomenos que
incrementan el tono simpatico pueden alterar el suefio, ya sean de origen
exdgeno o enddgeno, por lo tanto, es necesaria la activacion del sistema
nervioso simpatico atenuada con el sistema nervioso parasimpatico para
obtener un equilibrio entre vigilia y suefio.

¢ Impulso homeostatico del sueno. A mas horas pasadas de vigilia, mayor
necesidad de dormir. Esta necesidad se ha sugerido estar mediada por
factores como la adenosina, interleucina IL-1, prostangladina D2, Factor de
necrosis tumoral alfa (TNFa) y el factor de liberacion de hormona del
crecimiento (GHRH) que resultan del metabolismo cerebral y se acumulan
en el cerebro de forma proporcional al tiempo pasado en vigilia y cuya
presencia en el espacio extracelular del hipotalamo anterior o en el espacio
subaracnoideo es capaz de activar las neuronas del nucleo predptico
ventrolateral (VLPO) del hipotalamo, dando paso al suefo.*

15
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e Ritmos circadianos. El suefio también esta regulado de forma circadiana,
es decir, la necesidad de dormir varia segun cual sea la hora del dia, siendo
maxima entre 3:00 - 4:00 hrs y 14:00 y 15:00 hrs y siendo minima hacia las
20:00 hrs, en una persona diurna. El componente anatdmico que regula
estos ciclos se encuentra en el nucleo supraquismiatico del hipotalamo
cuya actividad se genera intraneuralmente y cuya duracién es de 24 horas
e impone el ritmo a una gran variedad de procesos con caracteristicas muy
diferentes como comportamiento, termorregulacion, metabolismo,

secrecion hormonal entre otros.

Ademas de estos tres mecanismos, la edad y factores individuales de cada

persona son importantes para la organizacion del suefio.

3.2 Fenémenos clinicos del sueio

¢ |Inicio del suefio. El mejor indicador para iniciar el suefio es la
somnolencia, que generalmente se acompafa de otros sintomas como
disminucién de la movilidad, disminucién del parpadeo espontaneo,
bostezos, regularidad en la respiracion, dificultad para mantener los ojos
abiertos y disminucion en la reaccion a estimulos externos.

e Sueiio establecido. Las conductas comunes durante el suefo establecido
son la respiracion regular y la inactividad motora interrupida
ocasionalmente por un cambio de postura aproximadamente cada 20
minutos; otras conductas pueden aparacer y no son materia de evalucion
como la somniloquia, las pe- sadillas ocasionales, la paralisis de suefio
aislada, el ronquido moderado sin apneas ni somnolencia diurna, los

movimientos ocasionales de las extremidades, entre otras. ¢

16
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3.3 Fases del sueio

Aunque la conducta del individuo es muy parecida durante el sueio, el cerebro

experimenta cambios que pueden ser reconocidos en una polisomnografia, en

la cual destacan tres estados: vigilia, sueiio con movimimientos oculares

(REM) y suefio sin movimientos oculares (NREM). Habitualmente el suefio

progresa desde la vigilia a través de las cuatro etapas del suefio NREM, hasta

el inicio del primer periodo REM.#

Las fases del suefio NREM son:

e Fase |. Adormecimiento y suefio superficial. Es la transicion de viligia a
suefo, dura de 1 a 7 minutos

e Fase Il. Suefio ligero, es el primer estadio de suefio verdadero; se puede
experimentar suefios frangementados.

e Fase lll. Estadio de suefio moderadamente profundo, disminuye la
temperatura corporal y la presion arterial, tiene lugar 20 minutos después
de haber consiliado el suefio.

e Fase IV. Es el nivel de suefio mas profundo, la mayoria de los reflojos se

mantienen intactos y solo existe una disminucion leve del tono muscular.’

El suefio REM es un estado durante el cual el cerebro se activa eléctrica y
metabodlicamente, ademas se producen movimientos rapidos de los ojos junto
con fluctuaciones del ritmo cardiaco y respiratorio.* El suefio REM también es
llamado suefio paraddjico debido a que las ondas cerebrales durante esta
etapa son de alta frecuencia y pequena amplitud, como si la persona estuviese
despierta. Este suefio esta asociado a cambios fisiologicos como el aumento

de frecuencia cardiaca, respiratoria y presion sanguinea.

17
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En el suefio REM se viven suefios con imagenes vividas, que producen
respuestas emocionales y que pueden ser ilégicos o irracionales, esto debido
a una mayor actividad en el area de asociacion visual y en el sistema limbico,
junto con una disminucion de la corteza prefrontal (que se ocupa del

razonamiento).

Los intervalos de suefio REM y NREM se alternan durante toda la noche.
Primero la persona pasa las fases NREM (de la | a la IV) en alrededor de 45
minutos, posteriormente en orden inverso (de la IV a la I) en la misma cantidad
de tiempo, para después entrar en un periodo de suefio REM y seguir con el
ciclo, haciendo en promedio de 4 a 5 ciclos durante un suefio de 8 horas.’

3.4 Insomnio
Se caracteriza por la dificultad o incapacidad continua de iniciar el suefo,
mantenerlo, o la sensacion de que el mismo no es restaurador, tratandose del

trastorno del suefio mas comun en la poblacion general.*

3.5 Ronquidos

Los ronquidos son sonidos vibratorios que son generados durante el suefio
cuando la cara dorsal de la lengua se encuentra relajada sobre el paladar
blando y faringe. Entre mayor pérdida del tono muscular o estrechamiento mas
fuerte se hace este sonido y se vuelve mas dificil la inspiracion.?

18



KCORAL AUTONOHA
ST e
<0 T 2

”,
W&b‘; FACULTAD m

““ (TI)()\JIl)(I;I()(yi\ WM
\‘ UNAM

1904

CAPITULO 4. SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO
El Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio (SAOS) es una enfermedad
comun caracterizada por una recurrente obstruccion de la via aérea superior
durante el suefio. Sus sintomas mas comunes son la somnolencia extrema
durante el dia, ronquidos, insomnio y falta de concentracion.®
Clinicamente es caracterizado por repetitivas fases de parcial (hipoapnea) o
completa (apnea) obstruccion de la via aérea.®
Se le considera sindrome debido a que su diagndstico requiere el conjunto de
signos y sintomas antes mencionados o la presencia de varios cuadros
clinicos como hipertension, enfermedad coronaria, fibrilacion auricular,
insuficiencia cardiaca, diabetes o trastornos del estado de animo junto con
cinco o mas eventos respiratorios predominantemente obstructivos.’

