UNB

Universitat Autonoma de Barcelona

Tratamiento del sindrome de apneas obstructivas del suefio leve y moderado,
con un modelo de férula de avance mandibular regulable: pardmetros
polisomnograficos vy andlisis de factores predictivos de éxito

Javier Vila Martin

ADVERTIMENT. L’accés als continguts d’aquesta tesi queda condicionat a I'acceptacié de les condicions d’Us
establertes per la seglent lliceéncia Creative Commons: @ M) http://cat.creativecommons.org/?page_id=184

ADVERTENCIA. El acceso a los contenidos de esta tesis queda condicionado a la aceptacion de las condiciones de uso
establecidas por la siguiente licencia Creative Commons: @@@@ http://es.creativecommons.org/blog/licencias/

WARNING. The access to the contents of this doctoral thesis it is limited to the acceptance of the use conditions set

by the following Creative Commons license: @@@@ https://creativecommons.org/licenses/?lang=en










UNB

Universitat Autonoma de Barcelona

Facultad de Medicina
Departamento de Cirugia

Tratamiento del sindrome de apneas
obstructivas del sueno leve y moderado,
con un modelo de férula de avance
mandibular regulable: parametros
polisomnograficos y analisis de factores
predictivos de éxito.

TESIS DOCTORAL
Javier VILA MARTIN

Directores:

Pedro Quesada Marin Gabriel Sampol Rubio

Juan Luis Quesada Martinez






Pedro QUESADA MARIN, Catedratico de Otorrinolaringologia. Profesor Emérito de la UAB

Gabriel SAMPOL RUBIO, Doctor en Medicina, médico adjunto de Neumologia del Hospital
Universitario Vall d’"Hebron de Barcelona. Profesor Asociado de la UAB

Juan Luis QUESADA MARTINEZ Doctor en Medicina. Profesor Asociado de la UAB

CERTIFICAN:

Que la presente Tesis Doctoral titulada “Tratamiento del sindrome de apneas
obstructivas del sueno leve y moderado, con un modelo de férula de avance
mandibular regulable: parametros polisomnograficos y analisis de factores
predictivos de éxito”, ha sido realizada bajo su direccion, por el licenciado en Medicina y
Cirugia Javier Vila Martin.

Y para que asi conste a todos los efectos, se extiende la presente certificacion en
Barcelona a 18 de noviembre de 2015.

Pedro Quesada Marin Gabriel Sampol Rubio Juan Luis Quesada Martinez






A Marilé y a mis hijos Claudia, Gonzalo y Hector
por el amor que me dan.

A mis pacientes con SAOS, por ser tan agradecidos.






AGRADECIMIENTOS:

A mis padres, Amelia e Isaias, por haberme inculcado la cultura del
esfuerzo y haberme dado todo lo que estaba a su alcance y mas, cuando se
trataba de temas relacionados con estudios y conocimiento.

A mi mujer Marild, sin cuyo amor y apoyo incondicional, no habria
podido llevar a cabo este trabajo.

A mis hijos, Claudia, Gonzalo y Héctor, por ser un estimulo constante en
mi vida y por comprender que, a veces, el trabajo nos quita tiempo de estar
juntos, pero que hay un fin detras de todo ello.

A mi abuelo Isaias, por su espiritu de superacién constante, fuente de
inspiracion.

Al Dr Pedro Quesada, pionero en el tratamiento quirargico del SAQOS,
por haberme ensefiado que los ronquidos y las apneas del suefio son parte
de la Otorrinolaringologia.

Al Dr. Enric Perelld, el otro gran pionero en el tratamiento del SAOS, por
su apoyo constante en la realizacion de este estudio, y sus calidas palabras
de animo en los momentos mas dificiles.

Al Dr. Juan Lorente, por mantener en nuestro Servicio este campo de
investigacion con la fuerza que tradicionalmente ha tenido, a pesar de los
tiempos dificiles, en términos econdmicos, que nos esta tocando vivir.

Al Dr. Gabriel Sampol, cientifico solido y trabajador infatigable, por su
apoyo tedrico y por su paciencia, sin los cuales hubiese sido muy dificil llevar
este trabajo de modo completo.

Al Dr Alex Ferré, que siempre ha estado colaborando para que este
trabajo saliera adelante y por su ilusién contagiosa por mejorar nuestros

conocimientos sobre el sindrome de apneas obstructivas del suefio.



A los miembros de Unidad Multidisciplinaria de Suefio del Hospital Vall
d"Hebron, por su colaboracion en el buen desarrollo de este estudio, y por
haberme acogido entre ellos como uno mas.

Al Dr Juan Luis Quesada Martinez, por ser un compariero ejemplar y un
director de tesis pragmatico.

A Manuel Quintana, estadistico eficiente y cercano, elemento
fundamental del presente estudio.

A las Dras. Edith Gallardo e Ivette Vazquez, por su colaboracién en el
analisis de los datos de nuestro estudio.

Al laboratorio Ortoplus S.L. y a su director, Jesus Garcia, por haber
confiado en nosotros para llevar a cabo este trabajo y habernos dado todo su
apoyo para ofrecer este tratamiento no incluido a fecha de hoy en la
Seguridad Social, sin coste, a los pacientes de nuestro estudio.

A la casa de productos odontolégicos 3 M por haber colaborado con

nuestro estudio facilitandonos los materiales de toma de impresion.

10



INDICE

L INTRODUGCION.......cceeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeseseessnssassesassesssessnsesssessnesssessnessssessnsessnessssesssessnsesss 23
1.IMPORTANCIA DEL SINDROME DE APNEAS DEL SUENO (SAOS) DEL ADULTO, COMO
PROBLEMA DE SALUD PUBLICA . .....eoeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeaeeesasnssenesssanssesenesaneeansennssnnenes 25

1A DEFINICIONES ... ettt et e e e e e e e e 25
1.2. EPIDEMIOLOGIA ..o et 26
1.3. ANATOMIA RELEVANTE EN SAOS DEL ADULTO ...t 28
1.4. FISIOPATOLOGIA DEL SAOS .ottt 37
1.3 CONSECUENCIAS DEL SAOS ...ttt 40
2. TRATAMIENTO DEL SAODS .....cocccciieeteeeiitisssssssssssesisssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssnnses 42
2 INDICACIONES . ..ottt et e e e e e e et e e e e e e e e e e e e eeaaa 42
2.3. RESUMEN DE LOS DISTINTOS TRATAMIENTOS DEL SAOS ... 42
2.3. OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO DEL SAOS Y CRITERIOS DE EXITO ...oveeeeeeeveen. 46
3. TRATAMIENTO CON FERULAS DE AVANCE MANDIBULAR (FAM).......ccccesreeeereerrseenrsennns 47
3.1. IMPORTANCIA DE LAS FAM COMO TRATAMIENTO DEL SAOS .....ooeeeiieeiiieeeeeeeee 47
3.2. DESCRIPCION Y TIPOS DE FAM EXISTENTES .. oo oot 47
3.3. REQUISITOS ORODENTALES PARA USAR FAM ...t 50
3.4. EFICACIA E INDICACIONES TERAPEUTCAS DE LAS FAM. ....ooumieiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeen 51
3.5. EFECTOS SECUNDARIOS ...ttt e e e e e 53
3.6. COMPARACION DEL TRATAMIENTO CON FAM CON OTROS TRATAMIENTOS PARA
B S A DS et ——— 54
3.7. FACTORES PREDICTORES DE EXITO/FRACASO EN TRATAMIENTO CON FAM ...... 54
4. EXPLORACION ORAL, FARINGEA TRANSORAL Y CEFALOMETRICA EN SAOS........ 55
4.1. LA EXPLORACION ORAL Y FARINGEA TRANSORAL EN EL ESTUDIO DEL PACIENTE
CON SAOS Y EN LA PREDICCION DEL EXITO DEL TRATAMIENTO CON FAM ................. 55
4.2. HALLAZGOS CEFALOMETRICOS RELACIONADOS CON EL SAOS.....ccooveeeeeieean. 57
4.3. HALLAZGOS CEFALOMETRICOS RELACIONADOS CON LA EFICACIA DE LAS FAM 67

II. JUSTIFICACION DEL ESTUDIO.......ooieoteeeeeeeeeeeeeeeeeeesesssssssssnessssessssssssessnsesssessssesssessnsesns 71

. HIPOTESIS DE TRABAUJO ......ooieeeeeeeeeeeeeeeeeeseessesessesssessssessnesssssssssssssassnsesssessnsesssessnsesns 75

IV. OBUETIVOS .....ceiiiiiiiiiieniresireassresssenssssnssressssensssenssrensssensssessssessssnssssnssrensssenssrsnsssnnsssnns 79

V. MATERIAL Y METODOS ....cieeeeeeeeteeeeeeeeseesessssesssessssssssessssesssessssessnsssssessnsssssessnsssssessnes 83
1. POBLACION DE ESTUDIO ......neceeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeesamseesamesamssnesensssnesassensssnesaneenssenessnnenes 85

11 POBLACION ..ottt ettt et e e e e eee e 85
1.2 CRITERIOS DE INCLUSION ...ttt 85
1.2. CRITERIOS DE EXCLUSION ...ttt 85
2. DISENO DEL ESTUDIO......ooioiieeeeeeeeeeeeeeseeeasesessesensssssssasssasssanssensssanesansesanssensesanssssnesansssanesenes 86
2.1, TIPO DE ESTUDIO ...t e e et e e e e e e e e e e e e e e eaaa 86
2.2. VALORACIONES REALIZADAS A LOS PACIENTES .....uueoeeeeeeeeeeeeeeeeeeee et 86
2.2.1. ANAMNESIS Y CUESTIONARIOS ...ttt ettt ettt eee et et et et e e et een e eeneenas 86
2.2.2. ESTUDIO DE SUENOD ...ttt ettt ettt ettt et e et e e e et et et et et et et et et eeeeeeeaes 87
2.2.3. EXPLORACION FISICA ORIENTADA A SAOS. ..ottt ettt ettt ee e 89
2.2.4. DIAGNOSTICO DE SAOS ..ottt ettt ettt e et et e et e e e et et et et et et et et et et eeeeeeees 93
2.2.5. TRATAMIENTO DEL SAOS CON FAM MANDIBULAR Y PROTOCOLO DE SEGUIMIENTO DE
PACIENTES ..ottt ettt ettt et et et et e ettt et e et et e et et et et et e e e e eeeeeeeeeeaeeee et et eee et et eaeeeee e 93
2.2.6. ESTUDIO CEFALOMETRICO. ... oottt ettt ee et eae e e e e eeeee et eeeeeeenenas 97
2.2.7. VARIABLES RECOGIDAS DURANTE EL SEGUIMIENTO ....oviuveeeeeeeeeee ettt 98

3. VARIABLES ESTUDIADAS .....ouuetteeiiiiiicssssssseesesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssnsssssses 98

11



4. ANALISIS ESTADISTICO ..o eeieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeseseesessssssesassssssesassesssssssessssessssssssessnsessnessnsessnesas 100

VI. RESULTADOS ... s s nnssss s s s s s e s s s s s nmmss s s s s s a s s s s e e e e e e e e nnnnnnnnnnns 103
1. PACIENTES INCLUIDOS ...t ssssss s s s ssss s s s s amsn s e s s s 105
2. DESCRIPCION DE LA POBLACION ESTUDIADA .........oooecieeeeeceieeee e eeeas e seeesnsseeeens 107
3. DESCRIPCION DE LOS CAMBIOS POLISOMNOGRAFICOS PRESENTADOS TRAS EL
TRATAMIENTO CON FAM.......co oot ss s e e n s 109

3.1. ANALISIS DE LOS CAMBIOS GLOBALES (sin distinguir grado de gravedad)............... 109

3.2. ANALISIS PRE/POST-TRATAMIENTO SEGUN EL GRADO DE GRAVEDAD............... 114
4. CARACTERISTICAS GENERALES DE LA POBLACION DEL ESTUDIO Y DE LAS
VARIABLES POLISOMNOGRAFICAS, ASOCIADAS CON MEJORIA IAR........cccoeveueeerenne. 117
5. DESCRIPCION DE LOS CAMBIOS SUBJETIVOS (CUESTIONARIOS) PRESENTADOS
TRAS EL TRATAMIENTO CON FAM ..ot s annnnes 123
6. DESCRIPCION DE LOS CAMBIOS DE LA TENSION ARTERIAL TRAS EL TRATAMIENTO
07 N 124

7. DESCRIPCION DE LOS HALLAZGOS DE LA EXPLORACION ORAL Y FARINGEA
TRANSORAL, Y SU POSIBLE RELACION CON EL CAMBIO EN EL IAR TRAS EL
TRATAMIENTO CON FAM......ooo oot s n e 126
8. DESCRIPCION DE LOS HALLAZGOS EN LA CEFALOMETRIA INICIAL O BASAL, Y SU
POSIBLE RELACION CON EL CAMBIO EN EL IAR TRAS EL TRATAMIENTO CON FAM...137
9. DESCRIPCION DE LOS HALLAZGOS EN LA CEFALOMETRIA CON FAM EN BOCA, Y SU
POSIBLE RELACION CON EL CAMBIO EN EL IAR TRAS EL TRATAMIENTO CON FAM... 144
10. DESCRIPCION DE LOS CAMBIOS ENTRE LA CEFALOMETRIA INICIAL Y LA
CEFALOMETRIA CON FAM, Y SU POSIBLE RELACION CON EL CAMBIO EN EL IAR TRAS

EL TRATAMIENTO CON FAM ... s s s 147
11. ANALISIS MULTIVARIANTE DE LAS VARIABLES CEFALOMETRICAS PREDICTORAS
DE EXITO DEL TRATAMIENTO DEL SAOS CON FAM ......ccooeeteuerereeennsesnssessssesesssseesssessssenes 152
VIL DISCUSION ...ttt seac e s e e e se s s s e s assss s s e s e saessess s s e s e saessesss e sssssnns 155
7.1. CAMBIOS POLISOMNOGRAFICOS TRAS TRATAMIENTO......cccceeerremrrrrerrreeeseneenane 157
711, CAMBIOS POLISOMNOGRAFICOS EN LAS VARIABLES DE SUENO................. 157
7.1.2. CAMBIOS POLISOMNOGRAFICOS EN LAS VARIABLES RESPIRATORIAS....... 158
7.2. CAMBIOS SUBJETIVOS (CUESTIONARIOS DE SOMNOLENCIA, CALIDAD DE VIDA
Y RONQUIDO) TRAS TRATAMIENTO ......oooieieieeeeeeiemeeemmeeeeeeeeeeeseeeeseeseeeeeseseeeseenesesessessseesennenees 161
7.3. CAMBIOS EN LA TENSION ARTERIAL TRAS EL TRATAMIENTO ......cccccevreverenennn. 163
7.4. BUSQUEDA DE VARIABLES EXPLORATORIAS ASOCIADAS A EXITO O FRACASO
DEL TRATAMIENTO ... mmmmnnn 164
7.5. VALOR PREDICTIVO DE EXITO DE TRATAMIENTO CON FAM DE LA EXPLORACION
ORAL Y FARINGEA TRANSORAL........coiueetruetereeeaeeesssessssessssesssesessssssssssssssssessssssssssssssssssnns 164
7.51. EXPLORACION FARINGEA TRANSORAL........coiveiiiie e 164
7.5.2. EXPLORACION DE LA CAVIDAD ORAL SINY CON FAM EN BOCA................... 165
7.6. VALOR PREDICTIVO DE LOS HALLAZGOS CEFALOMETRICOS..........cceceereeuenennnn. 168
7.6.1. CEFALOMETRIA BASAL ..ottt 168
7.6.2. CEFALOMETRIA CON FAM ENBOCA ..ot 169
7.6.3. CAMBIOS ENTRE CEFALOMETRIA BASAL Y CON FAMENBOCA ................... 169
7.7. UTILIDAD GLOBAL DE LOS DISTINTOS FACTORES PREDICTORES DE EXITO
ENCONTRADOS ... s s s s s s s s s s s s s s mmmmnnnnne 170
VIII. CONCLUSIONES .......coociiiieiieecss s rrrsmssss s e s s smsssssss s s s smnss s s s s s mmssssssessnmsssssssnnnnnssnssennnnnn 173
) = [T 0T ] 2 .Y 7 177
X. ABREVIATURAS . ... rrrmers s s s rmsss s s s s s s mas s s e s s s ma s s s s s s e mmas s s s e s e nmnsssssennnnnsssnsrrnnnnn 197
ASA: American Society of ANesthesiologiStS ...uuummmmiirmimmrreeeeeeeee e e e e 199
ATM: articulacion temporomMandibUIAr....... .. oo 199
D N3 1 1 201