Cuando existe un estrechamiento continuo se provoca un colapso de la via
aérea, generando un episodio apneico 3, el cual es definido como un evento
de minimo 10 segundos de duracion entre respiraciones, acompanados con
un excitamiento neuroldgico, desaturacion de oxigeno del 3% a 4% en sangre
y una fragmentacion del ciclo del suefio.®

Esta entidad es muy comun ya que afecta del 2% al 4% de la poblacion adulta
mundial.® En México, 1 de cada 4 adultos mexicanos tiene riesgo de padecer
esta enfermedad.®

El sindrome de Apnea obstrutiva del suefio ha sido asociado con una
inflamacion sistémica y con el aumento en los niveles de mediadores de la
inflamacion, como citoquinas, moléculas de adhesion y activacion de
neutrofilos circulantes, lo cual podria ser uno de los principales mecanismos,
independientes de hipertension, que puede inducir al desarrollo de
enfermedades vasculares. También existe evidencia de inflamacion local de la
via aérea superior en pacientes con SAOS. El mecanismo aun no es claro,
pero ésta inflamacion puede deberse a la hipoxia intermitente que acurre

durante el suefio.'?
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4.1 Diagnéstico

El criterio de diagndstico para esta enfermedad esta basado en una evaluacion
de los signos y sintomas que el paciente presenta, para esto se realiza una
historia clinica y una evaluacion fisica. Los pacientes que tengan factores de
riesgo ademas de sintomas realacionados con SAOS deberan someterse a un
estudio llamado Polisomnografia (PSG), que es considerado el “estandar de
oro” para el diagnostico de ésta entidad. Este estudio es realizado en un
laboratorio del sueno, donde parametros como sonido, video, saturacion de
oxigeno, esfuerzos para respirar, electrocardiograma, electroencefalogramay
posicion del cuerpo son monitoreados mientras el paciente duerme.3

Se considera que el paciente presenta SAOS cuando llega a tener de cinco a
15 eventos apneicos por hora acompafiados clinicamente de signos y
sintomas o de quince a mas eventos sin necesidad de presentar signos ni
sintomas. !

El diagnostico y tratamiento se debe de llevar a cabo por un grupo
multidisiplinario, que consta de un médico especilista en suefio, un médico
otorrinolaringdlogo, un cirujano dentista, un psicélogo y un nutridlogo. El
cirujano dentista no esta calificado para diagnosticar e iniciar tratamiento por
su cuenta, sin embargo, debe estar dentro de sus capacidades el detectar los
signos y sintomas relacionados con ésta enfermedad y remitirlo a un médico
especialista que pueda diagnosticarlo correctamente y posteriormente indicar

el inicio de su tratamiento.?

4.2 Tipos de Apnea. indice de Apnea/Hipoapnea (AHI)

El indide de Apnea/ Hipoapnea (AHI por sus siglas en inglés Apnea Hipoapnea
index) es utilizado para determinar la presencia y severidad del sindrome de
apnea obstructiva del suefio. En ella se cuenta el numero total de eventos

apneicos por hora de suefio.®
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e Normal- Menos de 5 eventos por hora.
e Leve- De 6 a 15 eventos por hora.
e Moderado- De 16 a 30 eventos por hora.

e Grave- Mas de 30 eventos por hora.?

También éste sindrome es clasificado segun el tipo de apena, éstos son:

e Central. Ocurre sin una obstruccion fisica de la via aérea y es causada por
desdrdenes que son caracterizados por la pérdida intermitente del reflejo
de respirar.

e Mixta. Combinacion de sindrome de apnea obstructiva del suefio y apnea
central del suenio.

e Compleja. Ocurre cuando los eventos de apnea obstructiva central surgen
en respuesta a terapias para sindrome de apnea obstructiva del suefio.?
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CAPITULO 5. RELACION ENTRE SINDROME DE APNEA
OBSTRUCTIVA DEL SUENO Y ENFERMEDAD PERIODONTAL

En los ultimos afos ha habido un interés en la posible asociacién entre el
sindrome de apnea obstructiva del suefio y la enfermedad periodontal, debido
a que ambas comparten factores de riesgo en comun como edad, tabaquismo,
obesidad y diabetes.'?>"'3y ambas estan relacionadas con inflamacion local y
sistémica.'*15

La etiologia de las enfermedades periodontales es bacteriana y esta asociada
a la respuesta inmune del huésped ante el microorganismo patégeno, lo cual
llega a causar dafio tisular.'®

Cuando hablamos de enfermedad periodontal nos referimos al término
utilizado para el conjunto de distintas entidades inflamatorias del periodonto
que pueden afectar a las estructuras de soporte, lo cual puede conducir a la
pérdida de insercidn, pérdida 6sea y finalmente la pérdida dental, ademas de
contribuir a una inflamacion sistémica.'

5.1 Parametros relacionados entre sindrome de apnea obtructiva

del sueno y enfermedad periodontal

Diversos autores han realizado recientes estudios en los que se evaluan
algunos parametros que puedan relacionar directamente a la apnea con la
enfermedad periodontal, dentro de los cuales destacan la via clinica, la via
inflamatoria y la via microbiologica.

5.1.1 Via clinica

La via clinica explica una posible relacion entre el sindrome de apnea
obstructiva del suefio (SAOS) y la enfermedad periodontal mediante ciertas
manifestaciones clinicas en cavidad oral y periodonto que pueden ser
observables o medibles.
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A pesar de todas éstas manifestaciones clinicas en la cavidad oral aun existe

la incognita de si SAOS y la enfermedad periodontal sostienen una relacién

verdadera.

5.1.1.1 Manifestaciones clinicas de sindrome de apnea obstructiva

del sueno en la cavidad oral

Existen diversas manifestaciones clinicas del sindrome de apnea obstructiva

del suefo dentro de la cavidad oral que pueden ser identificadas por el cirujano

dentista, éstas son:

e Tener patrones de desgaste en incisivos opuestos, lo cual nos sugiere que
el paciente posiciona anteriormente la mandibula para abrir la via aérea.’
Fig. 7

Figura 7 Desgaste dental en cara incisiva de dientes
Centr-a'eS_Fuente directa

e En pacientes suceptibles a periodontitis, se puede encontrar pérdida
progresiva de hueso, ésto puede deberse a que se han relacionado el
sindrome con un nivel mayor de ciertas moléculas como sRANKL y
Osteoprotegerina (importantantes para la formacion de hueso).? Fig. 8.
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Figura 8 Pérdida 6sea horizontal en
diente 35.Fuente directa

¢ Bordes festoneados en lengua que sugieren el paciente suele presionar la
lengua hacia adelante, en contra de los incisivos inferiores para abrir la via
aeérea.

e Desarrollo de una mordida abierta anterior o lateral debido a la posicion de

la lengua. 3 Fig. 9

Figura 9 A)Desarrollo de mordida abierta lateral izquierda. Acumulacion de placa y calculo
dental, agrandamiento gingival, edema, eritema y sangrado gingival. B)Desarrollo de
mordida abierta lateral derecha.Fuente directa
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¢ Desarrollo de dolor orofacial o articular, fatiga muscular facial al despertar.

e Tonsilas prominentes, uvula grande, sensacion de resequedad oral al
despertar.

e Agrandamiento gingival, causado por respiracion bucal.’
Se ha comprobado que la respiracion bucal produce cambios en la
acumulacion de placa y la expresion de gingivitis, particularmente en el
segmento anterosuperior maxilar de la denticion y por consiguiente deberia
ser considerado factor predisponente de agrandamiento gingival.'” Fig. 10.

Fig. 10 A)Acumulacion de biofilm y calculo dental en arcada superior e inferior.
Agrandamiento gingival, edema y eritema. B)Perfil de paciente diagnosticado con SAQOS,
donde se aprecia resequedad de labios, sintoma de respiracion bucal. Fuente directa

5.1.1.2 Manifestaciones clinicas del sindrome de apnea obstructiva
del sueino en el periodonto

Como ya se menciond, el agrandamiento gingival es la manifestacion clinica
en el periodonto que puede estar relacionada directamente con el sindrome
de apnea obstructiva del suefio debido a la respiracién bucal que el paciente

llega a tener por obstruccidn de la via aérea superior.
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Sin embargo, el reciente interés por el tema ha abierto nuevas lineas de
investigacion para saber si el sindrome puede llegar a relacionarse con otras
manifestaciones clinicas en el periodonto del paciente.

Gunaratnam et al. realizé un estudio clinico periodontal a un grupo de 66
adultos previamente diagnosticados con SAOS provenientes de la clinica del
suefio de la universidad Australia. En éste estudio se evalud si existia una
relacion clinica significativa entre éstas dos entidades. La presencia o
ausencia de enfermedad periodontal fue establecida mediante el sondeo
periodontal, evaluacion de los niveles clinicos de insercién, sangrado al
sondeo y presencia de recesiones gingivales.

Los resultados de éste estudio comprobaron la hipétesis de que la prevalencia
de periodontitis en un grupo diagnosticado con SAOS es mayor que el

promedio nacional, encontrando un incremento cuatro veces mayor (tabla 1).1°

Grupos por Estudio AAP Estudio CNES
edad
15 - 34 40 7 40 12
35 - 54 71 25 75 23
55-74 87 44 80 24
>75 100 61 100 26
Promedio 79 23 7 19

Tabla 1 Comparacion por edades entre la prevalencia de periodontitis del presente estudio y
la prevalencia segun la Academia Americana de Periodoncia y el Centro Nacional de

Estadisticas en Salud.
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Este incremento en la prevelancia de periodontitis puede darse debido a una
verdadera asociacion entre éstas dos enfermedades o debido a que la
periodontitis y SAOS comparten factores de riesgo en comun' como edad,
tabaquimo, obesidad y diabetes.'?3

Seo et al. estudioé a 687 pacientes que fueron sometidos a polisomnografias y
revisiones clinicas orales (sondeo, sangrado al sondeo, indice de placa,
presencia de recesiones y nivel clinico de insercion) para evaluar la hipétesis
en donde se establece que SAOS esta asociada con el inicio y progesion de
las enfermedades periodontales.

Los resultados mostraron que el 17.5% de los participantes presentaban
periodontitis, 46.6% SAOS y 60% de los participantes diagnosticados con
periodontitis también presentaban SAOS, concluyendo una relacién
significante entre SAOS y enfermedades periodontales. '8

Gamsiz-Issik et al. realiz6 un estudio en donde fueron evaluados clinicamente
83 individuos diagnosticados previamente con SAOS y 80 individuos sin ésta
condicion. El grupo de prueba fue clasificado de acuerdo al indice de
apnea/hipoapnea (AHI). La presencia o ausencia de enfermedad periodontal
fue establecida mediante el sondeo periodontal, evaluacion de los niveles
clinicos de insercién y sangrado al sondeo. Los resultados arrojaron que la
prevalencia de periodontitis es mayor en el grupo con SAOS (96.4%) que en

el grupo control sano (75%) (tabla 2).12
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Perlodontltls OSA Control AHI AHI

>15/Hora <15/Hora
Sano 3 (3.6%) 20 (25%) 3 (4.4%) 0 (0%)
Leve 1(1.2%) 4 (5%) 1(1.5%) 0 (0%)
Moderada 39 (47%) 52 (65%) 28 (41.8%) 11 (68.8%)
Severa 40 (48.2%) 4 (5%) 35 (52.2%) 5 (31.2%)
Tabla 2 Severidad de Periodontitis entre los distuntos grupos.

Keller et al. realizé un estudio para explorar la asociacion entre la apnea
obstructiva del suefio y la periodontitis cronica (PC) donde se incluyeron 7673
sujetos con SAOS como casos de estudio, y se seleccionaron al azar 21,963
sujetos sin antecedentes de SAOS como casos controles. Los resultados
mostraron una diferencia significativa en la prevalencia de periodontitis cronica
entre el grupo de estudio y el grupo de control (33.8% y 22.6%
respectivamente) demostrando asi una relacion significativa entre SAOS vy la
presencia de periodontitis cronica y agregando asi evidencia epidemioldgica
basada en poblacién a gran escala.'®

En contraste a todos estos hallazgos, Loke et al. no encontré ninguna relacion
en la prevalencia de enfermedad periodontal en pacientes dignosticados con
sindrome de apnea obstructiva del suefio al evaluar un grupo de 100 adultos
mayores previamente diagnosticados con una polisomnografia. En el estudio
realizado por Loke se evaluaron parametros clinicos como profundidad al
sondeo, nivel clinico de insercion, presencia o ausencia de recesiones
gingivales, indice de placa y sangrado al sondeo.

Por otra parte, si se encontré una relacion significante entre la severidad de la
apnea (clasificada por el indice de apnea/hipoapnea) y un alto porcentaje del
indice de placa, es decir, a mayor severidad de SAOS mayor porcentaje de

placa se encontro en los pacientes evaluados.®
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A pesar de la negativa encontrada en el estudio de Loke et al. los demas
estudios realizados si comprueban una relacion clinica entre el sindrome de
apnea obstructiva del suefio y la enfermedad periodontal. Sin embargo como
ya se menciond, este incremento en la prevelancia de periodontitis puede
darse debido a una verdadera asociacion entre éstas dos enfermedades o
debido a que la periodontitis y SAOS comparten factores de riesgo en comun,
por lo que mas estudios deberan realizarse.

5.1.2 Via Inflamatoria

La via inflamatoria explica una posible relacion entre el sindrome de apnea
obstructiva del suefio (SAOS) y la enfermedad periodontal debido a que ambas
han sido relacionadas con una inflamacién sistémica y local'*'® aunque el
mecanismo exacto de esta asociacién aun no ha sido esclarecido.?

Estudios han demostrado niveles plasmaticos altos de marcadores sistémicos
de la inflamacibn como citoquinas, moléculas de adhesion y neutrofilos
circulantes en pacientes con sindrome de apnea obstructiva del suefo.
Aunque el mecanismo de ésta inflamacion subyacente aun no es claro, podria
deberse al dafio causado por la hipoxia intermitente.°

Por otra parte, la enfermedad periodontal causa una respuesta inflamatoria al
incrementar los mediadores de la inflamacion, como factor de necrosis tumoral
(TNF) e interleucina IL-1B, éstas citoquinas estimulan la secrecion de
proteinas de fase aguda y de mediadores inmunes, como la proteina C
reactiva (CRP) debido a la interaccion del huésped con agentes patégenos.'?
Nizam et al. (2014) estudio esta posible via de relacion al realizar el primer
estudio en medir los niveles salivares de interleucinas IL-1B, IL-6, IL-21 y IL33
y de pentraxina 3 (PTX3), ademas de valorar periodontalmente a pacientes
dignosticados con sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS)."?
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El estudio consté de 52 pacientes divididos en 3 grupos:
e Un grupo control conformado por 13 individuos sin diagnéstico de SAOS.
e Un grupo de estudio conformado por 17 pacientes con SAOS
leve/moderado.

e Un grupo de estudio conformado 22 pacientes con con SAOS grave.