12



2. ESCALA DE SOMNOLENCIA DE EPWORTH (ESE):.....ccoiiiiiieei e 204
3. ESCALA VISUAL DE RONQUIDO......cciiiiiiiecciiiseerireemcessssss s s s s sessmmnsssssss s s s e e s s nnmsssssssssessennnnn 205
4. INDICE DE CALIDAD DE SUENO DE PITTSBURGH ......ccooiiicmreceeeees e s sae s 205
4. CUESTIONARIO SOBRE EL RONQUIDO SOS (Snore Outcome Survey)/SBPS
(Spouse/Bed PartnNer SUIVEY).......ccccceeriiiiiiiiimminrss s sssssssssss s ssssss s s s sssnssse s 209
6. DIAGNOSTICO DE SAOS SEGUN LA ICSD-22 EDICION .......ccceoerererererererereresasasaessaesenaenes 211
7. CONSENTIMIENTO INFORMADOBSG.......cccumuuiiiiiiiniimmnncssssssessssnnssssssssseesssnnmssssssssesessnsnnnnnes 212
8. PROTECCION DE DATOS PERSONALES, INCLUIDA EN EL CONSENTIMIENTO
INFORMANDO .......ciiiiiiieicces s e e e et s s s s s e s e s e e e s n e s s s s e s e e e e e s s mnsssssa e s e eesnnnnassssssssenesnnnnnnsssnssnsnnnnnns 217

13



14



LISTA DE GRAFICOS

Grafico 1: Diagrama de flujo de los pacientes incluidos en el estudio. ...........ccccceeveeeeee.e. 106
Grafico 2: Cambios en el IAR pre-postratamiento.............cccceiiiiiiiiiiiiie e 113
Grafico 3: Cambios en el IAR pre-post tratamiento, ajustado (posicion y REM)................ 114
Grafico 4: porcentajes de SAOS leve y moderado pre y post tratamiento. ....................... 115
Grafico 5: Cambio en el IAR pre y post tratamiento segun la edad. ............cccccceeeeeeee 122
Grafico 6. Curva ROC: Asociacion george max protr con reduccion del IAR final mayor o
o UE= BT 0P ERR 129
Grafico 7: Relacion entre el valor de la maxima retrusion mandibular con galgas de George
y la reduccién igual o mayor al 50% del IAR. ... 130
Grafico 8: Relacion entre la posicion de maxima intercuspidacion (PIM) con galgas de
George y llegar a una reduccion igual o mayor al 50% en el IAR..........cccceeiiiiiiie. 131
Grafico 9. Curva ROC: GE0Orge MaX Ietr ........coooiiiiiiiieiiii e 132
Grafico 10. CUrva ROC: George PIM con galgas........cccccuuiiiiiiiiiiieiiieeeeeeeeeee e 132
Grafico 11. Curva ROC: apertura con FAM en bOCa.........ccoeiiiiiiiiiiiiieeee e 133
Grafico 12: Relacion entre la apertura bucal con FAM en boca y llegar a IAR final igual o
MAYOT @l SOY0. ..ttt 134
Grafico 13: Porcentaje de mejoria en IAR combinando "apertura con FAM" y "George max
0 ] 135
Grafico 14. Curva ROC: protrusion final ... 136
Grafico 15. Protrusion final respecto a rango de movilidad............coeevvviiiiiiiiis 137
Grafico 16. Clase esquelética de los pacientes estudiados ...........cooovviiiiiiiiiiiiiiiiiieee e, 137
Grafico 17: relacion entre el resalte (OJ) y la mejoria IAR igual o mayor al 50% .............. 140
Grafico 18. Curva ROC: relacion resalte y reduccion del IAR mayor o igual 50%............. 140
Grafico 19: relacion entre distintos resaltes (OJ) y mejoria IAR igual o mayor al 50%...... 141
Grafico 20. Relacion del angulo SNBasion y la mejoria del IAR mayor o igual 50%......... 142
Grafico 21. Relacion del angulo SNB y la mejoria del IAR mayor o igual 50%.................. 142
Grafico 22. Relacion del angulo SNB vy el resalte con la mejoria del IAR mayor o igual 50%
.................................................................................................................................... 143
Grafico 23. Curva ROC: altura facial inferior y mejoria del IAR mayor o igual 50% .......... 145
Grafico 24. Relacion altura facial posterior (> o < 79,6) con la mejoria del IAR ................ 146
Grafico 25. Relacion del PAS con la mejoria del AR ..., 147
Grafico 26. Curva ROC: altura facial posterior y mejoriadel IAR ..........cccccoiiiiiiiiiiiiiinns 151
Grafico 27. Incremento de la altura facial posterior mayor o menor de 6 mm relacionado
(olo) 0 I =T 4[] (0] 4 = TR PP PTPPPPP 152
Grafico 28. Predictores independientes de Mejoria ..............uuuviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiie 153
Grafico 29. Suma de predictores de mejoria del AR ..., 153

15



16



LISTA DE TABLAS

Tabla 1. Esquema de visitas durante el estudio..............ooooiiiiii i, 97
Tabla 2. Caracteristicas de la poblacion del estudio...............eieiiiiiiiii e, 98
Tabla 3. Variables poliSOMNOGrafiCas ............uueeiiiiiiiiiiiiiiiiii e 99
Tabla 4. Cuestionarios relacionados con la somnolencia, ronquido y calidad del suefio ....99
Tabla 5. Variables relacionadas con la exploracion orofaringea transoral........................... 99
Tabla 6. Variables cefalomeétriCas ...........ooooiiiieeiii e 100
Tabla 7. Analisis descriptivo de la poblacion estudiada ..............oooovviiiiiiiiii s 107
Tabla 8. Comparacién de las caracteristicas de los pacientes estudiados y los que salieron
(o =TI = (B o [T L 108
Tabla 9: Cambios pre-post tratamiento en las variables neurofisiologicas de la PSG....... 109
Tabla 10: cambios IAR/IAH antes y después del tratamiento. .............cceevveeiiieiiiiinnn. 110
Tabla 11. Diferentes valoraciones de las mejorias en el IARfinal. ..........cccccvn. 111

Tabla 12: Cambios pre-post tratamiento en las variables cardiorespiratorias de la PSG..112
Tabla 13: Porcentaje de cambio antes y tras tratamiento, en SAOS leves y moderados por

7T 0= = Lo [ 1SRRI 117
Tabla 14: Porcentaje de SAOS leves y moderados, por separado, que mejoran mas o igual

(0 L= BT 0P PER 117
Tabla 15. Porcentaje de cambio del IAR pre y post tratamiento con FAM......................... 119
Tabla 16. Mejoria del IAR > & = 5090 «..eeeeeiiiiiiieiiee et 120
Tabla 17. Curva ROC de la relacion entre la edad y el porcentaje de mejoria del IAR .....121
Tabla 18. Analisis de los cambios subjetivos valorados por los distintos cuestionarios ....123
Tabla 19. Cambios pre y post FAMenelusode laESE ..., 124
Tabla 20. Cambios en variables antropomorficas y T.A. prey post FAM ..............cceee. 125
Tabla 21. Cambios en la TA tras el tratamiento segun los valores iniciales ..................... 125
Tabla 22. Variables de la exploracion orofaringea transoral.............cccccuviiiiiiiiiiinnn. 127
Tabla 23: Variables de la exploracion oral y faringea transoral segun exista o0 no mejoria

IGUAI O MAYOT @l S0%0...cceiieiiiiieeee et 128
Tabla 24. Analisis descriptivo de los hallazgos cefalométricos basales ................ccccee. 138
Tabla 25: Variables cefalométricas en relacion con reduccion igual o mayor al 50% del IAR.

.................................................................................................................................... 139
Tabla 26: Relacion entre las variables cefalométricas con FAM en boca y reduccion de un

IAR igual 0 Mayor @ 5090, ......uuuiiiiiiiiiiiieie e 144
Tabla 27. Cambios entre cefalometria basal y con FAM ..., 148
Tabla 28. Cambios en los valores de los tejidos blandos y la via aérea..........cccccccoeeee. 149
Tabla 29. Comparacién de los cambios pre y post tratamiento con FAM con mejoria en el

A R e e e e e e e e e e e e e e e e e e naae et e e e e e e nneeeeeae e e e nnnreeeaeaan 150

17



18



LISTA DE FIGURAS

Figura 1: Férulas superior € INTEriOr. .........ooi i 48
Figura 2: Ejemplo de FAM mMonobloque. ... 48
Figura 3: Ejemplo de FAM con bielas laterales. ... 48
Figura 4: Ejemplo de FAM con tornillo central. ... 49
Figura 5: Ejemplo de FAM con tornillos laterales. ... 49
Figura 6. Teleradiografia lateral de Craneo ..............ccoooiiiiiiiii e 58
Figura 7: Modelos de yeso de las arcadas dentarias. ...........cccccoooeiiieiiii i 89
Figura 8: Galgas de George, fuera y dentro de la boca, y horquilla obtenida para tomar
registro de Partida. .......oooeiiiiiiiii e 90
Figura 9: FAM Orthoapnea superior e inferior sin ensamblar y ensambladas con tornillo
1Y/ ][ T RSP 94
Figura 10: Detalles del tornillo central de las FAM Orthoapnea. ............ccoccoiiiiiinniiiennen. 94

19



20



LISTA DE ILUSTRACIONES

llustracion 1. Corte sagital de la via aérea SUPErior...........oooviiieiiiiiiiieee e 28
llustracion 2. Corte coronal de la lengua intraoral.............ccccooieiiiiiiiiiiie e 30
llustracion 3. Vision posterior de los musculos constrictor faringeo y estilofaringeo ........... 32
llustracion 4. Musculos del velo del paladar (vista posterior)...........cccoeeeeiiiiiiiiiiiiiiiieeeee 34
llustracion 5: Clasificacion de la posicion lingual de Friedman. ..., 56
llustracion 6: Clasificacion del tamafio amigdalar de Friedman. ..., 56
llustracion 7: Superposicion cefalométrica de las cefalometrias de fig. 6 en el plano de

Frankfurt, Siny CON FAM ... 58
llustracion 8: Puntos cefalomeEtriCoS. ... ... 59
llustracion 9. Principales planos cefalometriCos.........ooovviiiiiiiiiiiiccie e 60
llustracion 10. Principales planos cefalométricos en el SAOS: medidas lineales

(ol =T T=To] 0 g F=T 0o 11 o0 =T =PSRN 62
llustracion 11. Overjet y OVErbIte ........ooooiiiii e 63
llustracion 12. Posicidn de la zona anterior de la mandibula ..., 63
llustracion 13. Angulos craneomandibulares ...............c.c.oeeeveceeeeceeeeeeee e 64
llustracion 14. Medidas lineales relacionadas con el hueso hioides. ............ccoeeeiiiiiiiinnnnnnn. 65
llustracion 15. Medidas lineales relacionadas con las partes blandas y la via aérea .......... 66
llustracion 16: Registros habituales con Galgas de George. ............ooooviiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeee, 91
llustracion 17. Mediciones orofaringeas en la exploracion transoral .............ccccoevvviiiinnnnnnn. 93
llustracion 18: Ejemplo de la aplicacion de los valores de galga de George a decidir la

posicion de avance inicial de 1as FAM ... 95

21



22



l. INTRODUCCION



24

Introduccion



Introduccion

1.IMPORTANCIA DEL SINDROME DE APNEAS DEL SUENO (SAOS) DEL
ADULTO, COMO PROBLEMA DE SALUD PUBLICA

1.1. DEFINICIONES

El sindrome de apneas del suefio (SAOS), también denominado sindrome de
apneas-hipoapneas del suefio (SAHOS), es el principal trastorno respiratorio del suefio
(TRS). Los pacientes que lo padecen, tienen obstruccidn recurrente, completa (apnea) o
parcial (hipopnea), de la via aérea superior (VAS), durante el suefio.

El término de roncopatia cronica, introducido por Chuard et al. en 1986 (1) agrupa
las entidades patoldgicas secundarias a un aumento anormal de las resistencias de las
vias aéreas superiores, ligadas al suefo. El ronquido es el sintoma comun y debe de ser
considerado como el marcador guia de una enfermedad unica.

Para cuantificar el grado de gravedad del SAOS se utiliza el indice de apneas-
hipopneas por hora (IAH) o el indice de alteraciones respiratorias por hora (IAR), que
incluye, ademas de las apneas e hipopneas, los eventos respiratorios asociados a
microdespertar (ERAM) y segun su valor se clasifican en (2,3):

. SAQS leve: IAH o IAR entre 5y < 15.

. SAOS moderado: IAH o IAR entre 15y < 30.

. SAOQOS grave: IAH o IAR = 30.

Segun la American Academy of Sleep Medicine (AASM), en la 32 edicion de la
International Classification of Sleep Disorders (ICSD), del 2014 (4), para poder diagnosticar
un paciente de SAOS, es necesario haber realizado una polisomnografia o una poligrafia
cardiorespiratoria. Se considera que un paciente tiene SAOS, si tiene IAR 0 IAH =15 0 si
tiene IAR 0 IAH = 5 y ademas tiene = 1 de los siguientes caracteristicas:

* somnolencia, suefo no restaurador, fatiga o sintomas de insomnio

* despertar con falta de aire, jadeo o asfixia

* el compafiero/a de camaltestigo, describe: ronquido habitual, interrupciones de la

respiracion o ambas, durante el suefo.

* alguno de los siguientes antecedentes patoldgicos: hipertension arterial (HTA),

trastornos del estado de animo, disfuncion cognitiva, enfermedad arterial
coronaria, infarto de miocardio, insuficiencia cardiaca congestiva, fibrilacion

auricular o diabetes mellitus tipo Il (5).
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1.2. EPIDEMIOLOGIA

El SAOS es el trastorno del suefio mas comun después del insomnio (6). A
diferencia de otras enfermedades sistémicas de alta prevalencia, en nuestro entorno, como
la diabetes mellitus ( 6% de los adultos en Espaia) (7) o la HTA (35%)(8), que aparecen
sobre todo en la edad adulta, el SAOS afecta tanto a nifios como a adultos, aunque las
causas en ambos grupos son distintas. En este trabajo nos centraremos en el SAOS del
adulto.

El ronquido es el signo nocturno principal del SAOS, pero su prevalencia es tan alta
en la poblacion general (35-45% de hombres y 15-28% de mujeres)(9,10) que no puede
considerarse un buen predictor de SAOS (muy sensible pero poco especifico). En un
trabajo epidemiologico realizado en Yemen se encuentra mayor prevalencia del ronquido
en el sexo femenino, pero en esa zona existe obesidad especificamente femenina y este

es el probable motivo de este hallazgo (11).

La prevalencia de SAOS varia en funcion de la edad, el sexo de la poblacion
estudiada y de los criterios diagndsticos utilizados, por ello hay que hacer varias
consideraciones al hablar de epidemiologia del SAOS. Si el criterio de valor de |IAH de
corte es 5, que es la tendencia actual, sera mayor la cantidad de pacientes afectos, que si
se toma 15 6 30. También varia en funcion de si se exige la existencia de sintomatologia
(hipersomnia diurna o alteracién del rendimiento diurno) o s6lo se tiene en cuenta el IAH.
En 1993 Young et al.(10) hizo una publicacion que se ha convertido en referencia, en la
que, en un grupo de 602 personas de entre 30 y 60 afos, tomados de una muestra de
empleados publicos de Estados Unidos, estudiandolos con PSG completa nocturna,
tomando como criterio de SAOS tener IAH = 5, encuentra que lo cumplen el 9% de las
mujeres y el 24 % de los hombres. Si ademas de IAH 2 5 se exigia la existencia de
somnolencia diurna, lo cumplen aproximadamente el 2% de las mujeres y el 4% de los
hombres. En ese mismo estudio, se encontré que el 4% de las mujeres y el 9,1% de los
hombres tenian IAH = 15.

Young y cols. en una revision (12) de los estudios mas significativos hasta el 2002 y
encuentran que la prevalencia media de SAOS, del adulto mayor de 30 afios es de 20% (1
de cada 5) si se toma como dintel el tener SAOS leve (IAH mayor o igual a 5) y del 6,7%

(uno de cada 15) si se toma el de IAH = 15. En estos estudios el porcentaje medio en
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pacientes varones con IAH = 5 esta entre 17 y 26 % y entre el 9 y 28 % de mujeres; con
un IAH = 15, esta entre el 7 y el 14% de varones y 2 a 7% de mujeres.

En Espana, segun un estudio de Duran et al. en 2001(13) entre la poblacién adulta
de entre 30 y 70 afos, de la cohorte de Vitoria, encuentran un 35% de roncadores
habituales (46% de los hombres y 25% de las mujeres). Con un IAH = 5 encuentra 26% de
hombres y 28% de mujeres. Si se toma IAH = 15 como limite inferior (SAOS moderado), 14
y 7% respectivamente; y si se toma como limite inferior IAH = 30 lo tienen el 6,8% de
hombres y el 2,9% de mujeres.

En general la prevalencia es 2 6 3 veces mayor en hombres (12), aunque esta

diferencia tiende a igualarse tras la menopausia.