Los resultados mostraron que los niveles de IL-6 eran mas bajos en el grupo
control a comparacion del grupo con SAOS leve/moderado y SAOS grave,
teniendo concentraciones similares de ésta interleucina entre éstos dos
ultimos grupos.™3

Las concentraciones de IL-33 fueron mayores en los dos grupos de estudio a
comparacion del grupo control, sin diferencia entre los dos grupos con SAQOS.
Sin embargo, no se encontraron diferencias significantes en la concentracion
de IL-1B, IL-21 y PTX3 entre el grupo control y los grupos de estudio."3

La unica correlacion significante entre los parametros clinicos de enfermedad
periodontal y los niveles de citoquinas se encontré entre el nivel clinico de
insercion (CAL) y la interleucina IL-21 (tabla 3). Ademas se encontrd una
relacion entre la profundidad al sondeo y el nivel clinico de insercidén con la

severidad del sindrome de apnea obstructiva del suefio (tabla 4).'
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r 0193 0.069 -0.024
p 019 064 088
CAL
r 0194 0.099  0.063
p 019 051 069
Pl
r 0192 -0233 0.169
p 020 012 028
BOP
r 0.119  0.031  0.285
p 043 084 006
IL-6
r 0.001 -0.199
p 099 020
IL-33
r -0.001 0.108
p 0.99 0.49
IL1B
r 0.199  0.108
p 020 049
IL-21
r 0714 0076 -0.313
p <0.001 061  0.04

-0.253
0.09

-0.347
0.02

-0.287
0.05

-0.237
0.12

0.714
<0.001

-0.076
0.61

-0.313
0.04

-0.228
0.12

-0.192

0.20

-0.072
0.63

0.005
0.98

-0.136
0.36

-0.123
0.41

0.581
<0.001

-0.156
0.30

-0.426
0.002

-0.482

<0.001

-0.205
0.15

-0.189
0.18

0.039
0.80

0.016
0.92

-0.037
0.81

0.165
0.27

0.411
0.003

0.466

0.001

0.171
0.23

0.127
0.37

-0.101
0.50

-0.023
0.88

-0.013
0.94

-0.211
0.16

0.420
0.004

0.420

0.002

0.158
0.27

0.136
0.34

-120
0.43

-0.013
0.93

0.018
0.91

-0.189
0.21

0.360
0.01

0.420

0.002

0.205
0.15

0.189
0.18

-0.116
0.44

0.073
0.63

-0.019
0.91

-0.215
0.15

Tabla 3 Relacién entre los niveles de interleucinas y los pardmetros clinicos de

enfermedad periodontal.

0.309
0.03

0.369

0.007

0.166
0.24

0.210
0.14

-0.043
0.77

0.196
0.19

0.046
0.77

-0.239
0.1
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Profundidad al 2.05+0.45 2.41+0.49 2.50+0.79
sondeo (mm)

nivel clinico de 2.22 +0.63 2.68+0.72 3.04 £1.29
insercion (mm)

Indice de placa 144 +0.55 1.27 +0.55 1.61+0.85

Sangrado al sondeo  24.73+17.63  33.11+16.65  33.43 +24.50
(%)

AHI (eventos) 2.64 +1.82 17.24+7.90  66.20 +£29.60
IMC (kg/m?) 31.71+456  31.85+532  34.08+7.23

Tabla 4 Parametros periodontales en los grupos de estudio.

Dos afnos después de éste estudio, los mismos autores se volvieron a plantear
una relacion entre el sindrome de apnea obstructiva del suefio y la enfermedad
periodontal por la via inflamatoria e inmunitaria, pero ésta vez midiendo los
niveles de suero en sangre y saliva de IL-6, TNFa, sRANKL, Osteoprotegerina
y Apelina. '’

La interleucina 6 (IL-6) es una citoquina que ayuda a la proliferacién de
linfocitos T, diferenciacion de linfocitos B en células plasmaticas, estimula la
secrecion de inmunoglobulinas y activa la resorcion ésea en conjunto con otros
agentes (tabla 5)."

El factor de necrosis tumural (TNFa) es una citoquina de la inflamaciéon que
regula la produccion de prostaglandinas, colagenasas, citoquinas, moléculas
de adhesion celular y factores relacionados con la resorcion 6sea.

El receptor activador para el factor nuclear kappa Beta (sRANKL) y la
Osteoprotegerina (OPG) juegan un rol muy importante en la
osteoclastogenesis, activan los osteoclastos maduros para asi comenzar su

diferenciacion.!
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Interleucina 1 (IL-1)

Interleucina 2 (IL-2)

Interleucina 4 (IL-4)
Factor estimulante de células B.

Interleucina 5 (IL-5)

Interleucina 6 (IL-6)

Factor de necoris tumoral (TNF)

1904

Origenes y funciones

Producida por los macréfagos;
promueve la proliferacion de células
T helper; actua sobre el hipotalamo y
causa fiebre.

Secretada por las células T helper,
coestimula la proliferecion de células
T helper, células T citotdxicas y
células B; activa a las células natural
killer.

Producida por algunas células T
helper; coestimulador de células B;
estimula a las células plasmaticas a
secretar anticuerpos IgE; promueve
el crecimiento de células T.
Producida por algunas células T
helper y mastocitos; coestimula
células B; estimula células
plasmaticas a secretar IgA.
Producida por células T helper;
aumenta la proliferecion de células B
en células plasmaticas y la secrecion
de anticuerpos en los plasmocitos.
Producido por los macréfagos;
estimula la  acumulaciéon  de
neutrofilos y macrofagos en los sitios
de la inflamacion y estimula la

destruccioén de los microbios.
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Interferones (IFN) Productos de células infectadas por
virus al inhibir la replicacion viral en
células no infectadas; activan a las
células T citotdxicas y las células
asesinas naturales; inhibe la division
celular y suprime la formacion de
tumores.

Factor inhibidor de la migracion de Producido por células T citotoxicas;

macroéfagos. impide que los macréfagos dejen el
sitio de infeccion.

Tabla 5 Citocinas principales en la respuesta inmunitaria.

En dicho estudio se llevaron a cabo revisiones de parametros periodontales

(sondeo, sangrado al sondeo, indice de placa e insercion clinica) y mediciones

en saliva y suero de las moléculas antes mencionadas (IL-6, TNFa, sRANKL,

Osteoprotegerina y Apelina), ademas de medicidn de parametros clinicos de

la apnea como numero de eventos apneicos y su duracion.

El estudio consté de 52 individuos divididos en tres grupos:

e Un grupo de estudio con 17 personas diagnosticadas con sindrome de
apnea obstructiva del suefo leve/moderada.

e Un grupo de estudio con 22 personas diagnosticadas con sindrome de
apnea obstructiva del sueino severa.

e Un grupo control, conformado por 13 personas sin diagndstico de apnea.
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Los resultados mostraron una concentracidon significativamente mas alta de

IL-6 salivaria en los grupos de estudio en comparacion al grupo control. Los

niveles salivarios de TNFa, sRANKL y OPG fueron iguales dentro todos los

grupos. Los niveles en suero de IL-6 y apelina fueron mas altos en los grupos

de estudio, encontrando en esta interleucina la unica relacién positiva entre

sus niveles salivares y de suero (tabla 6)."