La prevalencia de SAOS aumenta con la edad, probablemente por el efecto acumulativo de
la incidencia en las edades previas, de forma que la mayoria de estudios en que se
especifica el porcentaje de SAOS por grupos de edad, encuentran que hay una incidencia
de SAOS de aproximadamente el doble en mayores de 65 afios que en edades medias
(14). Sin embargo, este aumento de la prevalencia tiende a estabilizarse en algun
momento a partir de los 65 afios, por causas aun no bien conocidas(12), aunque se cree
que pueda deberse a que disminuye su incidencia.

La prevalencia esta aumentando en los paises “desarrollados”, respecto a los
“subdesarrollados”, especialmente por el aumento de la prevalencia de la obesidad en
nuestros dias, tal y como demuestran Peppard et al. (15) que encuentran un incremento de
la prevalencia de SAOS entre el 14 y el 55%, dependiendo de la edad, sexo y grado de
SAOS, comparando los periodos 1988—-1994 y 2007-2010.

Al contrario que la prevalencia del SAOS, que cada vez esta mejor estudiada, su
incidencia (aparicion de nuevos casos en un intervalo de tiempo) practicamente se

desconoce(12).

La progresion del SAOS (cémo va variando la enfermedad a lo largo del tiempo en
las personas que la tienen) es poco conocida, pero los pocos estudios sobre el tema

sugieren que con el tiempo el grado de gravedad tiende a incrementarse(12).
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1.3. ANATOMIA RELEVANTE EN SAOS DEL ADULTO

La via aérea superior (VAS), es la zona anatomica donde se produce la obstruccion
del flujo aéreo que caracteriza al SAOS. Esta empieza en la nariz y la boca, se continua
con la faringe, la laringe, y termina en la traquea extratoracica. Su unica porcion colapsable
es la orofaringe, que no esta rodeada por una envoltura rigida como la traquea o la nariz
(ilustracion 1).

Es muy importante su conocimiento en detalle para entender la fisiopatologia del

SAOS y el modo de accion de los distintos tratamientos.

Ilustracion 1. Corte sagital de la via aérea superior

Nariz Q

1 Na_sofaringe
.
Narina
| Orofaringe
Lengua Hipofaringe

Paladar blando

Epiglotis

Existe una gran variabilidad entre los distintos sujetos, en los tamafos y disposicion
de las distintas partes anatomicas de esta zona, que tiene mucha importancia en la
explicacion de porqué algunas personas desarrollan SAOS y otras no.

En la VAS hay unas partes blandas o contenido, que son las estructuras mucosas,
glandulares y musculares, y una porcidn rigida o continente, que son las estructuras
esqueléticas que subyacen a las partes blandas, y que también tienen gran importancia en
la etiopatogenia del SAOS, asi como en sus diversos tratamientos.
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Para el presente estudio, nos centraremos en describir con detalle la la cavidad
bucal, la faringe y la lengua (que forma parte de ambas zonas de la via aérea):

Cavidad bucal u oral: dividida en dos partes, el vestibulo de la cavidad oral
(espacio virtual que queda por fuera de las arcadas dentarias), las arcadas dentarias y la
cavidad oral propiamente dicha. La cavidad bucal propiamente dicha limita
anterolateralmente con las arcadas dentarias y posteriormente esta abierta a la orofaringe
a través del istmo de las fauces, que el espacio que queda medialmente a los pilares
palatinos y amigdalas palatinas, y por encima del borde superior y posterior lingual. Su
limite superior es la béveda palatina (paladar duro) y el inferior es el suelo de la boca,
cuyo sustrato anatémico fundamental es el musculo milohiodeo. El milohioideo se origina
en la linea milohioidea y se dirige inferomedialmente hacia el hioides. Su contraccion eleva
el suelo de la boca y la lengua oral. El contenido principal de la cavidad oral es la lengua
intraoral.

Lengua: es un 6rgano muscular que se encuentra en la boca (lengua intraoral o
lengua movil, con una cara inferior, dorso bordes y punta) y la faringe (base o raiz
lingual), separados por el surco terminal, que queda inmediatamente posterior a la “V”
lingual, formada por las papilas caliciformes. Ambas partes de la lengua tienen un origen
embrioldgico diferente (distintos arcos branquiales). Sobre la mucosa lingual, es relevante
en SAOS comentar que en la porcién inferior de la base de la lengua asienta un tejido
linfoideo, semejante al de las amigdalas palatinas, que es la amigdala lingual, cuyo
desarrollo mayor o menor, puede llegar a ocupar parte importante de la luz orofaringea.

La musculatura lingual (ilustracion 2) se puede dividir en musculos intrinsecos y
extrinsecos. Los primeros modifican la forma lingual al contraerse, tienen inserciones y
origen intralinguales y tienen tres direcciones, longitudinal, transverso y vertical. Los
musculos extrinsecos de la lengua, tienen origen extralingual e insercion lingual. El mas
importante de ellos es el geniogloso, que se origina en la apdfisis geni de la sinfisis
mandibular, y se dirige en forma de abanico hacia el dorso lingual, la base de la lengua y el
hueso hioides, formando el verdadero cuerpo de la lengua. Su contraccion propulsa
anteriormente la lengua y abre la via aérea (es el mayor dilatador de la VAS). El musculo
hiogloso se situa lateral al geniogloso, se origina en el hueso hioides, y sube hasta
penetrar lateralmente en la lengua, entre el m. estilogloso por fuera y el musculo
longitudinal inferior por dentro. Su contraccion baja la lengua, lo que puede permitir el
ampliar el paso de aire a través de la boca. El musculo estilogloso se origina en la apofisis
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estiloides del temporal y baja hasta penetrar en el borde lateral de la lengua, pasando
lateralmente a la amigdala palatina. Su contraccién lleva la lengua hacia arriba y hacia
atras (16).

Todos los musculos de la lengua estan inervados motoramente por el nervio

hipogloso, excepto el palatogloso, que lo esta por el plexo faringeo.

Ilustracion 2. Corte coronal de la lengua intraoral

De abajo arriba y de fuera a dentro: milohioideo y geniogloso

Zona medial, de abajo arriba: geniogloso y musculatura intrinseca.

Faringe: es el tubo que comunica nariz y boca entre si y con la siguiente porcion de
la VAS, que son la laringe y la traquea. Es un conducto que se extiende verticalmente,
desde la base del craneo hasta la sexta vértebra cervical. Tiene una pared posterior y dos
paredes laterales, pero no tiene pared anterior. Anteriormente limita, de arriba abajo, con
las coanas de las fosas nasales, con la cavidad oral, con la base de la lengua y con la
laringe. Se subdivide clasicamente en tres zonas funcionales (16), tal y como se aprecia en

la figura 1:
* Rinofaringe, nasofaringe, epifaringe o cavum nasi: va desde la porciéon mas

alta de la faringe hasta un plano imaginario que prolonga el paladar duro

posteriormente.
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* Orofaringe o mesofaringe: es la continuacion de la faringe inferiormente a la
rinofaringe, hasta un plano horizontal, paralelo al que continua posteriormente el
paladar duro, que pasa por el cuerpo del hioides. En esta porcién faringea estan
incluidas las estructuras que pueden colapsar directamente la VAS en el SAOS:
el paladar blando, las amigdalas palatinas, la base de la lengua etc. Es
importante mencionar que en la literatura en inglés, especialmente los relativos al
tratamiento quirurgico en SAOS, se tiene tendencia a denominar hipofaringe a la
porcion de la orofaringe que corresponde a la base de la lengua, parcial o
completamente, lo cual puede dar lugar a confusion (17,18).

* Hipofaringe o laringofaringe: continuacion inferior a la orofaringe, hasta la
entrada en el esofago. Esta dividida en dos zonas, una derecha y otra izquierda
(senos piriformes), por la laringe. Esta parte de la faringe no forma parte de la

VA, sino de la digestiva, y no tiene importancia en relacion con el SAOS.

La faringe esta formada, de dentro a fuera por mucosa, aponeurosis intrafaringea o
fascia faringobasilar, capa muscular y aponeurosis perifaringea o fascia bucofaringea, que
es en realidad una prolongacion de la vaina visceral que envuelve a la laringe, traquea,
eso6fago y glandula tiroides (16).

Los musculos faringeos se pueden dividir en intrinsecos y extrinsecos. Los
primeros son los musculos constrictores faringeos (ilustracion 3), y son, como dice su
nombre, constrictores, es decir, cierran al contraerse la via aérea. Estan inervados por el
plexo faringeo (ramas de los nervios glosofaringeo, vago y espinal), son tres, el superior, el
medio y el inferior. Se solapan entre si, de modo que cada musculo esta parcialmente
cubierto por el que le queda por debajo, sobre todo en su porcion mas posterior. El
musculo constrictor faringeo (MCF) superior tiene forma cuadrilatera, y es mas fino que
los otros dos constrictores. Sus inserciones anteriores son tres haces, de arriba abajo:
pterigoideo o pterigofaringeo,, que se origina en el gancho del ala interna de la apofisis
pterigodies; el pterigomandibular o bucofaringeo, que lo hace en el ligamento de igual
nombre, y el milohioideo o milofaringeo, que lo hace en la extremidad posterior de la linea
milohioidea u oblicua interna de la cara interna de la mandibula. Los tres haces se unen, y
se dirigen postero-medialmente para insertarse en el rafe posterior medio (RMP) de la
faringe y superiormente en el tubérculo faringeo del hueso occipital. El MCF medio se

inserta anteriormente formando 2 haces que van al hasta menor del hioides y parte inferior
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del ligamento estilohioideo (fasciculo condrofaringeo) y otro al hasta mayor del hioides, por
dentro del musculo hiogloso (fasciculo ceratofaringeo); desde alli se dirigen postero-
medialmente en forma de abanico, hacia el RMP. Por ultimo, el MCF inferior que se
inserta anteriormente a través de dos fasciculos, el tirofaringeo, en la cara externa del
cartilago tiroides, y el cricofaringeo, en la cara externa del cricoides.

Los musculos elevadores de la faringe son dos musculos pares, el
faringoestafilino y el estilofaringeo (ilustracion 3), y se comportan como dilatadores de la
VAS. El faringoestafilino, que describiremos en el velo del paladar, ya que forma su pilar
posterior, esta situado submucoso, medial o superficial al MCF. El estilofaringeo, inervado
por el glosofaringeo, se inserta en la apdfisis estiloides, y desciende hacia delante y
penetra entre el MCF superior y medio, hasta llegar a la aponeurosis intrafaringea y hasta

el borde lateral de la epiglotis y formar el repliegue faringoepiglotico.

Ilustracion 3. Visién posterior de los musculos constrictor faringeo y estilofaringeo

Medialmente se ve el m. constrictor faringeo (inferior, medio y superior) y lateralmente el estilofaringeo.

Dentro de la faringe, la porcién mas importante en la etiopatogenia del SAOS es la
orofaringe, por ser la parte colapsable de la VAS. Tras haber descrito sus limites, pasamos

a describir las estructuras mas importantes que contiene:

32



Introduccion

Paladar blando o velo del paladar: es una estructura anatdmica musculoaponeurética
movil, que se origina en la zona posterior del paladar duro, y se prolonga postero-
inferiormente. Termina en una prolongacion cilindrica medial, la avula, y dos repliegues
laterales, los pilares del velo o pilares amigdalinos (anterior y posterior). El pilar
anterior del velo va desde la base de la uvula hasta la cara lateral de la lengua, a la
altura del surco lingual, que separa la porcion bucal de la faringea. El pilar posterior
del velo, se origina de la base de la uvula y se difumina en la pared lateral de la faringe.
Los pilares posteriores sobrepasan medialmente a los anteriores, por lo que son visibles
a través de la boca. Entre ambos pilares estan las amigdalas palatinas, que son tejido
linfoide en forma de almendra.

El velo del paladar esta formado por cinco musculos, uno medial e impar (acigos de la
uvula) y , cuatro laterales, pares, dos de los cuales se dirigen superiormente y otros dos
inferiormente. El musculo palatoestafilino o acigos de la uvula se origina en la
aponeurosis palatina y espina nasal posterior del hueso palatino y se dirige postero-
inferiormente para formar parte del cuerpo de la uvula. Los dos musculos inferiores son
los que forman los ya descritos pilares del velo, que son el palatogloso o
glosoestafilino, que forma el pilar anterior del velo, y el palatofaringeo o, o
palatofaringeo, que forma el pilar posterior del velo. Ambos al contraerse, bajan el
paladar blando y lo medializan, disminuyendo el istmo de las fauces, contribuyendo al
cierre de la VAS.

Los dos musculos superiores son el tensor y el elevador del velo, y son dilatadores
de la VAS. El musculo tensor del velo o periestafilino externo, que se origina en la
fosita escafoidea de la fosa pterigoidea del hueso esfenoides, se dirige infero-
medialmente, y rodea por fuera del gancho de la apdfisis pterigoides y llega
medialmente a la aponeurosis palatina. Su funcién es tensar el velo del paladar,
ayudando a aislar la rinofaringe de la orofaringe al ingerir alimento. El musculo
elevador del velo o periestafilino interno se origina en la cara inferior del pefiasco del
temporal, y por delante del conducto carotideo y medial a la trompa y se dirige inferior,
anterior y medialmente, pasando medial al gancho pterigoideo y sus fibras se
encuentran con las del homologo contralateral, y quedan por encima de las del tensor
del velo. Su funcién es elevar el velo del paladar, para como hacia el tensor, colaborar
en el cierre de la rinofaringe al deglutir (ilustracion 4).
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La inervacion motora de todos los musculos del velo del paladar es a través del plexo
faringeo del nervio glosofaringeo, excepto el musculo tensor del velo cuya inervacion

motora la realiza el nervio trigémino a través de su rama mandibular.

Ilustracion 4. Musculos del velo del paladar (vista posterior)

g: gancho de la apdfisis pterigoidea
musculos elevador y tensor del velo (superiormente), mucsulo acigos de la uvula (medialmente), y
musculo palatofaringeo (inferior)

Abierto, a ambos lados: musculo constrictor faringeo (c).

Hay otras partes de la VAS que, no tienen tanta importancia en el SAOS del adulto,
0 que no son, importantes en el presente estudio, por lo que no seran descritas en detalle
en este capitulo: la rinofaringe, la nariz, y la traquea.

Acabaremos el capitulo anatdmico describiendo las estructuras esqueléticas mas
relevantes en el SAOS, centrandonos en las que participan directamente en la oclusion o
permeabilidad de la via, que son el hueso maxilar superior, la mandibula, el hioides y las
vértebras cervicales superiores.

El hueso maxilar superior es el hueso central de la cara y se articula con todos los
otros huesos faciales. Tiene forma piramidal triangular y cuatro apofisis. La apofisis
palatina forma las % partes anteriores del paladar duro. Su zona mas anterior y medial es
la espina nasal anterior, y la mas postero-medial es la espina nasal posterior. La
apofisis alveolar rodea antero-lateralmente a la palatina y forma el sustrato 6seo donde
se situan los dientes. La anchura y longitud de este hueso y su forma, daran mayor o

menor espacio a la porcion alta de la via aérea.
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El hueso palatino tiene dos laminas, la vertical y la horizontal. La ultima continua
posteriormente el paladar duro.

Siguiendo el techo de la cavidad bucal postero-lateralmente, entrando ya en la
orofaringe, aparecen las apé6fisis pterigoideas del hueso esfenoidal y su gancho
pterigoideo que marca el limite 6seo lateral del paladar blando.

El otro hueso importante en la VAS, ademas del maxilar superior es la mandibula o
maxilar inferior, formado por un cuerpo, mas o menos horizontal, que en su porcion
medial (apofisis geni de la sinfisis) sirve de punto de insercion al musculo mas importante
en la permeabilidad de la via aérea, el geniogloso, y una rama, vertical, que termina
anteriormente en la apofisis coronoides y posteriormente en el céndilo mandibular, que
lo articula al craneo en la fosa mandibular del hueso temporal: articulacion
temporomandibular (ATM). La ATM permite un movimiento rotatorio y otro traslacional
anterior. Normalmente en una apertura bucal, primero se produce rotacién y al aumentar la
apertura aparece traslacion. Pero ademas la mandibula puede ser propulsada
anteriormente mediante la contraccidn de los musculos pterigoideos mediales, que se
originan en las apdfisis pterigoideas del esfenoides y se insertan en el cuello del condilo
mandibular. Este movimiento permite abrir la via aérea a nivel orofaringeo. La mandibula
es un hueso movil, de importancia fundamental en la via aérea superior: por una parte
puede moverse antero-posteriormente, y sobre todo, supero-inferiormente, abriendo y
cerrando la boca.

El ultimo hueso importante en la configuracion esquelética de la via aérea es el
hioides, que tiene forma de “U” abierta posteriormente, y esta formado por un cuerpo y dos
astas a cada lado, la menor, mas vertical y medial y la mayor, mas larga. Es otro hueso,
que al igual que la mandibula, es movil, aunque no tiene articulaciones, sino que su
movimiento es pasivo, siguiendo en parte a la mandibula, y también a la lengua, ya que la
mayoria de los musculos extrinsecos de la misma se insertan en el hioides, incluyendo la
porcién mas inferior del geniogloso.

Los movimientos de cierre y apertura de la boca, se producen moviendo la
mandibula. Los musculos que cierran la boca (suben la mandibula) son el musculo
masetero, el temporal y el pterigoideo interno. El masetero se origina en el arco
cigomatico formado por el hueso cigomatico o malar y la apofisis cigomatica del hueso
temporal y baja, para insertarse en la porcion posterior y externa del cuerpo mandibular e
inferior de la rama. El temporal se origina en la fosa temporal que ocupa la cara externa
del hueso temporal y las zonas de los huesos craneales cercanas, y se dirige antero-
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inferiormente, pasando medial al arco cigomatico, para insertarse en la apofisis coronoides
de la mandibula. El pterigoideo interno se origina en la fosa pterigoidea, y se dirige
inferior y posteriormente a la porcion interna de la porcion posterior del cuerpo mandibular
y su rama ascendente.

Los musculos que abren la boca (bajan la mandibula) son los denominados
conjuntamente musculos suprahioideos, que son el musculo genihioideo, milohioideo y
digastrico. El genihioideo se origina en la porcion inferior de la apdfisis geni de la sinfisis
mandibular, y se inserta en la cara anterior del cuerpo del hioides. El milohiodeo, se
origina en la linea milohioidea de la cara interna del cuerpo mandibular y se dirige
medialmente para unirse con el contralateral, en el rafe medio, formando el suelo muscular
de la boca, y posteriormente se inserta en la cara anterior del hueso hioides. El digastrico
tiene dos vientres, el posterior que se origina en la apofisis mastoides del hueso temporal,
y se inserta en forma de tendon intermedio en el hueso hioides; a partir de ahi se convierte
en el vientre anterior, que se inserta en la fosita digastrica de la cara interior de la zona
mas anterior del cuerpo mandibular. Los tres musculos suprahioideos al contraerse abren
la boca tirando inferiormente de la zona anterior de la mandibula. Pero para que su accion
sea mas efectiva, requieren de la fijacién del hueso hioides por parte de los musculos
infrahioideos.

La forma craneal en su conjunto influye en el tamafio de la VAS, y eso se estudia
especialmente en la cefalometria. El craneo tiene dos origenes embriologicos distintos, el
neurocraneo, que es el que rodea al encéfalo es de origen embrioldgico ectodérmico, en
cambio el viscerocraneo, que podria incluir también la mandibula y el hueso hioides,
deriva de los tres primeros arcos branquiales (19).

Histéricamente se empezd usando el indice cefalico (una medida de las relaciones
entre la anchura y longitud del neurocraneo) para distinguir rasgos raciales en los craneos
como dividiéndolos en braqui, meso y dolicocefalicos, segun tuviesen el craneo ancho o
alargado (19,20), que ha sido recuperado en la actualidad con finalidades diagndsticas en
los estudios cefalométricos, especialmente en el campo de la ortodoncia, pero también
aplicados al fenotipaje del SAOS. Otra relacion importante es el la que hay entre la
posicion del maxilar superior y la mandibula, ya que esta puede situarse en posicion
normal, retruida o protruida respecto al maxilar superior, hecho que también tiene
importancia en la etiopatogenia del sindrome de apneas obstructivas del suefio (SAOS), ya
que en la mandibula es donde se inserta el musculo mas voluminoso de la lengua

(geniogloso), y donde ademas se inserta el musculo genihioideo, que la conecta con el
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hueso hioides y la epiglotis. La posicion de la mandibula condiciona la morfologia de la via
aeérea, y ello es la base anatdmica mas importante para entender el mecanismo de accion
de las FAM, objeto de estudio de la presente tesis doctoral. Tras haber descrito la
anatomia de la via aérea con detalle, se puede comprender que un reposicionamiento
mandibular en una posicion anterior, mueve anteriormente la base de la lengua, que viene
arrastrada por sus inserciones musculares en la sinfisis mandibular, anterioriza y tensa el
paladar blando, especialmente a través de su conexién con la lengua por medio del
musculo palatogloso, y anterioriza la epiglotis, especialmente su porcion superior, a traves
de su insercidn en el hueso hioides, que también va a avanzar traccionado por el musculo
genihioideo. Todo lo descrito condiciona en la mayoria de ocasiones un aumento de la luz
faringea cuando se posiciona anteriormente de la mandibula. Por otra parte, al colocar una
férula en boca, abrimos hacemos descender la mandibula, sobre todo en su porcién
anterior, aunque también en la parte posterior, y ello, por una parte amplia el espacio que
queda en la cavidad oral, pero también puede modificar la posicion de la base de la lengua.
La morfologia de la anatomia de la via aérea es muy variable entre individuos y se
saber que, en general, los pacientes con SAOS suelen tener una via aérea de menor
tamano que la poblacion general (21,22). También varia entre sexos, de modo que la
longitud de la VAS del hombre es mayor que la de la mujer (23), lo que podria ser una
explicacion de porqué es el SAOS mas frecuente en aquellos, ya que a mayor longitud,
mayor facilidad para la colapsabilidad. Ademas, la anatomia local de la VAS puede
modificarse en un mismo individuo segun tenga o no obesidad (24,25), que modifica la
anatomia disminuyendo la luz de la via aérea por su depdsito en los tejidos orofaringeos.
En resumen, es muy importante conocer bien la anatomia de la via aérea superior,

para entender la fisiopatogenia del SAOS y como actuan las FAM (16,19,26,27).

1.4. FISIOPATOLOGIA DEL SAOS

El fendmeno fundamental en el SAOS es el cierre parcial o completo de la VAS.

Las causas de este cierre son multiples, pero se pueden resumir en dos grupos, las
anatomicas y las neuromusculares. En cada individuo que padece SAOS puede ser distinta
la importancia que tenga una u otra y en la actualidad existe un creciente interés en la
distincidon de fenotipos que podrian tener implicaciones en el tratamiento de estos

pacientes (28).
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Los factores anatémicos se pueden dividir en generales y locales. Los locales,
relacionados con la anatomia de craneo-cervical se describe con mas detalle en el capitulo
4 (exploracion transoral y cefalométrica en SAOS). Pero se podria resumir su importancia
en que la disminucién de la luz faringea, ya sea por exceso de partes blandas o contenido
(hipertrofia velopalatina, amigdalar, o de la base de la lengua), por defecto del armazoén
0seo o continente (micro o retrognatia o paladar duro estrecho) o por ambas a la vez,
condiciona de forma muy importante la aparicion del SAOS.

En cuanto a los factores anatomicos generales, el mas importante es la obesidad
(24,25), tanto por su accion local en la VAS disminuyendo la luz, como a través de la
reduccién de la capacidad pulmonar, la cual causa aumento del colapso de la VA,
probablemente debido a que se reduce la traccion traqueal de la faringe (25). También el
sexo masculino (ver apartado de anatomia) y el incremento de edad, se han relacionado
con una mayor colapsabilidad faringea, en parte, por los cambios anatomicos que
comportan.

Pero, a pesar de la gran importancia de los factores anatomicos, hay otros factores
distintos, que explicarian por ejemplo, porqué siendo las VAS de los nifios y mujeres de
menor calibre, tienen menor predisposicion a padecer SAOS que los hombres. Ademas se
ha visto que los pacientes con SAOS y pacientes libres de SAOS se solapan en sus
factores anatomicos (29).

En la actualidad se interpreta la presencia de colapso o de permeabilidad de la VAS
como el resultado de un balance de fuerzas ante la presion negativa inspiratoria
intraluminal. Unas, estructurales, han sido ya mencionadas y serian promotoras del cierre
faringeo. Otras, funcionales o neuromusculares, serian las responsables del mantenimiento
de su permeabilidad.

La parte etiopatogénica relacionada con factores funcionales esta formada por el
control neurologico de los musculos dilatadores de la VA. Esta actividad muscular viene
determinada por distintos aspectos:

a) El estimulo nervioso durante el ciclo respiratorio: los musculos de las VAS
presentan una activacion precoz durante la inspiracion, previa a la contracciéon
diafragmatica, que aumenta la rigidez de la VAS, evitando su colapso durante la
fase de presion negativa secundaria al impulso diafragmatico. Se ha demostrado
un retraso en esta activacion en sujetos SAOS.

b) Respuesta de los musculos de la VAS frente a la presion negativa intraluminal,
mediada por mecanorreceptores locales. Se ha demostrado en el SAOS un
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déficit sensorial que limita esta respuesta, probablemente inducido por el
traumatismo repetido durante los ronquidos y las apneas.

c) Respuesta a las alteraciones gasomeétricas. En condiciones fisioldgicas

normales, los musculos de la VAS muestran un incremento de su actividad frente
a situaciones de hipoxia/hipercapnia.

Todos los mecanismos mencionados anteriormente tienen un balance favorecedor
de la permeabilidad de la VAS durante la vigilia. Contrariamente, este balance puede ser
alterado a favor del colapso unicamente durante el suefio, en el que los tres puntos
anteriores se ven comprometidos en sujetos con SAOS. Este efecto determinante del
suefio viene en parte modulado por las fases de éste. Asi durante el suefio lento profundo
(fase 3) estos mecanismos protectores del cierre se encuentran menos comprometidos y
se observa frecuentemente una disminucién de los episodios de apnea-hipopnea en los
sujetos con SAQOS. Contrariamente, durante el suefio REM, se produce un marcado
compromiso de los mismos que condiciona un peor funcionamiento de los musculos de la
VAS y una mayor tendencia a su colapso (30).

Del concepto de balance de fuerzas favorecedoras y protectoras del colapso de la
VAS durante el suefio se deriva el de presion critica faringea (Pcrit). Esta se define como
la presion intraluminal en la que se produce el colapso faringeo. En vigilia esta presion
critica muestra valores muy negativos, habitualmente inferiores a -20 cm de agua, que
imposibilitan el colapso tanto en sujetos normales como en sujetos con SAOS.
Contrariamente, durante el suefio esta presion critica se hace menos negativa y en sujetos
normales alcanza valores alrededor de -8 cm de agua, que siguen siendo protectores del
colapso faringeo. De forma diferente, se observa que en sujetos con SAOS la presion
critica faringea se hace menos negativa alcanzando en algunos valores muy ligeramente
subatmosféricos o incluso valores positivos. En este caso la VAS se encuentra en una
situacion en la que facilmente se alcanzaran estas presiones durante el ciclo respiratorio y
se produciran episodios de cierre parcial o total de la faringe (31).

Al margen de este balance de fuerzas, que determinan la aparicion de los episodios
obstructivos, resulta fundamental el comportamiento del sistema ventilatorio tras el episodio
apneico de cara a su perpetuacion. La ventilacion es controlada por el sistema nervioso
central (SNC), el cual modula esa actividad durante el suefio a través de quimiorreceptores
centrales y periféricos, de forma que una bajada del nivel de O, y un aumento del CO,
activan la ventilacién (32). Tras una apnea suele producirse una hiperventilacion

compensatoria, que puede reducir el nivel de CO,y dar lugar a una disminucién en la
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actividad ventilatoria (ventilatory drive, en inglés), que pueden provocar la aparicion de
apneas centrales afiadidas a las obstructivas en el SAOS (33). Por otra parte, sila
respuesta ventilatoria es menos enérgica, ya sea por baja sensibilidad a los
quimiorreceptores o por una menor respuesta frente a los microdespertares que
acompanan el final de la apnea, la VAS queda en una situacion proclive a la reaparicion de
un nuevo episodio obstructivo(30).

En los ultimos afos sea producido un gran interés en valorar la posibilidad de que el
predominio de alguna de los factores implicados en este complejo balance de fuerzas
pueda determinar diferentes fenotipos de SAOS con implicaciones terapéuticas. Los
factores definitorios de estos fenotipos serian la presencia de una presion critica faringea
elevada, una mayor o menor tendencia a presentar microdespertares al final de las
apneas-hipopneas, la respuesta ventilatoria post-apnea y la mayor o menor actividad
muscular de la VAS. Concretamente, en el contexto del presente estudio, es de resaltar
que se ha reconocido la accion modificadora de la presion critica faringea de distintas
alternativas terapéuticas modificadoras de la anatomia como es la utilizacion de unas
férulas de avance mandibular (FAM). Asi se ha visto que distintos tratamientos reducen la
Pcrit: en 3,3 cm de H»O la uvulopalatofaringoplastia, en 2,3 las FAM vy 7,5 una pérdida de
peso del 17% (28). Esta accion fundamental de las férulas de avance mandibular justifica
su eficacia y estimula la busqueda de las caracteristicas de los pacientes en que esta

modificacion de la presion critica faringea pueda resultar curativa.

1.3 CONSECUENCIAS DEL SAOS

Tener SAQOS sin tratar, es, en general, perjudicial para la salud de quien lo padece.
El SAOS puede afectar a multiples érganos de nuestro cuerpo, pero sus manifestaciones
son muy variables, desde el individuo que esta asintomatico tanto subjetiva como
objetivamente, hasta el que fallece prematuramente por patologias atribuibles al este
sindrome.

El SAOS grave se asocia a aumento de la mortalidad general (34).

Ademas se ha demostrado asociacion entre padecer SAOS y el mayor riesgo de
tener accidentes de trafico (35,36), aproximadamente 2-3 veces mas que la poblacién
general (36) y su tratamiento disminuye este riesgo (36).

Diversas consecuencias cardiovasculares han sido relacionadas con el SAOS. Una
de las patologias en las que mas se ha estudiado su relacion con el SAOS es la HTA. Su
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relacion epidemioldgica con el SAOS es muy alta: aproximadamente el 50% de los
pacientes con SAOS tienen HTA (37,38), y aproximadamente el 30% de los hipertensos
tienen SAOS (38,39). Sin embargo, demostrar claramente que el SAOS cause o empeore
HTA es dificil, y en la literatura cientifica encontramos estudios que van en contra (40,41) y
a favor (42—44).El Joint National Committee on the Detection and Management of
Hypertension de 2003 incluy6 el SAOS como causa identificable importante de
Hipertension(45). Los pacientes con SAOS grave tienen mas probabilidades de padecer
accidentes cardiovasculares, tanto mortales, como no mortales, que los pacientes sin
SAOS(46). Existe evidencia cientifica que relaciona el SAOS con enfermedad coronaria (en
relacion con la lesién endotelial que provoca) y con las arritmias (47). También se ha
relacionado el SAOS como un factor de riesgo modificable de padecer ictus (48,49) .

Otras posibles consecuencias del SAOS, descritas en los ultimos afos son el
aumento de la mortalidad por cancer (50), y el aumento la resistencia a la insulina (51).

Como consecuencia de ello los pacientes con SAOS consumen mas recursos
sanitarios que los que no tienen SAOS (52), y su consumo se reduce si se tratan (53).

Otra manera indirecta de demostrar la causalidad, al menos parcial, del SAOS en
multiples problemas y enfermedades es viendo el efecto beneficioso que el tratamiento del
mismo producen en ellas. Kakkar et al. hace una completa revisidn sobre los efectos del
tratamiento con CPAP, en la que encuentra evidencia cientifica de que puede disminuir la
somnolencia, mejorar la calidad de vida y reducir el riesgo de eventos cardiovasculares
(54). En un estudio realizado en nuestra institucion se comprobaba que los SAOS graves
tratados con CPAP o incluso con cirugia velopalatina (reseccion parcial del paladar) tenian
menor mortalidad (55).

Todo lo descrito en los parrafos precedentes, esta demostrado, con mayor o menor
evidencia cientifica, para el SAOS grave, es decir el que tiene IAH = 30, pero una pregunta
importante, que todavia no tiene una respuesta clara, es si el SAOS moderado, y sobre
todo el leve (IAH 2 5, pero < 15), también se asocian a mayor morbimortalidad. Empieza a
haber cada vez mas indicios de que también el SAOS leve y sobre todo el moderado,
produce efectos negativos para la salud (44,47,50,51,56,57) y que el tratamiento del
mismo, mejora el riesgo cardiovascular (47,58-60), y disminuye la somnolencia diurna
(61,62). Yaggi et al. en 2005 encuentra en su estudio de cohortes de Yale, que tener |IAH

25 se relaciona de forma estadisticamente significativa con ictus o muerte (63).
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Sin embargo, la controversia existe, Littner et al. en una revision en 2007 sobre los
posibles efectos nocivos del SAOS leve, concluye que no esta justificado su tratamiento, ya
que no esta demostrado que este grado de SAOS sea perjudicial para la salud (64)

2. TRATAMIENTO DEL SAOS

2.1. INDICACIONES

Segun la normativa de la de la Sociedad Espariola de Neumologia y Cirugia Toracica
(SEPAR), ser recomienda tratar a todo paciente con SAOS que tenga un IAH = 30, y el
tratamiento de primera eleccién sera la CPAP. En pacientes con IAH = 5 y < 30 se
recomienda tratar si, ademas hay sintomas relacionados con SAOS y / o un valor en el test
de somnolencia de Epworth = 12, y/o existe comorbilidad asociada, y el tratamiento de
primera eleccion seria la CPAP (65). En ambas indicaciones de tratamiento, solo se
consideran otras alternativas terapéuticas (FAM o cirugia) si el paciente no tolera o rechaza
la CPAP.