Control

Leve/modera

Grave

Median (q1-q3)

Mean + std

Median (q1-q3)

Mean + std

Median (q1-q3)

Mean + std

Saliva
TNF 5.3(5.1-9.5) 68 £22 7.6 (47-9.15) 106 £ 10.1 8.6 (4.4-13.1) 102+9.8
SRANKL 319.7(131.4-808.8) 482.8 £ 4429 2902 (1563-739.3) 4663 £404.5  231.3(125.8-3422) 465.7 = 391.6
orG 830.5 (329.7-1057.0) 7120 £ 3769  709.1 (536.0-829.7) 6893 £255.8  785.6 (614.1-955.5) 679.5 £ 2509
OPG/RANKL ~ 0.55(0.1-2.2) 15422 0.4(02-1.4) 13424 0.3(0.1-0.5) 13423
|lL-() 8.8 (69-11.9) 85425 144 (9.2-17.2)* I8.1+ 13.1* 13.1 (8.7-20.7)* 16.6 + 12.3%
Apelin 203(9.9-1414) 1033 £2048 353 (6.5-245.8) 2225 £3872  223.1(20.6-877.2)* 210.2 £ 3784*
Suero
TNF 91.2(58.7-97.1) 91.3 £ 64.6 95.1 (74.5-106.4) 86.7 + 40.5 692 (305128 4) 99.5 + 64.63
SRANKL 607.1 (319.0-718.8) 5599 £296.6 5149(2070-754.5) 5320 £37L1  635.7(276.6-678.9) 536.2 £3589
orG 11070 (5342-1308.0) 9800 4759 1026 (933.7-1488.0)  1195.0 £ 4256  1121.0 (802.9-15350) 1142.0 £ 461.6
OPG/RANKL 0.6 (0.3-1.5) 10414 0.4 (0.1-0.8) 06406 0.6(0.2-12) 0.740.6
IL-6 804 (59.8-104.7) 824 +£272 1015 (929-115.7)  99.1 425 84.9 (36.7-151.3) 99.2 £41.1
Apelin 39.0(19.3-51.20) 374219 547(252-141.9) 692 +589 501 (19.8-65.8) 65.5 + 58.8

Tabla 6 Niveles en suero y saliva de todos los grupos de estudio y control.

En cuanto a los parametros clinicos periodontales se encontré una correlacion

entre la profundidad al sondeo (PD) y nivel clinico de insercion (CAL) con la

incidencia en la duracion del evento apnéico, mientras que el numero de

episodios apneicos se encontraron relacionados con el nivel clinico de

insercion (tabla 7).
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Correlaciones PD CAL
Rho P Rho P

No. apneas 0272 0.052 0315 0.023
Apnea media 0.386 0.006 0416 0.003
Apnea mas larga 0322 0022 0331 0.019
Duracién de apnea (min) 0362 0009 0403  0.003

Tabla 7 Relacion de parametros periodontales con parametros clinicos del sindrome de apnea

obstructiva del suefio.

En contraste a los resultados presentados por Nizam, Gamsiz-Isik H et al. si
reportd una asociacion entre altas concentraciones de IL-1B y el sindrome de
apnea obstructiva del suefo al obtener niveles mas altos de ésta interleucina
en pacientes diagnosticados con SAOS que en comparacioén a un grupo sano
(tabla 8). Esta discrepancia puede deberse a que Nizam estudi6 pruebas de
saliva, mientras que Gamsiz-Isik H estudiéo muestras de liquido crevicular.

El estudio de Gamsiz-Isik H se llevé a cabo con 163 personas divididas en dos
grupos:

e Un grupo de prueba con 83 pacientes diagnosticados con sindrome de

apnea obstructiva del suefio (SAOS)

e Un grupo control con 80 pacientes sin diagnostico de SAOS.
Ademas de buscar una relacion entre SAOS y los niveles de IL-1B en liquido

crevicular, también se busco un relacion entre éste sindrome y los niveles de

proteina C reactiva (CRP) en liquido crevicular y suero en sangre (tabla 8). 2
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Por ultimo, se tomaron parametros periodontales que constaron en indice de

placa, sondeo, sangrado al sondeo y nivel clinico de insercion de ambos

grupos.
Variable bioquimica SAOS Controles AHI >15/Hr AHI < 15/Hr
IL-1B (pg/ml) 3882 + 2642* 1925 + 1745 3982 + 2692 3435 + 242
hs-CRP (ng/mL) 238+322 192+30 264 350 131 £ 1.7
TNF-a (pg/ml) 1531 1125+40 103 +259 11546
hs-CRP (mg/L) serum 495 + 895* 238+ 1.80 552+ 985 el

* P<0.05.

Tabla 8 Niveles de IL-1B, TNFa y CRP por grupos de estudio y control.

Los resultados mostraron una mayor prevalencia de Periodontitis en el grupo
con SAQOS (96.4%) que en el grupo control (75%), ademas de una correlacion
positiva entre el grupo con SAOS y todos los parametros clinicos periodontales
(tabla 9).

Parametros SAOS Controles AHI >15/Hr AHI < 15/Hr
Pl 06+ 032* 045+0.18 0621032 049 £ 020
al .49 + 0.40* 1.29 + 028 1.54 £ 039 1.28 +039
BOP 055+ 031* 038+0.9 058 + 03 039 +£023
PD 303 £ 044* 251 +£0.19 305 £ 045 292 + 040
PD 24 mm 25.19 £ 234* 781 £ 102 257+219 231297
PD 24 mm?% 1678 + 148* 509 £ 66! [678 + 148 147 % 1835
CAL 252 + 0.74* .48 £ 0.44 2541074 240 £0.76

* P<0.001.

Tabla 9 Relacién entre parametros clinicos y grupos de estudio y control.'?

No se encontré relacién entre el grupo con SAOS y los niveles de factor de

necrosis tumoral (TNFa) y los niveles de protenia C reactiva (CRP) (tabla 8).'2
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5.1.3 Via microbioldgica

En la cavidad oral se encuentran diversos tipos de bacterias, ésta flora
microbiana suele estar en equilibrio y simbiosis con el huésped; en la cavidad
oral, los dientes proveen una superficie dura no descamble, lo que genera
depdsitos de bacterias. La acumulacidén y el metabolismo de las bacterias
sobre la superficie dental y tejidos periodontales resultaran en caries y
enfermedad periodontal, debido a que se genera una respuesta inflamatoria
en los tejidos.?°

La transcision de salud a enfermedad sigue los principios de sucesion
ecologica primaria, no con la adquisicion de nuevos organismos sino con el
cambio en la abundancia de colonias existentes. Se ha identificado bacterias
Gram™ anaerobicas (ej. Actinomyces viscosus, Parvimonas micra), Gram*
facultativas (ej. Streptococcus spp.) y Gram™ facultativas (ej. Campylobacter
gracilis, Fusobacterium nucleatum, Prevotella intermedia, Veillonella parvula)
en estudios sobre los microorganismos asociados a gingivitis, aunque su

presencia en boca no puede ser llamada patognoménica.?’

[c aracilis
C rectus
P. gingivatis C showae
B forsythus E nodatum
I denticola | F.nucleatum nucleatum
P intermedia
P. micros S. mitis
P nigrescens S. oralis
| S. consteflatus S. sanguis

Streptococcus sp.
S. gordonil
S, intermedius

E. corrodens
C. gingivalis
| Csputigena
C.ochracea
C. concisus
A.actino.a

Actinomyces
species

V.parvula
A. odontolyticus

|

Figura 11 Piramide de Socransky. En el vértice se encuentras las bacterias
mas patogenas, las cuales se relacionan con enfermedad periodontal. 2°
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La enfermedad periodontal puede ser causada por un grupo relativamente
definido de patdgenos periodontales, ilustrados en la piramide de Socransky
(figura 11) los cuales son:

e Aggregatibacter actinomycetemcomitams.

e Tannerella Forsythia.

e Campiylobacter rectus.

e Eubacterium nodatum.

e Peptostreptococcus micros.

e Porphyromonas gingivalis.

e Prevotella intermedia.

e Prevotella nigrescens.

e Streptococcus intermedius.?°

Nizam et al. propuso la relacion entre el Sindrome de apnea obstrutiva del

suefo y la colonizacion bacteriana en la cavidad oral, por lo cual realizdé un

estudio donde se llevaron a cabo revisiones de parametros periodontales

(sondeo, sangrado al sondeo, indice de placa e insercion clinica) y se

recolectaron muestras de placa subgingival en las dos bolsas periodontales

mas profundas de cada paciente para posteriormente realizarle estudios
microbioldgicos.