Segun la American Academy of Sleep Medicine (AASM) y los Centers for Medicare
and Medicaid Services de los Estados Unidos, las indicaciones del tratamiento bajan su
nivel de exigencia de IAH, minimo para tratar con o sin sintomas, a = 15 y los pacientes
con IAH entre 5 y < 15, si tienen ademas antecedente de: HTA, ictus, somnolencia,
enfermedad isquémica cardiaca, insomnio o alteraciones del humor (2,66,67). En el
tratamiento del SAOS leve y moderado, la AASM considera tratamiento de primera linea
tanto la CPAP como las FAM (68).

2.3. RESUMEN DE LOS DISTINTOS TRATAMIENTOS DEL SAOS

El SAOS tiene tratamiento efectivo. Si en los apartados anteriores hemos
comentado la elevada incidencia y sus implicaciones en la salud del paciente, que pueden
ser graves, si se deja evolucionar el sindrome, la parte positiva es que hay tratamiento para
ello que ha demostrado su eficacia. Y no sélo uno, sino varios, con distintos grados de

efectividad, con sus ventajas e inconvenientes.

42



Introduccion

Se podria resumir el tratamiento del SAOS en cuatro pilares fundamentales, aunque
existen otros tratamientos, que podrian tener un mayor impacto en el futuro:

1. Modificacién de habitos: fundamentalmente pérdida de peso y medidas
posicionales.

2. Presion continua positiva en la via aérea / Continous Positive Airway Pressure
(CPAP)

3. Aparatologia intraoral (AlO): fundamentalmente férulas de avance mandibular
(FAM).

4. Cirugia sobre las vias aéreas superiores (VAS).

Una peculiaridad del tratamiento del SAOS, con frecuencia se requiere la
colaboracion de varios profesionales de la salud, lo cual requiere de un equipo
multidisciplinario bien coordinado. Cada miembro de ese equipo debe conocer su/s
tratamientos habituales a fondo, pero también debe tener unos conocimientos generales
sobre todos los otros tratamientos existentes, es decir, sus alternativas terapéuticas. En
ese equipo deberia estar el médico de familia, el neumaologo, el neurofisidlogo clinico, el
otorrinolaringélogo (ORL) y el odontélogo, como equipo basico. Se debe ademas contar
con la colaboracién cercana de un equipo de dietética/unidad de control de la obesidad,
cirugia maxilofacial y equipo de psicologia/psiquiatria, como otros profesionales a los que
solicitar tratamientos o colaboracion mas o menos frecuentemente.

Cada tratamiento tiene sus ventajas e inconvenientes, indicaciones y
contraindicaciones. Haremos un breve resumen de cada uno de ellos.

La modificacién de habitos, implica todas las modificaciones en nuestra conducta,
que pueden repercutir en la mejoria o desaparicion del SAOS. Incluye: pérdida de peso,
evitar alcohol y tabaco las horas antes de dormir y medidas posicionales.

El exceso de peso es causa muy importante de aparicion o empeoramiento del
SAOS y su disminucion es causa de mejoria en el IAH (69). Inicialmente se debe hacer
dieta hipocaldrica, pero en algunos casos de obesidad importante, la reduccién de peso
puede requerir cirugia bariatrica. El problema de la reduccién de peso como tratamiento es
que es dificil de conseguir y aun mas de mantener a largo plazo (70). Por ello, se
recomienda combinar la pérdida de peso con otros tratamientos especificos para el SAOS,
como la CPAP, las FAM etc. (71).

El tratamiento posicional se justifica porque hay un porcentaje de pacientes,
(especialmente los que tienen IAH bajo, son jévenes y delgados) que tienen sus apneas e
hipopneas mayoritariamente en decubito supino(37,72). Consiste en evitar que el paciente
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duerma boca arriba, mediante cinturones, almohadas u otros métodos que evitan la
posicion no deseada, durante el suefio. Los estudios sobre este tipo de tratamiento son
escasos, Yy sus existen dudas sobre el cumplimiento de los mismos a largo plazo (73,74).

El tratamiento mas eficaz, para el SAOS, es sin duda la CPAP, que por su evidencia
cientifica, es el patron oro con el que comparar cualquier tratamiento para el SAOS, y debe
ser ofrecido a todos los pacientes con SAOS que requieran tratamiento(2). Descrito en
1981 por Sullivan et al. en 1981(75), ha ido mejorando sus prestaciones, de modo que hoy
dia es mucho mas ligero y silencioso. No s6lo elimina/reduce los eventos respiratorios
patoldgicos del suefio(76), sino que hay multiples estudios que demuestran su efecto
positivo en disminucion de la somnolencia asociada, disminucion en la siniestralidad y de
las complicaciones cardiovasculares(54).

Simplificandolo, la CPAP es un ventilador que produce una corriente continua de
aire que, a través de un tubo, llega a la entrada de las vias aéreas del paciente a través de
una mascara o interfaz. Su presion oscila entre 4 y 20 cm de agua (73).

A pesar de sus indiscutibles bondades como tratamiento del SAOS, la CPAP no es
un tratamiento tan sencillo como tomar una pastilla antes de dormir; requiere conexion a la
corriente eléctrica y un protocolo de colocacion correcto, ya que debe acompanar al
paciente y a su posible acompanante, durante todas las noches. También puede producir
efectos secundarios, generalmente leves, pero frecuentes. Por todo ello, a pesar de su
eficacia, el mayor problema del tratamiento con CPAP es la adherencia (77,78). La
cuantificacion de esta adherencia es dificil, en primer lugar porque no se sabe con
precision, ni hay acuerdo general sobre si la clasica asuncion de que es suficiente con
usarlo 4 horas cada noche es valida. Shapiro et al., en una revisién encuentra cifras de
adherencia tan dispares como 28 a 83% (79), aunque se centra en en un 60-70%(80). En
otra revision Olsen et al. constata que entre un 15y 30% de pacientes no aceptan la CPAP
desde el principio, y que entre los que la aceptan, a largo plazo hay un 25% de pacientes
que ya no la estan usando a partir del tercer afio(81).

La aparatologia intraoral (AlO), y concretamente las férulas de avance mandibular
(FAM), son en la actualidad la segunda terapia, después de la CPAP, con mayor aval
cientifico en cuanto a su eficacia y la principal alternativa a ésta(82). Son dos férulas que
se anclan en los dientes y traccionan o empujan anteriormente la mandibula, lo cual suele
abrir en mayor o menor grado la via aérea superior. Su eficacia es menor que la de la

CPAP, pero son preferidas por los pacientes (82), lo que las hace potencialmente mas
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usables (mayor adherencia), y por ello podrian tener una efectividad semejante (83). Son,
sin duda, una alternativa con la que hay que contar cuando se trata el SAOS.

El cuarto pilar del tratamiento del SAOS es el quirurgico. Existen multiples técnicas,
porque no hay ninguna que sea ideal. La mas efectiva es la traqueostomia, pero su uso
debe ser muy limitado, por sus importantes efectos secundarios. A continuacion, por orden
de efectividad vendria el avance bimaxilar, técnica que actua aumentando el contiente de
la VAS, y que por su agresividad y efectos secundarios, no suele ser aceptada por los
pacientes, salvo que se acompanie de grandes retrognatias, claramente antiestéticas. Las
cirugias de reduccion de contenido de la VAS, actuan extirpando o reduciendo su tamario,
diversas partes blandas, especialmente a nivel del velo del paladar , amigdalas palatinas y
base de lengua. Deben hacerse tras una exploracién meticulosa, y su eficacia es variable,
y dificilmente predecible. En la ultima revision sistematica de la AASM, se constata que
faltan estudios con datos rigurosos sobre el tratamiento quirargico del SAOS en el adulto
(84). Por ello, en los “practice parameters” de la AASM consideran que antes de ofrecer
tratamiento quirurgico a un paciente con SAOS grave, se le debe ofrecer CPAP, y a un
SAOS moderado, CPAP o AIO (84). A pesar de la menor efectividad de los tratamiento
quirurgicos, estos siguen teniendo un papel importante en el tratamiento de algunos
pacientes con SAOS, por su potencial curativo, que permite en los pacientes en que el IAH
se reduce significativamente, quedar libres de enfermedad, y evitar tener que usar ningun

“aparato” cada noche.

Otras clasificaciones del tratamiento del SAOS son:

. Tratamiento médico (incluyendo aqui, tanto la pérdida de peso, como la
CPAP o las FAM) versus quirurgico.

. Tatamientos generales versus especificos de SAOS. La implementacion de
los tratamientos generales, no sélo mejorarian el grado de SAQOS, sino que también
producen mejora en otras variables de salud; y que incluiria la pérdida de peso, evitar
alcohol antes de acostarse etc. Los especificos de SAOS serian CPAP, FAM, posicionales
etc.

. Tratamientos potencialmente curativos versus tratamientos crénicos. Los
tratamientos quirurgicos, fundamentalmente sobre las vias aéreas superiores, pero

también la cirugia bariatrica, y cualquier método que permita una importante reduccion de
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peso, pueden conseguir que el paciente quede libre de la enfermedad, por lo menos

durante un tiempo.

2.3. OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO DEL SAOS Y CRITERIOS DE EXITO

El objetivo ideal del tratamiento es hacer desaparecer, de modo permanente, los
eventos respiratorios patolégicos del SAOS (apneas, hipopneas y ERAM), sin causar
efectos secundarios. Pero dado que la realidad nos demuestra que esto es muy dificil, en
general, se tiende a buscar tratamientos poco agresivos, que disminuyan de forma
significativa el numero de apneas/hipopneas (A/H). En general, se debe intentar dejar al
paciente con el IAH mas bajo posible, idealmente por debajo de 5.

Un concepto importante a considerar es la eficacia (funcionamiento en condiciones
ideales) versus la efectividad (en condiciones reales). Esto es especialmente significativo
en el tratamiento del SAOS con CPAP, ya que, en general, su eficacia es alta, y consigue
bajar el IAH por debajo de 5, sin embargo, su uso regular (adherencia/cumplimiento) esta
por debajo del 70% (80), lo cual daria lugar a un efecto real (efectividad) bastante por
debajo de su eficacia (85). Teniendo en cuenta que los tratamientos quirurgicos, aunque
tienen una eficacia menor que la CPAP, tienen una adherencia del 100, se plantean como
criterio de éxito reducciones de IAH que no necesariamente dejen al paciente con IAH < 5.

Elshaug et al. propone en 2006 que los tratamientos quirdrgicos también considere
que éxito terapéutico es llegar a IAH postquirdargico por debajo de 5 6 10 (86).
Contrariamente Ravesloot et al. (87) y Verse et al. (88), puntualizan que el tratamiento
quirugico, si bien es menos efectivo que la CPAP, en su efectividad, teniendo en cuenta
que su adherencia/cumplimiento es del 100%, al contrario que la CPAP, podrian llegar a
compensar, en algunos casos, su menor eficacia. Sobre este aspecto, el tratamiento con
FAM, se encuentra en un punto intermedio: su uso, sin llegar al 100% de la cirugia, es mas
alto, que el de la CPAP, y su eficacia es mayor que la cirugia y menor que la de la CPAP
(83). Con esto y ello permitiria competir en efectividad con la CPAP, mediante el concepto
de “alivio medio de la enfermedad” (mean disease alleviation), en el que multiplican la
eficacia en % (es decir el porcentaje en que se reduce el IAH), lo multiplican por el %
tiempo de sueno en que lo usan, y lo dividen entre 100 (83).

Tras lo expuesto en el parrafo precedente, se puede entender por qué persiste aun
controversia en la definicion de éxito terapéutico cuando se evaluan tratamientos del SAOS
distintos de la CPAP. La definicion clasica de éxito del tratamiento quirurgico, propuesta
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por Sher et al. era de reduccion de IAH > 50% y alcanzar un |AH final de < 20 (89), desde
entonces se han ido usando distintas, modificaciones de la misma (IAH final < 5, IAH final <
10, IAH final < 15, IAH final < 20) lo que dificulta el analisis comparativo de los distintos
estudios sobre estos tratamientos alternativos a la CPAP (90). Ademas, algunos grupos de
investigadores exigen la ausencia de sintomas atribuibles al SAOS como criterio de éxito
complementario y otro no, afiadiendo mas dificultad a la comparacion de resultados entre

distintos tratamientos.

3. TRATAMIENTO CON FERULAS DE AVANCE MANDIBULAR (FAM)

3.1. IMPORTANCIA DE LAS FAM COMO TRATAMIENTO DEL SAOS

De todos los tratamientos del SAOS, alternativos a la CPAP, en la actualidad, el que
mas evidencia cientifica tiene sobre su efectividad son las FAM (82).

La constatacion de la utilidad de las FAM en el tratamiento de los transtornos
respiratorios del suefo, en los ultimos 20 6 30 anos ha ampliado el abanico de
posibilidades terapéuticas que se pueden ofrecer a estos pacientes, de manera que el
tratamiento efectivo del SAOS ha dejado de ser sinonimo de CPAP (91).

3.2. DESCRIPCION Y TIPOS DE FAM EXISTENTES

Las FAM, también conocidas como DAM (dispositivos de avance mandibular) son 2
férulas que se encajan en las arcadas dentarias superior e inferior, que posicionan la
mandibula anteriormente (Fig 1). Estas pueden ir adheridas entre si y se denominan
monobloque (Fig. 2) o ser independientes, esta ultima es el tipo de FAM que mas se

utilizan en la actualidad, por su versatilidad, como veremos.
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Figura 1: Férulas superior e inferior.

Figura 2: Ejemplo de FAM monobloque.

Cuando las FAM no son monobloque, hay sistemas diferentes de conseguir que

empujen la mandibula anteriormente. Esto se puede conseguir mediante:

. bielas laterales (Fig.3)
. tornillos centrales (Fig. 4)
. tornillos laterales (Fig. 5)

Figura 3: Ejemplo de FAM con bielas laterales.

A J
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Figura 4: Ejemplo de FAM con tornillo central.

Figura 5: Ejemplo de FAM con tornillos laterales.

Hay muchos modelos de cada uno de los tipos, y en general su efectividad es
semejante, siempre que estén realizadas a medida de cada paciente (con toma de
impresiones dentales) y adaptadas en boca y con seguimiento por un profesional, que
normalmente es un odontélogo subespecializado en este campo.

Hay estudios que apuntan a que la efectividad y adherencia a modelos de FAM
adaptadas por el propio paciente es menor que cuando se ralizan a medida (92).

El hecho de que las férulas puedan ser regulables permite individualizar su avance
en cada paciente, de forma progresiva, y poder, si es preciso, reducir el grado de avance
mandibular (por ejemplo si aparecen dolores musculares o articulares).

El mecanismo por el que se cree que actuan es que durmiendo con la mandibula
adelantada, se arrastra anteriormente a la lengua (que se inserta en la porcion anterior de
la mandibula) y a los musculos que se insertan en la misma, especialmente el geniogloso,
pero también los musculos del velo del paladar (91,93). Ademas evita la apertura bucal,
que a su vez evita que la lengua ocupe mas espacio en la orofaringe baja, y evita el
desplazamiento posterior mandibular que en algunos pacientes se produce durante el
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suefo. Por ultimo, se cree que pueden producir activacion del tono muscular orofaringeo

inducida por el estiramiento muscular (94).

3.3. REQUISITOS ORODENTALES PARA USAR FAM

Para poder usar FAM hay unos requerimientos orodentales, que son relativos u
orientativos:

* Numero de dientes:

0 25 por cuadrante dental (cada arcada dentaria esta dividida en un
cuadrante izquierdo y uno derecho).

* Capacidad de protrusion mandibular : = 5mm

* Preferiblemente evitaremos tratar con FAM:
o Patologia importante de la articulacion temporomandibular (ATM).
0 Oclusién clase Il de Angle (95) incisal.

Son contraindicaciones ABSOLUTAS de uso de FAM:

* Ausencia de dientes en la mandibula

* Movilidades dentales importantes (enfermedad periodontal avanzada)

* Existencia de puentes o coronas dentales inestables o con retencidn insuficiente.

Respecto a los criterios relativos, comentaremos porqué su relatividad:

El numero de dientes mayor o igual a 5 es orientativo. Lo que se busca es una
retencidn de las férulas durante toda la noche y minimizar los efectos secundarios de
movilidad dental a largo plazo, y ambas cosas mejoran cuanto mayor sea el numero de
dientes en los que repartir las fuerzas. En maxilar superior, especialmente si tiene apofisis
alveolares prominentes, podria llegar a colocarse la férula sin diente alguno, afiadiendo
resina que recubra todo el paladar, como una protesis completa, aunque sabiendo que las
posibilidades de que haya una retencion insuficiente son mayores. También se podria
poner con menos de 5 dientes por cuadrante, si estos estan libre de enfermedad
periodontal, y tienen coronas retentivas, especialmente si su distribucion es favorable (hay
molares y caninos). Los implantes dentarios pueden soportar la presion anterior o posterior
que implica dormir con férulas.