El estudio consto de 52 pacientes divididos en 3 grupos:

e Un grupo control formado por 13 personas.

e Dos grupos de estudio, uno de pacientes con apnea leve/moderada
conformado por 17 personas y el otro formado por 22 personas con apnea
grave.

Los resultados mostraron un cambio en la composicién de la flora en los

grupos de estudio, pero no en todos los intengrantes, encontrando en las

muestras microorganismos como A. actinomycetemcomitams, A. naeslundi. "
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F.nucleatum, P. gingivalis, P. intermedia, P. micra, S. mutans, S. oralis, T.
denticola, T. Forsythia y V. Dispar.

También se encontré una disminucion en el numero de bacterias encontradas
en los pacientes con apnea leve a moderada en comparacion al grupo control,
pero no una diferencia significativa en cuanto a los tipos.

Un incremento notorio en las bacterias Gram™ fue encontrado en los pacientes
con apnea grave Yy enfermedad periodontal.

Los niveles de bacterias Gram® fueron encontrados altos en los pacientes con

apnea severa (tabla 10).""

Microbio Control Leve/moderado SAOS Severa SAOS
A.actinomycetemcomitans 7/13 54 % 17/19 89 % 16/22 73 %
A. naeslundi 12/13 92 % 19/19 100 % 20/22 91 %
F. nucleatum 11/13 85 % 12/19 63 % 15/22 68 %
P. gingivalis 8/13 62 % 15/19 79 % 17/22 77 %
P. intermedia 4/13 31 % 3/19 16 % 2/22 9 %
P. micra 8/13 62 % 13/19 68 % 13/22 59 %
S. oralis 11/13 85 % 18/19 95 % 18/22 82 %
S. mutans 13/13 100 % 19/19 100 % 22/22 100 %
T. denticola 5/13 38 % 12/19 63 % 13/22 59 %
T. forsythus 8/13 62 % 13/19 68 % 15/22 68 %
V. dispar 11/13 85 % 17/19 89 % 15/22 68 %

Tabla 10 Porcentaje de CPR en cada grupo de estudio.

Gracias a este estudio se fue capaz de reconocer un gran numero de bacterias
relevantes para la enfermedad periodontal en pacientes diagnosticados con
sindrome de apnea obstructiva del sueno, especialmente en sus niveles mas
severos. Ademas, estos pacientes mostraron tener el mayor cambio en la
composiciéon de los microorganismos detectados, lo cual comprueba la
hipdtesis de que el sindrome de apnea obstructiva del suefio tiene un impacto
en la colonizacion y en el potencial de los patdégenos para infectar la mucosa
oral. Sin embargo un gran numero de bacterias han sido excluidas para fines
del estudio y sin duda quedan pendientes de revisar."
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Otro hallazgo radica en que la diversidad de la flora disminuye en pacientes

con apnea severa. !
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CAPITULO 6. TRATAMIENTO PARA EL SINDROME DE
APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO

El sindrome de apnea obstructiva del suefio debe de ser abordado en cuanto
a su tratamiento como una enfermedad crénica, requiriendo un grupo
multidisciplinario conformado por médicos especialistas del suefio,
otorrinolaringdlogo, dentista, nutridlogo y psicélogo/psiquiatra.

El tratamiento principal sera llevado acabo por médicos, el cual consiste en
cirugias o uso de aparatos reguladores de presion, sin embargo en éste tipo
de terapias siempre se recomendara usarlas en conjunto con otras que ayuden
como suplemento de la terapia primaria. Es muy importante tomar en cuenta
que el paciente debe de formar parte activa en la decision de qué tipo de
tratamiento llevara para asi obtener una mayor disposicidn y una mejor
respuesta.®

En este capitulo hablaremos sobre el tratamiento de éste sindrome
dividiéndolo en cada de una de las areas a tratar: tratamiento odontologico,
médico y terapias alternativas.

6.1 Tratamiento Odontolégico

La academia americana de medicina del suefio establece que debera ser
determinada la ausencia o presencia y severidad del sindrome antes de inciar
con cualquier tipo de tratamiento. El cirujano dentista no esta calificado para
diagnosticar e iniciar el tratamiento por su cuenta, sin embargo, debe estar
dentro de sus capacidades el detectar los signos y sintomas relacionados con
ésta enfermedad y remetirlo a un médico especialista que pueda diagnosticarlo

correctamente y posteriormente indicar el inicio de su tratamiento.?
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Aunque el cirujano dentista debera tratar todos los signos y sintomas
presentes en la cavidad oral relacionados con el sindrome, al final queda a
criterio del médico si es neceario que el odontélogo forme parte del tratamiento
propiamente dicho para el sindrome de apnea obstructiva del suefio, el cual
principalmente consistira en uso de aparatos orales como un MRA (aparato de
reposicionamiento mandibular) o un TRD (aparato de reposicionamiento
anterior de la lengua).’

6.1.1 Aparatos orales

Los aparatos orales generalmente son conocidos y usados para evitar los
ronquidos nocturnos y muchas veces los mismos pacientes seran quienes le
pidan al odontdlogo este tipo de terapia, sin embargo, no todos los pacientes
son candidatos para usarlos y deberan ser asesorados en cuanto a los riesgos
y beneficios que pueden tener, como el impacto negativo en la oclusion,
periodonto y articulaciéon temporomandibular (ATM)® debido a que estos
dispositivos orales pueden llegar a causar desalineacién y molestia dental. Los
pacientes candidatos a este tipo de terapia deberan someterse a un estudio
oral completo el cual consiste en una historia clinica y examinacion oral que
incluya valoracion de tejidos duros, tejidos blandos, ATM y oclusion.

Los aparatos orales estan disefados para mantener la permeabilidad de la via
aérea superior durante el suefio en pacientes diagnosticados con SAOS leve
a moderada que no estan dispuestos a utilizar PAP (presion positiva de la via
aérea) debido a que algunos pacientes pueden notar incomodidad, o no son
candidatos para utilizar PAP o como tratamiento de mantenimiento en
pacientes que han tenido una mejora considerable al realizarse alguna cirugia
para tratar la obstruccion aérea y ya no requieren uso de presion positiva de
la via aérea (PAP).

La intolerancia y el uso incorrecto del aparato oral son problemas potenciales
para los pacientes que utilizan este tipo de terapia ya que requiere de un

esfuerzo del paciente para usarlos adecuadamente.®
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Para garantizar un beneficio terapéutico satisfactorio de los aparatos orales,
los pacientes con SAOS deben someterse a una polisomnografia usando el
dispositivo oral en su lugar después de que se hayan realizado los ajustes
finales para asi evaluar su efectividad, una vez hecho esto, es recomendado
hacer citas de seguimiento cada 6 meses el primer afio y de ahi en adelente
una vez al afo.®

6.1.1.2 Aparato de reposicionamiento mandibular (MRA)

El aparato de reposicionamiento mandibular (MRA) mantiene la permeabilidad
de la via aérea de forma indirecta, al cubrir los dientes superiores e inferiores
y sostener la mandibula en una posicion avanzada con respecto a la posicion
de reposo.® Fig. 12

Los candidatos para utilizar MRA requieren dientes sanos adecuados sobre
los cuales se pueda asentar el aparato bucal, ningun trastorno importante de
la ATM, rango de movimiento adecuado de la mandibula y destreza manual

adecuada y motivacién para insertar y extraer el aparato.®

Figura 12 Ejemplo de aparato de

reposicionamiento mandibular (MRA). 22
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6.1.1.2 Aparato de reposicionamiento anterior de la lengua (TRD)

El aparato de reposicionamiento anterior de la lengua mantiene la via aérea
superior permeable de forma directa al estar disefiado para mantener la
posicion de la lengua hacia adelante en comparacion a su posicion normal de

descanso, sin reposicionar la mandibula.® Fig. 13

Figura 13 Aparato de reposicionamiento anterior de la
lengua (TRD) 23

6.1.2 Gingivectomia y gingivoplastia

Durante todas las fases de evaluacion, terapia y seguimiento, los pacientes
con SAOS deben tener acceso a un equipo de atencion con personal dental
apropiado que tenga la capacidad de tratar los signos y sintomas presentes
en cavidad oral relacionados con el sindrome de apnea obstructiva del suefo,
entre los cuales destaca el agrandamiento gingival causado por respiracion
oral y cuyo tratamiento consiste en fase 1, gingivectomia y gingivoplastia.