Respecto a la condicion de tener un minimo de 5 mm de capacidad de protrusién
mandibular, esto se justifica porque ha quedado demostrado que, a mayor protrusion, en
un mismo paciente, mayor es la reduccion en el indice de apeas/hipopneas (IAH) que
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producen las FAM (96) (97) y normalmente no se tolera el 100% del avance posible, sino
hasta aproximadamente el 75-80%, lo que haria que un paciente con una capacidad de
avance menor de 5mm avanzaria como maximo 4 mm respecto a su posicion de reposo, lo
cual lo convertiria priori un candidato peor para este tipo de tratamiento. Sin embargo, este
requerimiento es arbitrario, y requiere de mas estudios para su confirmacion.

Los pacientes con patologia de la ATM podrian tratarse con FAM, pero a estos
pacientes habra que advertirles de que tienen mas riesgos de no tolerar la FAM por dolor o
aumento de su patologia, si bien al aumentar la dimensién vertical (apertura bucal) en
algunos pacientes con patologia de la ATM, el uso de FAM puede resultar incluso en alivio
sintomatico (98).

La contraindicacion de usar FAM en pacientes con clase Il incisal de Angle (95), es
decir, aquellos pacientes en los que al cerrar en oclusién habitual, los bordes de los
incisivos inferiores quedan al mismo nivel, o por delante de los superiores (al contrario de
lo que deberia ser en una oclusion normal), se debe a que, en general en estos pacientes
hay una tendencia a que esta maloclusién se vaya incrementado con el tiempo si usan
FAM (99). Pero si estos pacientes no toleran CPAP y no son candidatos o no desean
cirugia, podrian usar FAM, sabiendo que en ellos los efectos secundarios en la oclusion
son desfavorables.

En todo paciente que va a ser tratado con FAM, debe realizarse previamente una
ortopantomografia, para descartar patologia dental o de los maxilares, no visible a la

exploracion.

3.4. EFICACIA E INDICACIONES TERAPEUTCAS DE LAS FAM.

Cuando revisamos la literatura cientifica encontramos ciertas dificultades para
extraer conclusiones porque se comparan modelos de FAM distintos entre si, no hay
criterios homogéneos de éxito terapéutico y las poblaciones tratadas son heterogéneas,
tanto en cuanto a su grado de SAOS como en cuanto a sus caracteristicas fisicas (100).

Los criterios de éxito pueden ser definidos de diversas maneras segun los distintos
autores, y ello puede hacer variar los porcentajes de “éxito” terapéutico (101) Un resumen
de estas posibilidades es:

» Criterio 1: reduccion en el IAH/IAR de 2 50%. Denominado por algunos autores como

respuesta parcial (97,102).
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* Criterio 2: llegar a IAH/IAR final < 5. Denominado por algunos autores como respuesta
completa (97,102).

* Criterio 3: reduccién en el IAH/IAR de = 50% e IAH/IAR residual < 20 (103)

* Criterio 4: reduccioén en el IAH/IAR de = 50% e IAH/IAR residual < 10

* Criterio 5: reduccién en el IAH/IAR de = 50% e IAH/IAR final < 5

Pero hay otros autores que plantean otras variaciones o combinaciones de lo anterior, o

incluyen ademas el criterio de que se elimine la somnolencia diurna diurna etc (90,104).

A pesar de lo anterior, la utilidad de las FAM en el tratamiento del SAOS esta
claramente demostrada, tal y como se puede deducir de la revision de Ferguson et al. del
2006 (100), la mas reciente de Sutherland et al. (90) y la guia de practica clinica de la
American Academy of Sleep Medicine (105). Sin embargo, es dificil saber su grado de
eficacia global exacto, ya que en algunos estudios se introducen pacientes con grados de
SAOS leves, moderados y graves, en otros sélo leves y moderados etc. Vale la pena citar
el estudio de Phillips et al. de 2013 (106), en el que, incluyendo mayoritariamente SAOS
moderados y graves, en un grupo de mas de 100 pacientes, consiguen bajar una media de
IAH de 25,6 a 11,1 de media.

Si restringimos el resultado a pacientes con SAOS leve y moderado, los indices de
mejoria en |AH son mayores, y pueden llegar a mas de un 70% (103,107).

Del mismo modo que se encuentra disminucion del IAH/IAR, se produce mejoria en
los distintos valores relacionados con la oxigenacion nocturna, con disminucion del indice
de desaturacion de oxigeno (ODI), aumento de la saturacion de oxigeno media (106,108).
La saturacion de oxigeno minima mejora en algun estudio (109), pero en otros no
(106,110). Aunque la saturacion de oxigeno tras tratamiento con FAM no esta estudiada de
forma tan pormenorizada como los cambios en el IAH/IAR, en general, la mejoria no es tan
alta como la que se consigue con CPAP (90).

También disminuyen significativamente el exceso de suefio diurno (ESD), medido
mediante la escala o test de somnlencia de Epworth (111-113).

Mejora la calidad de vida de los pacientes, de un modo semejante al que lo hace en
los pacientes tratados con CPAP (103,106,114) .En cuanto a la calidad de suefio, esta se
puede medir con distintos cuestionarios, y en general, mejora en los SAOS tratados con
FAM. Por ejemplo, mejora el resultado del indice de calidad de suefio de Pittsburgh
(115,116).
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Ademas, las FAM son bastante eficaces disminuyendo la intensidad o eliminando el
ronquido (90,117-119).

Los efectos del tratamiento del SAOS con FAM en diversos factores de salud, en
general se encuentra una mejoria que puede ser equivalente a la del tratamiento con
CPAP (90,106).

Las FAM estan aceptadas como tratamiento del SAOS, en los siguientes casos
(2,90):

* Como primera linea ( al mismo nivel que la CPAP), en pacientes con SAOS
leve o moderado, es decir, con IAH > 5y < 30

* y como tratamiento de segunda linea, para aquellos pacientes con SAOS
grave (IAH = 30).

3.5. EFECTOS SECUNDARIOS

Globalmente, podemos decir que las FAM son un tratamiento seguro, pero hay
efectos secundarios, que en general son leves, aunque en algun caso puede suponer no
poder seguir usandolas. Hay efectos secundarios a corto y a largo plazo.

Efectos secundarios a corto plazo (120), durante las primeras semanas:

* Frecuentes y no importantes:

o Salivacion excesiva

0 Sensibilidad/pequefo dolor en los dientes
* Poco frecuentes /mas importantes

0 Dolor ATM

o Persistencia de dolores dentarios varias horas

Efectos secundarios a largo plazo plazo, (99,121,122), mas de un afio de uso:
* Cambios oclusales
0 Labio-version de incisivos inferiores y linguo-versién de incisivos superiores
0 Disminucion de la sobremordida y el resalte incisales
0 Apertura de la mordida en zonas posteriores
0 Mesializacion de los molares inferiores

* Persistencia de los efectos secundarios a corto plazo
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3.6. COMPARACION DEL TRATAMIENTO CON FAM CON OTROS TRATAMIENTOS PARA EL SAOS

En general las FAM son mejor tolerados/aceptados que la CPAP, con una
adherencia mayor, pero una menor efectividad en reducir el IAH. Basandonos en la
definicion de uso un minimo de 4 horas por noche como adherencia minima aceptable,
para la CPAP se cumple en aproximadamente un 43% y para las FAM un 76% (90).
Probablemente porque la menor efectividad de las FAM se compense con su mayor
adherencia a tratamiento, respecto a CPAP, cuando se analizan las variables
cardiovasculares y neurocognitivas, empieza a haber estudios que apuntan a que el efecto
de ambos tratamientos podria ser semejante (100,106).

Hay pocos trabajos que comparen FAM con tratamiento quirurgico, si se comparan
con las técnicas resectivas de partes blandas, las FAM son mas efectivas en reducir el I1AH,
aunque con el tiempo su adherencia baja (123).

3.7. FACTORES PREDICTORES DE EXITO/FRACASO EN TRATAMIENTO CON FAM

Factores clinicos y polisomnograficos:

Teniendo en cuenta que aproximadamente 1/3 de todos los pacientes con SAOS no
responderan adecuadamente al tratamiento con FAM (90), seria importante importante
conocer los factores predictores de éxito/fracaso. Aunque aun hay mucho que investigar en
este campo, se ha sugerido que hay algunos factores que se asocian con buen prondstico
terapéutico (90,124):

* SAOQOS posicional

* |AH bajo

* Personas delgadas: bajo IMC / Cuellos delgados

* Personas jévenes

* No tener obesidad o tener un grado minimo de ésta, valorada con:
o Indice de masa corporal (IMC) bajo
o Circunferencia cervical pequefia

Los factores prondsticos anteriores no son encontrados por todos los autores, lo que
sugiere que no son suficientemente buenos como predictores de resultado terapéutico. Sin
duda, existe un conocimiento insuficiente sobre como saber a priori qué pacientes seran

buenos y malos candidatos a esa terapia
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4. EXPLORACION ORAL, FARINGEA TRANSORAL Y CEFALOMETRICA EN
SAOS.

4.1. LA EXPLORACION ORAL Y FARINGEA TRANSORAL EN EL ESTUDIO DEL PACIENTE CON SAOS
Y EN LA PREDICCION DEL EXITO DEL TRATAMIENTO CON FAM

El lugar donde se produce la obstruccion al paso aéreo en el SAOS es la orofaringe
y se ha estudiado qué factores anatomicos concretos, valorables mediante exploracion
faringea transoral predisponen al SAOS.

Antes de pasar a exponer los hallazgos de la literatura cientifica, repasaremos los
aspectos y clasificaciones que existen en la exploracion faringea transoral:

* Clasificacion de Mallampati modificada por Samsoon y Young (125): requiere
explorar la orofaringe a través de la vision transbucal, con la lengua del paciente
protruida fuera de la boca. Se divide en 4 grados, segun el grado de visibilidad de la
orofaringe:

o |: Vision de todo el paladar blando, incluida la punta de la uvula

o llI: visién parcial del paladar blando, en el que no se ve la punta de la uvula, ni las
porciones inferiores de los pilares del velo.

o llI: sdlo se ve la porcion mas alta del velo del paladar, desde la base de la uvula

o0 1V: sdlo se ve el paladar duro

* Clasificacion de la posicién lingual de Friedman (llustracion 5) (126): es semejante a
la anterior, pero se realiza con la lengua dentro de la cavidad oral. Se clasifican en 5
grados:

o 1:visualizaciéon completa de todas las estructuras del paladar blando

0 2 a: visualizacidn parcial del paladar blando, con vision de la mayor parte de la
uvula, pero apenas se ven los pilares y las amigdalas.

0 2 b: visualizacion del paladar blando sélo hasta la base de la uvula

@]

3: solo se parte del paladar blando que queda por encima de la base de la uvula

0 4: sélo se ve el paladar duro.
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Ilustracion 5: Clasificacion de la posicion lingual de Friedman.

* Clasificacion del tamano amigdalar de Friedman (llustracion 6) (127): clasifica el
tamano de las amigdalas palatinas en 5 grados:
o 0: ausencia de amigdalas palatinas
: amigdalas que no sobrepasan medialmente los pilares del velo
: amigdalas que sobrepasan ligeramente los pilares del velo

: amigdalas que se acercan a la linea media, sin llegar a ella

O O O O
A W N -

: amigdalas que llegan a la linea media

Ilustracion 6: Clasificacion del tamaiio amigdalar de Friedman.

Los principales hallazgos de la exploracién faringea transoral relacionados con la
predisposiciéon al SAOS son:

* Grado alto en la C.Mallampati (125) se asocia con mayor grado de gravedad del SAOS
segun algunos autores (128-131), aunque en su revisién en 2011, Bins et al. no
encuentra asociacion estadistica (132).

* Grado alto en la clasificacion de la posicién lingual de Friedman (126) se asocia con
mayor grado de gravedad del SAOS (128,133).
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* Las indentaciones de los bordes linguales se asocian a padecer SAOS en pacientes
con alto riesgo (134).
* La uvula ancha y/o larga se asocia, segun algunos estudios a padecer SAOS (130,135).
* EIl tener un tamano amigdalar palatino grande se asocia, segun algunos estudios a
padecer SAOS (129,130)
* El tener un istmo de las fauces estrecho se asocia, segun Yagi et al.(129) a un mayor
IAH.
Apenas hay estudios que valoren si estos hallazgos transorales se correlacionan con
la mayor o menor probabilidad de éxito terapéutico de las FAM, pero Tsuiki et al. (136)
encuentra que los SAOS moderados que son obesos y ademas tienen un 4 en la
clasificacion de Mallampati, no es probable que mejoren con FAM.

4.2. HALLAZGOS CEFALOMETRICOS RELACIONADOS CON EL SAOS

La cefalometria o teleradiografia lateral de craneo es una técnica radiolégica barata,
asequible y de baja radiacion, que permite hacernos una idea de la anatomia cervicofacial.
Es especialmente util en la visualizacion del esqueleto (“continente”), pero también permite
hacernos una idea de como son las partes blandas (“contenido”). Sus limitaciones mas
importantes son, el hecho de que se realice en vigilia, y habitualmente en posicion vertical,
que da una imagen bidimensional, limitada al plano sagital, y que las partes blandas de la
via aérea superior se ven con dificultad, asi como algunas de las partes dsas, si hay
superposiciones. Fue usada por primera vez por Riley et al. en 1983 (137,138) y desde
entonces existen cientos de estudios sobre sus hallazgos relacionados con el SAOS.

La cefalometria puede realizarse con o sin las FAM en boca (Fig. 6), y se puede
hacer una superposicién de sus puntos y planos mas importantes, para ver los cambios de

modo mas grafico, mediante diversos programas informaticos (ilustracion 7).
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Figura 6. Cefalometria o teleradiografia lateral de craneo

a) sin FAM b) con FAM

Ilustracion 7: Superposicion cefalométrica de las cefalometrias de fig. 6 en el plano de Frankfurt, sin y con FAM

Antes de hacer un resumen de los hallazgos mas relevantes de la cefalometria en el
estudio del SAOS o de su valor pronéstico, haremos una descripcion resumida e ilustrada
de las mediciones mas habituales en el estudio cefalométrico del SAOS. Los puntos y
planos mas utilizados vienen resumidos en las dos siguientes ilustraciones (ilustraciones
8y9).
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Ilustracion 8: Puntos cefalométricos.
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Po (Porion): punto mas superior del conducto auditivo externo
Ba (Basion): punto mas posteroinferior del clivus (zona descendente posterior de la base del craneo).
S (Sella): punto central de la silla turca.

Na (Nasion): punto mas anterior de la sutura frontonasal.

Or (Orbitario): punto mas inferior del reborde orbitario.

Pt (Pterigoideo): punto mas superior y posterior del agujero redondo mayor.

ENA (Espina Nasal Anterior): Punto mas anterior del paladar duro.

ENP (Espina Nasal Posterior): Punto mas posterior del paladar duro.

PU (Punta de la Gvula): punto mas posterior e inferior de la Gvula.

PL (Punta de la lengua): punto mas anterior de la lengua

A (Punto A): punto mas profundo del reborde anterior maxilar.

B (Punto B): punto mas profundo de la sinfisis mentoniana.

Pg (Pogonion): punto mas anterior de la sinfisis mentoniana

Me (Menton): punto mas inferior de la sinfisis mentoniana.

Go: Punto mas posteroinferior de la mandibula

Ar: Punto mas posterior del condilo mandibular

D: Punto central de la sinfisis mentoniana
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Ilustracion 9. Principales planos cefalométricos

Ba-Na: Plano Basion — Nasion

PF: Plano de Frankfurt (Porion — Orbital)

PM: Plano Mandibular (Gonion — Menton)

PO: Plano oclusal (linea que pasa por los puntos de oclusién de molares y caninos)
PP: Plano Palatino (linea que pasa por los puntos ENA y ENP)

Pf: Plano facial (Nasion — Pogonion)

EF: Eje facial (interseccién PM y Pf — Pt)

Gn: Gnation (Intereseccién Na — Pg y Go — Me)

Podemos dividir en 3 grupos las medidas que se realizan en los estudios
cefalométricos aplicados al SAOS (ver ilustraciones 8 y 9, para entender las de los puntos

cefalométricos y sus abreviaturas):
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1. Medidas lineales y angulares esqueléticas craneomandibulares (Ver ilustracion
10y 11).

0 Medidas verticales lineales:
= Altura facial anterior (mm): distancia desde Na a Me.
= Altura facial posterior (mm): distancia desde S a Go.

= Altura facial anteroinferior (mm): distancia desde ENA a Me.