La gingivectomia es la técnica quirdrgica mediante la cual el tejido inflamado
es eliminado, al mismo tiempo que se mantiene la forma fisiologica y estética

de la encia mediante la gingivoplastia. '”
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Indicaciones

¢ Presencia de bolsas supradseas.

e Remodelar contornos gingivales anormales.

e Agrandamientos gingivales.

Contraindicaciones

e Bolsas infradseas.

e Engrosamiento protuberante del margen 6seo con riesgo de exposicion
quirurgica.

Técnica quirargica

La gingivectomia descrita por Goldman en 1951 es la que generalmente se

emplea hoy en dia, la cual consiste en la siguiente serie de pasos:

e Desinfectar la zona con ejuague de yodopovidona o clorhexidina por 2
minutos.

¢ Anestesiar localmente.

e |dentificar las pseudo bolsas periodontales con el uso de una sonda y
marcar puntos sangrantes en el fondo de ésta por el contorno de cada
diente. La serie de puntos sangrantes describe la profundidad de las bolsas

y se usa como guia de la incision (fig. 14) "

(a)

Figura 14 Marcado de puntos sangrantes con sondeo.
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Se realiza una incision primaria en caras vestibulares y linguales con bisturi
Bard Parker y hoja #12 o #15 6 con un bisturi de Kirkland 15/16. Se debe
dejar un margen de encia remanente delgado y festoneado correctamente.
Por lo tanto, en areas donde la encia es voluminosa la incision debe
hacerse mas apicalmente en comparacion a areas de encia delgada donde
se requiere un bisel menos acentuado; generalmente las incisiones se

realizan a 45° en respecto al eje longitudinal del diente (fig. 15).

Figura 15 Incision primaria a bisel externo. 7

Una vez realizada la incision primaria, se separa del periodonto interdental
el tejido blando interproximal con una incision secundaria, usando bisturi
de Orban #1 o #2.

Se retira el tejido utilizando una cureta o raspador (fig.16)!"”
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Figura 16 Se retira tejido remanente con ayuda de una cureta o
raspador.

e Después de preparar el campo quirurgico de forma correcta se raspa y
alisa a fondo la superficie radicular expuesta.

e Se examina el contorno gingival y se corrige de ser necesario con un bisturi
o tijeras para encia.

e Se cubre la superficie de la herida con aposito quirurgico, que debe estar
bien adaptado sobre toda la superficie Este aposito se deja durante 7 a 14
dias, posteriormente se debera retirar y se realizara una limpieza y pulido
de los dientes (fig. 17)""

(11717

Figura 17 Apésito quirdrgico adaptado a la superficie de la herida.
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6.2 Tratamiento médico
El tratamiento principal del sindrome de apnea obstructiva del suefio sera
llevado a cabo por médicos, el cual consiste en el uso de aparatos reguladores
de presion como presion de la via aérea continua (CPAP), presion positiva de
la via aérea automatica (APAP) o presion postiva de la via aérea de dos
niveles.

También el tratamiento médico consiste en cirugias para tratar una obstruccion
fisica de la via aérea superior. Este tratamiento debe de usarse en conjunto a
otras terapias complementarias.

6.2.1 Aparatos de presion positiva de la via aérea

El uso de presion positiva de la via aérea (PAP) fue descrito por primera vez
por Sullivan en 1981. La PAP aplicada a través de una interfaz nasal, oral u
oronasal durante el suefo es el tratamiento preferido para el sindrome de
apnea obstructiva del suefio. Este tipo de presién proporciona una férula
neumatica de la via aérea superior y es eficaz para reducir el indice
apnea/hipoanea (AHI). La presion positiva de la via aérea puede administrarse
en modo continuo através de un aparato de presion de la via aérea continua
(CPAP), o en dos niveles através de un aparato de presion de la via aérea de
dos niveles (BPAP) o de forma automatica através de un aparato de presion
de la via aérea automatica (APAP).

6.2.1.1 Presion positiva de la via aérea continua (CPAP).

La presion positiva de la via aérea continua (CPAP) es un dispositivo
que se utiliza durante el suefio el cual sélo tiene un nivel de presion
continua. Esta indicada para el tratamiento de SAOS moderada a grave,
también esta indicada para mejorar la somnolencia, mejorar la calidad
de vida y como complemento terapéutico para disminuir la presion

arterial en pacientes hipertensos con SAOS.°
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6.2.1.2 Presion positiva de la via aérea de dos niveles (BPAP)

Los dispositivos BPAP y APAP son considerados de primera eleccion para el
tratamiento de SAOS en pacientes intolerantes al CPAP. El uso del BPAP se
usa como alternativa terapéutica en casos donde se requiere dos niveles de
presiones, una alta presion para mantener la permeabilidad de la via aérea vy
otra presidn para pacientes que experimentan dificultad en la exhalacion ante
una presion fija o si presenta hipoventilacion central.®

6.2.1.3 Presion positiva de la via aérea automatica (APAP)

Los dispositivos APAP y BPAP son considerados de primera eleccion para el
tratamiento de SAOS en pacientes intolerantes al CPAP. Los dispositivos
APAP son auto ajustables al flujo respiratorio del paciente cambiante durnate
la noche; generalmente se usan para pacientes sin tratamiento previo de
SAOS moderada a grave y sin comorbilidades significativas.

6.2.2 Tratamiento quiruargico

Los primeros métodos para tratar el sindrome de apnea obstructiva del suefio
fueron quirdrgicos. La terapia quirurgica consiste en una variedad de
procedimientos reconstructivos o de desviacidn de la via aérea superior (tabla
11).

El diagnéstico del sindrome de apnea obstructiva del duefio (SAOS) y su
gravedad debe establecerse antes de la cirugia, ademas se debe evaluar si
el paciente es candidato para el tratamiento quirurgico. Esta evaluacion debe
incluir un examen anatémico para identificar posibles sitios quirurgicos, una
evaluacion de cualquier comorbilidad médica, psicolégica o social que pueda
afectar el resultado quirurgico, y una determinacion del deseo de cirugia del
paciente. El tratamiento quirurgico puede considerarse en pacientes con:

e Pacientes con SAOS leve que tienen una anatomia obstructiva severa que

es quirdrgicamente corregible (ej. Hipertrofia de amigdalas). ®
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e Resultado inadecuado a la terapia con presion positiva de la via aérea

(PAP), como cuando el paciente es intolerante a la PAP o la terapia con

PAP no puede eliminar por si sola el sindrome.

e Resultado de tratamiento inadecuado con un dispositivos orales (OA),

cuando el paciente es intolerante al OA, o la terapia OA proporciona una

mejora inaceptable de los resultados clinicos de SAOS.