0 Medidas horizontales lineales:
» Longitud mandibular (mm): distancia desde Go a Gn.
= Longitud maxilar (mm): distancia desde ENA a ENP.
» Resalte: distancia (mm) entre la punta de los incisivos superiores e

inferiores, en el plano oclusal. (ilustrac. 10)
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Ilustracion 10. Principales planos cefalométricos en el SAOS: medidas lineales craneomandibulares

ENA - ENP (Longitud maxilar)

Se - Ba
(Longitud base craneo .
posterior) '

ENA-Me (Altura facial antero inferior)

Ba-Na: Plano Basion — Nasion

S-Na: plano Sella-Nasion

PF: Plano de Frankfurt (Porion — Orbital)

PM: Plano Mandibular (Gonion — Menton)

PO: Plano oclusal (linea que pasa por los puntos de oclusién de molares y caninos)
Pf: Plano facial (Nasion — Pogonion)

EF: Eje facial (interseccién PM y Pf — Pt)

Gn: Gnation (Intereseccién Na — Pg y Go — Me)

ENA-ENP: longitud maxilar
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Ilustracion 11. Resalte (overjet) y sobremordida (overbite)

OJ (Overjet o resalte): distancia entre A1 y B1 sobre el plano oclusal

OB (Overbite o sobremordida): distancia entre A1y B1 en el plano perpendicular al plano oclusal (PO).

o Valoracion de la posicion de la zona anterior mandibular (ilustrac 12):
= Distancia (mm) punto D a Sella en un plano perpendicular al plano de
Frankfurt

= Distancia (mm) punto D a Sella en un plano paralelo al plano de Frankfurt

Ilustracion 12. Posicion de la zona anterior de la mandibula

(a) Distancia S a D perpendicular al plano de Frankfurt (PF)
(b) Distancia S a D paralela al plano de Frankfurt (PF)
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o Angulos craneomandibulares (ilustrac 13):
= SNaB (sella-nasion-punto B)
= SNaBa (sella-nasio-basion)
= ANaB
= Plano mandibular con plano palatino.

Ilustracién 13. Angulos craneomandibulares

2. Medidas lineales relacionadas con el hueso hioides (ilustrac 14)
o Distancia mas corta (mm) del punto H al plano mandibular
o Distancia (mm) punto H a C3 en un plano perpendicular al plano de Frankfurt

o Distancia (mm) punto H a C3 en un plano paralelo al plano de Frankfurt
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Ilustracion 14. Medidas lineales relacionadas con el hueso hioides.

(a) Distancia mas corta del hioides al plano mandibular
(b) Distancia de C3 al hioides paralela al plano de Frankfurt

(c) Distancia de C3 al hioides perpendicular al plano de Frankfurt

3. Medidas lineales relacionadas con las partes blandas y la via aérea (ilustracion 15).
* Longitud de la via aérea (mm): distancia entre la linea del plano palatino (linea
entre ENA y ENP, prolongada posteriormente) y una linea paralela al mismo que
pase por el punto H.
» Distancia menor (mm) entre el paladar blando y la pared faringea posterior.
* Distancia menor (mm) entre la base de la lengua y la pared faringea posterior.
* PAS (Posterior Airway Space, espacio posterior de la via aérea) segun Riley:

anchura (mm) de la via aérea siguiendo una linea que va desde punto B a Go.
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Ilustracion 15. Medidas lineales relacionadas con las partes blandas y la via aérea

(a) minimo espacio aéreo retropalatino
(b) minimo espacio aéreo retrolingual
(c) PAS B-Go (Definicién Riley)

(d) Longitud orofaringea

(e) Maxima anchura de la Gvula

Cuando hacemos una revision de la literatura que relaciona cefalometria y SAOS,
queda claro que existen morfologias craneofaciales mas frecuentes en los pacientes con
SAOS. Sin embargo, no es una, sino multiples las diferencias que se encuentran entre las
cefalometrias de los pacientes con SAOS y la poblacion normal y existen en la literatura
hallazgos contradictorios entre distintos autores.

En general, en los pacientes con SAOS tienen con mas frecuencia:

1) Posicion retruida de la mandibula (139-142).
2) Hueso hioides situado en posicion cervical baja (139,140,143—-146), objetivado sobre

todo como aumento de distancia del punto H al plano mandibular. Este es

66



Introduccion

probablemente el hallazgo cefalométrico mas universalmente encontrado como factor
diferencial del SAOS.
3) Disminucion de la anchura de la via aérea (140,144), tanto en la zona retro-orofaringea
alta, como a por detras del velo del paladar y por detras de la base de la lengua.
4) Mayor longitud (144,147) y anchura del paladar blando/avula (139,140).
5) Mayor longitud de la lengua(139,140).
Parece que es mayor la influencia de los factores craneofaciales en los pacientes

SAQOS no obesos que en los obesos (148).

4.3. HALLAZGOS CEFALOMETRICOS RELACIONADOS CON LA EFICACIA DE LAS FAM

Seria util saber a priori, qué pacientes van a beneficiarse mas del tratamiento y
cuales no, para evitar empezar a usar las FAM, y adaptarse a ellas, si luego no van a ser
utiles para tratar el SAOS. Uno de los métodos predictivos mas explorados, es la
cefalometria.

Hay estudios que se centran en el valor pronéstico de la cefalometria basal y otros
(menos numerosos) evaluan las cefalometrias con avance mandibular con FAM o
simuladores de éstas.

Multiples estudios han tratado de valorar qué caracteristicas cervicofaciales
evaluables a través de cefalometria basal pueden ayudar a conocer a priori el prondstico
de la aplicacion de tratamiento con FAM. No parece que haya una mas importante que las
demas, e incluso, algunos estudios muestran hallazgos discordantes. A continuacion se
exponen la mas destacables, por la importancia de los estudios que las respaldan. Las
dividiremos en los siguientes apartados, marcando siempre los factores que se han visto

como posibles predictores de éxito terapéutico de FAM:

Factores esqueléticos craneomandibulares:

0 Retrusion mandibular, valorada como disminucion del angulo S-N-B (149,150), es
decir el punto B, como marcador de la posicion de la zona mas anterior de la
mandibula, esta situado posteriormente a lo que seria su posicion normal. Los
valores normales de es 8,9 (£3,4). Una mandibula retruida, tendria mas
posibilidades de ser corregida con unas FAM que una sin retrusion.
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o0 Cuerpo mandibular horizontalizado, valorado como disminucion respecto a la

normalidad del angulo entre el plano mandibular (Me-Go) y el plano S-N (151,152).
Su valor normal es 25 + 6 mm. Un cuerpo mandibular horizontalizado tendria un
angulo menor que los valores normales y por tanto, un avance mas anterior que

uno mas verticalizado, que bajaria a la vez que avanzaria.

Factores esqueléticos cervicales:

0 Posicidn anterior e inferior del hioides, valoradas como distancias entre punto

hioides (H) y Me y plano mandibular (PM), respectivamente (152), aunque Milano
(151) en un trabajo con menos pacientes encuentra como factor predictivo de éxito
que la distancia H a PM sea pequefa. Se especula con que si esta distancia es

elevada, la colapsabilidad de la via aérea es mayor, por ser mas larga.

Factores dentales:

0 Mayor resalte (overjet) de los incisivos superiores respecto a los inferiores

predispone a mejor resultado terapéutico (153).

Partes blandas de la via aérea:

0 Menor longitud de paladar blando, medido desde ENP hasta punta de la uvula (PU)

(101,154). Ello iria a favor de que la accion de las FAM no es tan importante cuando
el paladar blando es largo.

Al colocar FAM en un paciente y estudiarlo con cefalometria en avance

mandibular, se producen siempre cambios esqueléticos especialmente relacionados con

las estructuras O0seas que se movilizan con este tratamiento. Los cambios 6seos mas

destacables son:

Mandibulares: movilizacion anterior e inferior de la mandibula. Esto, a su vez aumenta

dimensiones Oseas sagitales craneo-caudales:

Altura facial anterior (AFA), que es la distancia entre el punto nasion (N) y punto
menton (Me)(155).

Altura facial posterior (AFP), es decir, la distancia del punto S al punto gonion
(Go)(155).
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Igualmente, se produce un aumento de las dimensiones Oseas sagitales antero-
posteriormente, con aumento del angulo S-N-B (sella-nasion-punto B)(156).
* Hioides: se desplaza cranealmente (155-157).
Los cambios mas destacables en las partes blandas de las vias aéreas superiores
son:
0 Disminucién del angulo entre el velo del paladar/uvula y el plano maxilar
(linea que une ENA con ENP) (157).
o Aumento del espacio anteroposterior de la via aérea a distintos niveles
(retropalatino, retrobasilingual etc.)(154—156).

Pero, ¢tienen algunos de estos cambios valor prondstico en su eficacia?. Hay pocos

articulos que estudien esto a fondo. Repasamos los mas importantes:

* Horiuchi et al. (158) divide el movimiento de avance mandibular en vectores,
paralelo y perpendicular al plano horizontal de Frankfurt y al plano oclusal, y
encuentra que los respondedores a tratamiento con FAM tienden a tener mayores
desplazamientos anteriores paralelos a ambos planos que los no respondedores.

* En cuanto a los cambios apreciables en la via aérea en cefalometria, varios estudios
encuentran que los respondedores aumentan mas la anchura de la via aérea a
distintos niveles:

0 A nivel de la punta de la uvula (156), es decir, miden el espacio
anteroposterior de la VAS a la altura de la punta de la uvula.

o0 Mayor aumento del minimo espacio aéreo retropalatino (154)

0 A nivel de la base de la lengua (156), miden el espacio anteroposterior mas
estrecho de la VAS que quede por detras de la base de la lengua.
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Justificacion

El SAOS es una patologia de gran relevancia, por su elevada prevalencia en la
poblacién general (12,13) y su potencial nocivo en la salud de quienes lo padecen
(12,46,63). Su tratamiento permite salvar vidas, evitar accidentes de trafico (36), mejorar la
calidad de vida de los pacientes y ahorrar gastos sanitarios (53).

La CPAP es el tratamiento mas extendido y eficaz, por lo que se considera el patron
oro de la terapia del SAOS (2), pero su punto débil es la relativa baja adherencia, que
puede disminuir su efectividad (78). Es de gran utilidad para un grupo importante de
pacientes, poder disponer de tratamientos alternativos a la CPAP, y la alternativa
terapéutica mas efectiva son las FAM (82).

Las FAM son un tratamiento todavia parcialmente desconocido dentro del campo de
los profesionales que tratan el SAOS. Si bien su eficacia y efectividad estan fuera de toda
duda (90), pero todavia hay muchos aspectos de ellas que hay que estudiar mas a fondo.
La investigacion se justifica, porque su funcion es unica: sila CPAP “salta” el obstaculo en
la via aérea, y la cirugia lo intenta eliminar o retirar, con la morbilidad potencial asociada,
las FAM también retiran el obstaculo, pero de forma atraumatica.

Dado que globalmente, aproximadamente un tercio de los casos tratados con FAM
no responderan adecuadamente al tratamiento (90), seria muy util poder saber, a priori qué
pacientes seran mas susceptibles de ser tratados con éxito, ya que con frecuencia se debe
pasar un tiempo de adaptacion de varios meses hasta poder hacer la confirmacién
polisomnografica sobre el efecto terapéutico conseguido. Sobre esto ya hay estudios que
apuntan a ciertas caracteristicas, pero falta un modelo altamente predictivo.

Existen multiples tipos de FAM, y van apareciendo cada poco, nuevos modelos,
cuya eficacia debe ser comprobada.

Ademas la mayoria de estudios hace una descripcion detallada sobre los efectos
terapéuticos de los pacientes que inician la terapia de forma mantenida, pero no se sabe
qué caracteristicas fisicas o psicolégicas pueden tener los pacientes que abandonan
precozmente el tratamiento con FAM.

El uso de FAM en el tratamiento del SAOS esta ya extendido por los paises de
nuestro entorno, con diferentes grados de implantacion. El Sistema Nacional de Salud de
Suecia lo acepta como tratamiento financiado para el tratamiento del SAOS. En otros
paises, como Alemania, Francia o Bélgica, se financia parcial o totalmente, segun diversas
circunstancias. Parece razonable pensar que su inclusion en el Sistema Nacional de Salud
Espaniol sera abordada en breve, y resulta deseable disponer de estudios autéctonos,
ademas de los ya realizados en otros paises de nuestro entorno.
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Hipotesis

1. Para la prediccion del éxito o fracaso del tratamiento con FAM puede ser util:
a) el analisis de las caracteristicas clinicas de la polisomnografia previa.
b) el analisis de los distintos parametros de la exploracion faringea transoral y
del sistema estomatognatico
c) el analisis los distintos parametros de la cefalometria basal y con las FAM en
boca.

2. El nuevo modelo de férulas de avance mandibular (FAM) personalizadas
regulables mediante tornillo central Orthoapnea® es eficaz en el tratamiento del SAOS leve
y moderado.
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Objetivos

1. Determinar la utilidad de la polisomnografia previa al tratamiento, la exploracion oral y
faringea transoral, y la cefalometria basal y con FAM en boca como factores prondsticos
del éxito o fracaso del tratamiento con FAM, en los pacientes con SAOS leve o moderado,

en pacientes adultos de entre 20 y 70 afos.

2. Valorar la eficacia de las FAM Orthoapnea® como terapia de primera linea en SAOS

leve y moderado del adulto.
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Material y métodos

1. POBLACION DE ESTUDIO

1.1. POBLACION

Tal y como se describira detalladamente en el apartado de resultados, entraron 64
pacientes en nuestro estudio, preseleccionados de un grupo de 186 pacientes con SAOS,
llegados de forma consecutiva, a la unidad multidisciplinar de suefio de nuestro hospital.
De los 64 pacientes incluidos en el estudio, a 50 pacientes se les realiz6 PSG con las FAM

en posicion terapéutica definitiva en boca.

1.2 CRITERIOS DE INCLUSION

Edad entre 20 y 70 ainos.
Diagnosticados mediante polisomnografia nocturna de SAOS leve o moderado (IAR
=5y <30).

1.2. CRITERIOS DE EXCLUSION

De salud general:

* Mujer embarazada

» Clasificacion del estado fisico ASA (American Society of Anesthesiologists) < IV (ver
ANEXO 1)

» IMC=36

Otorrinolaringolégicos (ORL):

* Clasificacion de tamafo amigdalar de Friedman = 3

Odontolégicos:

» Existencia de patologia previa de la articulacion temporomandibular (ATM)

* Tener < 5 dientes en alguna de las hemiarcadas bucales.

* Tener una capacidad protrusiva de menos de 5 mm desde la posicion de maxima
intercuspidacion.

* Tener enfermedad periodontal avanzada o activa

No se considero criterio de exclusion:

* Haber usado CPAP previamente

* Haber sido intervenido previamente de cirugia velopalatina, por roncopatia o SAOS,
amigdalectomia o cirugia nasal.
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2. DISENO DEL ESTUDIO

2.1. TIPO DE ESTUDIO

Estudio prospectivo pre-post, en el se evaluan los cambios polisomnograficos en
pacientes con SAOS leve moderado tratados con FAM.

Posteriormente se realizé un estudio retrospectivo de casos-control, analizando el
posible factor predictivo de diversas variables (clinicas, polisomnograficas, de la
exploracion oral, faringea y cefalométrica).

Los pacientes fueron preseleccionados desde la Unidad de Suefio del Hospital Vall
d"Hebron consecutivamente si cumplian los criterios de inclusion.

Todos los pacientes eran informados de los objetivos del tratamiento, riesgos y
beneficios, y firmaban un consentimiento informado (ANEXO 7).

El estudio fue aprobado por el Comité de ética de nuestro hospital
[PR(AG)171/2010Q].

2.2. VALORACIONES REALIZADAS A LOS PACIENTES

2.2.1. ANAMNESIS Y CUESTIONARIOS

A todos los pacientes incluidos en el estudio se les realizé una anamnesis e historia
clinica médica general, y una especifica de patologia del suefio.

En la anamnesis se anoto:

e Edad.
e Sexo.
¢  Profesion.

* Antecedentes patoldgicos.
o0 Hipertension arterial.
0 Antecedentes de otras patologias cardiovasculares.
0 Diabetes mellitus.
o Enfermedades neuroldgicas.
o Otras enfermedades.
* Habitos toxicos (tabaquismo / consumo de alcohol).

* Toma de medicamentos y cuales.

86



Material y métodos

En la parte de historia clinica de patologia del suefio, se les pidié que rellenasen
los siguientes cuestionarios:
* Escala de somnolencia de Epworth (ESE) (159). Ver ANEXO 2.
* Escala visual de ronquido (EVR) (de 0 a 10). Ver ANEXO 3.
+ indice de calidad de suefio de Pittsburgh (ICSP). Ver ANEXO 4.
* Tests sobre ronquido: Snore Outcomes Survey (SOS) / Spouse/Bed Partner Survey
(SBPS). Ver ANEXO 5.
La explicacion sobre como se realizan y valoran los cuestionarios subjetivos esta en

los anexos 2-5.

2.2.2. ESTUDIO DE SUENO

A todos se les realizaron dos PSG, la primera, antes del inicio del tratamiento con
las FAM y la segunda, tras adaptacion estable al tratamiento con FAM, en su posicion de
avance definitiva.