Zona de procedimiento

Nariz.

Orales, orofaringe y nasofaringe

Laringe

Procedimientos de la via aérea

global

Tratamiento quirargico
Septoplastia
Rinoplastia funcional
Cirugia de valvula nasal
Reduccion de cornete

Polipectomia nasal

Uvulopalotofaringoplastia
Tonsilectomia/Adenoctomia
Excision de torus mandibulares
Reduccion de lengua

Avance mandibular

Suspension de hioides

Epigloplastia

Avance maxilar y mandibular

Cirugia bariatrica

Tabla 11 Procedimientos quirlirgicos comunes para tratamiento de SAOS por sitio.?
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La cirugia también se puede considerar como una terapia complementaria
cuando la anatomia obstructiva o las deficiencias funcionales comprometen
otras terapias o para mejorar la tolerancia de otros tratamientos.

El paciente debe ser aconsejado sobre las opciones quirurgicas, la
probabilidad de éxito, los objetivos del tratamiento, los riesgos y beneficios del
procedimiento, los posibles efectos secundarios, las complicaciones y los
tratamientos alternativos.

La frecuencia del seguimiento posquirurgico estara determinada por el tipo de
cirugia, pero debe incluir una evaluacion especifica de la cirugia, asi como una
evaluacion general relacionada con SAOS. Los resultados especificos de la
cirugia a ser evaluados por el equipo quirurgico que incluye la cicatrizacion de
heridas, la evaluacién del resultado anatomico, los efectos secundarios y las
complicaciones. ®

6.3 Tratamientos alternativos

Se trata de una serie de tratamientos secundarios que deben ser llevados
acabo en los pacientes diagnosticados con sindrome de apnea obstructiva del
suefio (SAOS), especialmente en aquellos pacientes que ademas presenten
alguna cormobilididad médica como hipertension, enfermedad coronaria,
fibrilacién auricular, insuficiencia cardiaca, diabetes, obesidad o trastornos del
estado de animo; estos tratamientos incluyen la disminucion del peso corporal
mediante un tratamiento nutricional, tratamiento psicolégico y cambios en el
estilo de vida.

6.3.1 Tratamiento nutricional.

Este tipo de tratamiento debe ser llevado acabo por un nutridlogo, el cual
estara enfocado en la pérdida de peso, idealmente a un IMC de 25 kg/m? o
menor. La pérdida exitosa de peso puede mejorar el indice de
apnea/hipoapnea (AHI) en pacientes obesos con SAOS. La pérdida de peso

debe recomendarse a todos los pacientes con SAOS que tengan sobrepeso.®
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Después de una pérdida de peso sustancial (es decir, 10% o mas del peso
corporal) se indica un seguimiento de polisomnografia rutinariamente para
determinar si la terapia de presion positiva de la via aérea (PAP) todavia es
necesaria o si son necesarios ajustes en el nivel de PAP.

La cirugia bariatrica es un método eficaz para lograr una pérdida de peso
importante y esta indicada en individuos con un indice de masa corporal
(IMC) 240 kg / m? o aquellos con un IMC = 35 kg / m? con comorbilidades
importantes y en quienes los intentos dietéticos para controlar el peso
han sido ineficaces.®

6.3.2 Tratamiento psicolégico

El sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS) a menudo es asociado
con multiples comorbilidades médicas y dificultades psicoldgicas. Entre estos
ultimos, se han informado dificultades en las relaciones, asi como sintomas de
estado de animo y ansiedad, aunque no se tiene hasta el momento una
comprension clara del mecanismo de relacion.

En pacientes con trastornos del estado de animo (ej. trastorno depresivo,
trastorno bipolar, ansiedad, etc) es necesaria la intervencion psicolégica y/o
psiquiatra, segln sea el caso.?

6.3.3 Cambios en el estilo de vida

Este tratamiento esta enfocado en el cambio de habitos permisivos en el
paciente como falta de ejercicio, posicién supina (completamente acostado) al
dormir y el consumo de alcohol o sedantes antes de dormir. °

Esta comprobado que en algunos casos, el ejercicio mejora la severidad de
los sintomas de SAOS incluso sin tener pérdida de peso, ademas de mejorar

el estado de animo.?®
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La posicion no supina mejora la severidad de los sintomas en algunos
pacientes con SAOS. Se debe realizar una polisomnografia al paciente en
posicion no supina para comprobar su resolucion. °

El consumo de alcohol, deprime el sistema nervioso central, promueve la vigilia
y aumenta la somnolencia diurna, lo que exacerba la SAOS. Se recomienda
que el paciente no consuma alcohol debido a que empeora la duracion y la
frecuencia de los eventos apneicos durante el suefio, y puede empeorar el
grado de desaturacion de oxigeno que ocurre durante los eventos respiratorios
anormales.

El uso de benzodiacepinas, antagonistas de benzodiacepinas y los opioides
deben evitarse especialmente si el SAOS aun no es tratado. Si estos
medicamentos son necesarios los pacientes deberan ser monitoreados.

Se recomienda que todo tipo de tratamiento secundario debe ser siempre
acompanado de la terapia principal para tratar el sindrome de apnea

obstructiva del suefio. 25
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CONCLUSIONES

e La relacién directa entre sindrome de apnea obstructiva del suefio y
enfermedad periodontal puede darse debido a que comparten factores de
riesgo como edad, tabaquismo, obesidad y diabetes.

e Tanto la periodontitis como el sindrome de apnea obstructiva estan
relacionados con inflamacion sistémica y local. Estudios recientes han
comprobado un aumento en los niveles de mediadores de la inflamacion,
principalmente interleucina IL-1B y proteina C reactiva en pacientes con
SAQOS.

e Se ha comprobado en varios estudios mayor prevalencia de periodontitis
en pacientes con SAOS que en pacientes clinicamente sanos.

e Se ha comprobado que el sindrome de apnea obstructiva del suefo tiene
un impacto en la colonizacion y en el potencial de los patdgenos para
infectar la mucosa oral, sin embargo no todos los patégenos de importancia
han sido estudiados por lo cual se recomienda realizar futuros estudios.

e Clinicamente existe una relacion entre periodontitis y el sindrome de apnea
obstructiva del suefio (SAOS), siendo los parametros mas comunes
encontrados la pérdida del nivel clinico de insercion y el agrandamiento
gingival.

e Las muestras de estudio y control (7,673 y 21,963 respectivamente)
utiizadas en el estudio de Keller et al. no son equiparables por lo cual sus
resultados no pueden ser tomados en cuenta.

e Hasta el momento sélo el estudio realizado por Loke et al. descarta una
relaciéon en la prevalencia de peridontitis en pacientes con SAQOS, sin
embargo la muestra empleada no es significativa por lo cual se recomienda
realizar posteriores investigaciones utilizando muestras de estudio y control

mayores.
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e El cirujano dentista debe estar calificado para identificar los signos
presentes en cavidad oral de un paciente apneico y asi poder remitirlo a un
meédico especialista, una vez propiamente diagnosticado, el dentista podra
formar parte del tratamiento integral.

e La relacién entre SAOS y periodontitis aun no es totalmente explicada por
lo que futuras investigaciones deben ser llevadas acabo para esclarecer

mejor la relacion directa entre éstas dos entidades.
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