Se realizo estudio de suefio de PSG convencional nocturna
siguiendo los estandares de la AASM (160,161) ingresando en nuestro hospital la noche
de la prueba. La PSG monitorizé los siguientes canales:

* Variables electroneurofisiologicas:
o Electroencefalograma (EEG): con el siguiente montaje referencial; Fp1-M2, Fp2-
M1, C3-M2, C4-M1, O1-M2, O2-M1.
o0 Electrooculografia (EOG): Montaje; EOD-M1 y EOI-M1.
0 Electromiograma submentonioano (EMG): Montaje; EMGs1-EMGsg,

EMGs2-EMGss.

* Variables cardiorespiratorias:
0 Flujo aéreo naso-bucal: mediante termistor y transductor de presiéon con canula
nasal.
Ronquidos: sensor piezoeléctrico (ProTech)
Movimientos toracoabdominales: bandas inductivas (ProTech)

Saturacion de oxigemo: mediante pulsioximetria

O O O O

Electrocardiograma (ECG)
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* Otros:
o Posicion corporal: sensor de posicion (ProTech)
0 Movimientos de piernas: Sensor piezoeléctrico en ambas piernas colocado en

musculatura tibial anterior.

Todos los datos polisomnograficos fueron recogidos y almacenados usando un
sistema digital E-Series (Compumedics, Abbotsford, Australia).

Los registros fueron codificados de acuerdo con los criterios de la AASM de 2007
(162):

Codificacion de eventos respiratorios:

* Apnea fue definida como un descenso de la amplitud del flujo > 90% durante 210
segundos.

* Se distinguieron apneas obstructivas de centrales, segun los canales de esfuerzo
respiratorio (presencia o ausencia de movimiento toracoabdominal).

* Hipopnea fue definida como un descenso de la amplitud del flujo de = 30% durante =210
segundos, asociado a un descenso ciclico de la saturacion de oxigeno de 2 3% o0 a un
microdespertar.

* El indice de apnea-hipopnea (IAH) se defini6 como en numero de apneas mas el de
hipoapneas totales dividido entre el numero de horas de suefio.

* Elindice de alteraciones respiratorias (IAR) se defini6 como la suma del numero de
apneas, mas el de hipoapneas, mas el de ERAM totales dividido entre el numero de
horas de suefio.

* Se midi6 el indice de desaturacion de oxigeno 2 3% (ODI = 3%)

* Hipoventilaciéon se codifica cuando existe un tiempo de registro con saturacion < 90%
(CT90) del 30%.

* Microdespertar: La codificacion del microdespertar durante el suefio N1, N2, N3 y
REM se realiz6 cuando se objetivd un cambio brusco en la frecuencia de EEG
incluyendo frecuencias de la banda Theta, Alpha o Beta (no husos de suefio) que

tenian como minimo una duracién de 3 segundos. La codificacién del microdespertar en
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suefio REM ademas se tiene que acompafar de un incremento de EMG de una

duracion minima de un segundo.

* Indice de ronquidos: numero de ronquidos totales dividido entre el numero de horas

de sueno.

2.2.3. EXPLORACION FiSICA ORIENTADA A SAOS

Todos los pacientes incluidos en el estudio fueron sometidos a un estudio

antropomeétrico basico, una exploracion odontoldgica y ORL orientadas a SAOS, y se les

realizaba una cefalometria lateral.

* El estudio antropométrico basico incluia:

(0]

(0]

(0]

(0]

Talla

Peso

Calculo del IMC, mediante la formula: peso (kg)/ altura(m)?
Perimetro cervical (en cm), medido a la altura del cartilago cricoides.

* La exploraciéon odontolégica orientada a SAOS consistia en:

(0]

(0]

La realizacion de ortopantomografia, donde se valoraba el numero y estado
estado de las piezas dentarias.

una toma de impresiones dentales para hacer unos modelos de las arcadas
dentarias en yeso, y en ellos poder valorar las relaciones interdentarias, como

se ve en la figura 7.

Figura 7: Modelos de yeso de las arcadas dentarias.
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0 Se media:
= El maximo avance mandibular medido en mm desde la posicidon de
intercuspidacién maxima (PIM), que es aquella en la que al cerrar los
dientes y muelas, hay un encaje maximo. Es aquella en la que trituramos
los alimentos.
= Con las galgas de George (Fig.8, ilustracién 16) se media en mm,
tomando como valor 0 la posicién en la que la punta de los incisivos
inferiores contactaria con los superiores, y siendo negativo todo valor en
que aquellos queden posteriores a los superiores, y positivo si quedan por
delante:
* Maxima capacidad retrusiva mandibular o maxima retrusiva
(MR): la distancia (mm) a la que quedan las puntas de los incisivos
centrales inferiores respecto a las de los superiores, en la posicidon
mandibular mas posterior; suele ser un valor negativo, si como es
habitual, quedan por detras de los superiores (ver figura 8 e
ilustracion 16)..
* Maxima capacidad protrusiva mandibular o maxima protrusiva
(MP): la distancia (mm) a la que quedan las puntas de los incisivos
centrales inferiores respecto a las de los superiores, en la posicidon
mandibular mas anterior; suele ser un valor positivo, , si como es
habitual, quedan por delante de los superiores. Los incisivos se
desplazan antero-posteriormente mordiendo en una horquilla
deslizante, de 5mm de grosor, es decir la boca esta ligeramente
abierta (ver figura 8 e ilustracion 16).
* Posicién equivalente a PIM, con las galgas de George en boca

(ver figura 8 e ilustracion 16)..

Figura 8: Galgas de George, fuera y dentro de la boca, y horquilla obtenida para tomar registro de partida.
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Ilustracion 16: Registros habituales con Galgas de George.

Ejemplo de los registros habituales con las galgas: cuando la punta
de los incisivos inferiores queda posterior a la de los superiores,
se registra el valor como negativo y positivo si quedan anteriormente.

Si quedan borde a borde es el valor 0.

* Exploracién faringea transoral: Nos parecié que podria haber alguna relacion entre la
morfologia del paladar blando y la lengua en su vision transoral, del inicio de la base de
la lengua, mediante diversas medidas milimétricas, y el prondstico del tratamiento con
FAM. Constatamos que este campo no habia sido estudiado apenas, y desarrollamos
nuestras hipétesis. Pensamos que si las Uvulas/paladares blandos cortos vistas por
cefalometria se han asociado a prondstico mejor (101,154), esa misma uvula/paladar
blando podria verse a través de la cavidad oral, sin radiacion. Para ello, aparte de
utilizar las clasificaciones clasicas en exploracion del SAOS, como son las
clasificaciones de Mallampati o de Friedman, ideamos otras que pudiesen aportar mas

especificidad, ya que las dos anteriores, siendo utiles en la deteccion precoz de
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pacientes con SAOS, no permiten cuantificar cuanta de la obstruccion es causada por
el paladar blando y cuanto por la lengua. Por ello decidimos tomar una linea de
referencia horizontal, pasando por ambos trigonos retromolares, y la usamos de
referencia para cuantificar cuanto bajaba el paladar blando y cuanto ascendia el borde
posterior de la lengua.
Dentro de la exploracion general ORL, se realizaba una exploracion faringea
transoral (ilustracion 17), en la que se valoraban/cuantificaban las siguientes
estructuras, longitudes, distancias o clasificaciones (las tres primeras, ya explicadas en
el apartado 4.1 de la introduccion):
o Clasificacién del tamafio amigdalar de Friedman (163)
o Clasificacion de la posicion lingual de Friedman (I-1V) (126)
o Clasificacion de Mallampati modificada (125)
0 Longitud de la lengua desde la punta hasta la “V lingual”, con la lengua
proyectada fuera de la boca.
o Distancia en mm desde el borde superior y posterior de la lengua y la linea
imaginaria que uniria los trigonos retromolares o linea intertrigonos (LIT), con
valor positivo (“invasion espacio de via aérea”) si esta por encima de la linea y
negativo si por debajo.
o Distancia en mm desde la base de la uvula y la LIT, con valor negativo si esta
por encima y positivo (“invasidon espacio de via aérea”) si por debajo.
o Distancia latero-lateral en mm mas estrecha del paladar blando a la altura de la
LIT y valoracion (si/no) de si es a expensas de las amigdalas palatinas.

0 Longitud en mm de la uvula, desde su base.
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Ilustracion 17. Mediciones orofaringeas en la exploracion transoral

a: linea intertrigonos retromolares (LIT); b: distancia entre borde lingual y LIT; c: distancia entre base de Gvula

y LIT; d: longitud de la Uvula; e: anchura del istmo de las fauces (distancia latero-lateral mas estrecha)

2.2.4. DIAGNOSTICO DE SAOS

Se realizé el diagndstico de SAQOS, siguiendo los criterios de la International
Classification of Sleep Disorders, segunda edicion (161,164). Se diagnosticé de SAOS a
todos los pacientes que presentaban IAR = 15, y los que tenian IAR = 5 y sintomatologia
compatible, no explicada por otras causas (Ver ANEXO 6).

Los pacientes eran diagnosticados de SAOS leve o moderado, si su IAR tras estudio
de su PSG, era mayor o igual a 5y menor a 30. Se consideraban SAOS leve si el IAR era
> 5y <15; y SAOS moderado si = 15 y < 30, siguiendo los criterios de la AASM (3,165).

2.2.5. TRATAMIENTO DEL SAOS CON FAM MANDIBULAR Y PROTOCOLO DE SEGUIMIENTO DE
PACIENTES

Todos los pacientes del presente estudio fueron tratados con férulas de avance
mandibular (FAM) Orthoapnea®, fabricada por el Laboratorio Ortoplus (Malaga-Espafia),
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que es un tipo de férula individualizada, hecha a medida, formada por dos férulas
independientes, una superior y otra inferior, unidas mediante un tornillo de titanio acoplado
a la barra de la férula inferior, que permite movimiento anteroposterior regulable, mediante

el cual se lleva la mandibula del paciente hacia una posicion adelantada (Fig. 9).

Figura 9: FAM Orthoapnea superior e inferior sin ensamblar y ensambladas con tornillo visible.

El tornillo de titanio tiene 10 mm de posibilidad de movimiento y cada 2,5 vueltas del

tornillo en un sentido, avanza o retrocede 1mm (Fig. 10).

Figura 10: Detalles del tornillo central de las FAM Orthoapnea.

El protocolo que se siguio fue el siguiente (Tabla 1):

« DIA1:
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o0 Toma de impresiones dentales con siliconas de adiciéon Express TM ® de 3M
ESPE (EE.UU.) y toma de registros con galgas de George, para calcular la
posicion inicial, que era entre un 50 y 70% de la maxima capacidad protrusiva
(MP) mandibular, respecto a la maxima capacidad retrusiva (MR), como posicion
mandibular que tendran las FAM inicialmente (ilustracion 18).

Ilustracion 18: Ejemplo de la aplicacién de los valores de galga de George a decidir la posicion de avance inicial de las
FAM
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Ejemplo: Distancia de MR a MP: 10 mm; el 70% de 10 = 7 (7 mm) = “+3”

o Envio de las impresiones de silicona al laboratorio Ortoplus (Malaga, Espaia),
donde se confeccionaban las FAM y se nos reenviaban en aproximadamente 1
semana.

» DIA 2: Visita de colocacién de FAM:

o Verificacion de su entrada y salidas correctas de los dientes, comprobacion (y
correccion, si se precisaba), de que contacto entre ambas férulas en boca fuese
homogéneo.

o0 Explicacién practica a los pacientes de como introducirse y sacarse las FAM y de
coémo debia ir avanzando, mediante un destornillador que se les proporcionaba.

0 Explicacidn del protocolo de titulacion de las FAM, en el que el objetivo es ir
avanzando lentamente, a un ritmo de aproximadamente 1 vuelta en el sentido de
las agujas del reloj (aproximadamente medio mm), cada semana, hasta alcanzar

el maximo avance mandibular tolerable comodamente.
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 DIA 3: Primera visita de control tras tener las FAM, a las 2 semanas y Visitas
sucesivas: aproximadamente cada 2 y 4 semanas, hasta llegar al maximo avance
mandibular tolerable comodamente de forma estable.

0 Intentar solucionar los problemas que hayan podido aparecer.

o Confirmar que se esta usando correctamente.

0 Ver preguntar sobre uso: tiempo cada noche, tolerancia etc.

0 Segun la tolerancia, a algunos pacientes se les daba un avance mandibular
suplementario en sus FAM, pero a otros se les podia indicar enlentecer el ritmo
de avance, segun su experiencia con el tratamiento.

* DIAS 4-6 (numero de visitas variable en funcion de la facilidad de adaptacion del
paciente al nuevo tratamiento, problemas técnicos etc).

« DIAT:

0 Visita del 3er mes: control y toma de modelos dentarios.

o0 Aproximadamente al cabo de 1 mes de llevar las FAM en maximo avance
mandibular tolerable comodamente de forma estable se realizaba la PSG de
control, con las FAM en boca. Esto solia suceder entre el 3er y 6° mes.

* Aproximadamente tras 1 6 2 semanas se les informaba del resultado, y se discutia con
cada paciente el significado del mismo, y si era conveniente seguir con este
tratamiento, o era mejor plantear otras alternativas.

* Visita al 6° mes y al afio del inicio del tratamiento, con objetivos semejantes a los de las
anteriores visitas, con toma de impresiones dentales, para valoracién de los posibles
efectos secundarios en cuanto a movilidades dentarias producidas por el uso de las
FAM.

* En los pacientes que llegaban a la visita de fin de tratamiento, se les recordaba que el
estudio habia terminado y que si querian seguir usando las FAM, deberian ser
controlados, aproximadamente una vez al afo, por algun odontdlogo con conocimientos
sobre FAM, y también se les instruia sobre los signos de alarma que debian hacerles
acudir a un especialista en medicina del suefio.

La tabla siguiente muestra de modo esquematico las visitas realizadas
(aproximadamente, pues varié su humero segun los pacientes), y si se realizaba en

cada una de ellas algun procedimiento especial (marcado con “X”):
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Tabla 1. Esquema de visitas durante el estudio

VISITA Motivo Impresionesd Cefalometria Cuestionarios

(tiempo) entales

12 Inicio preparacion X X X
FAM

22 (1-2 sem) Entrega FAM

32-62 Control adaptac.
FAM

72 (3er mes) Preparacion PSG2 X X

8 (1-2 sem. Tras PSG) Comentar result. X
PSG2

92 (6° mes) Control X

102 (1 afo) Control final X X

2.2.6. ESTUDIO CEFALOMETRICO

A todos los pacientes se les realizaba una cefalometria basal, al inicio del estudio, y
otra tras la adaptacién estable a la maxima protrusion mandibular tolerable comodamente
con las FAM.

En ambas cefalometrias se analizaban las variables cefalométricas que se han
relacionado en la literatura con el SAOS.

El estudio cefalométrico se hizo con el programa informatico Dolphin Imaging
version 11.5 (EE.UU.).
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2.2.7. VARIABLES RECOGIDAS DURANTE EL SEGUIMIENTO

Durante el tiempo de seguimiento de los pacientes (hasta un afio, todos los que
terminaron el estudio usando FAM), se fueron recogiendo, periédicamente, las siguientes
informaciones:

* Adherencia subjetiva al tratamiento.
* Tolerancia y efectos secundarios aparecidos.
* Sensacion subjetiva de cambio en la sintomatologia relacionada con SAOS.

Sin embargo, hay 3 momentos en el seguimiento de los pacientes, en el que la
recogida de datos fue mas exhaustiva, antes de empezar el tratamiento, tras realizar la
PSG con las FAM, y al final del tratamiento. Concretamente en las visitas precedente al
inicio del tratamiento y la posterior a la realizacion de la PSG (pero sin conocer los
resultados de la misma antes), se les pidié que rellenasen los cuestionarios, previamente
mencionados, de ESE, ICSP, EVR, SOS y SBPS. Estos cuestionarios que habian
rellenado antes de empezar el estudio, los rellenaban por segunda vez, cuando ya habian
hecho el tratamiento en su avance mandibular terapéutico definitivo, durante 1 a 3 meses.
Podian rellenarlo el dia mismo de la PSG con FAM en boca, o el dia que venian a la visita
de informacién de resultados de PSG, antes de conocer su resultado.

3. VARIABLES ESTUDIADAS

Las variables que se estudiaron se resumen en las tablas 2-6.

Tabla 2. Caracteristicas de la poblacion del estudio

Edad

Talla

Peso

BMI

Perimetro abdominal
Perimetro cervical
TAS

TAD
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Tabla 3. Variables polisomnograficas

IAR GLOBAL

IAR SAOS leves

IAR SAOS moderados
% Fase REM

IAR en REM

IAR en No REM

% de tiempo en posic supina
IAR Supino

IAR Lateral

IAH

ERAM

Hipoapnea obstruct.
Apnea obstruct.
Apnea mixta
Hipoapnea central
Apnea central

Tabla 4. Cuestionarios relacionados con la somnolencia, ronquido y calidad del sueiio

Epworth

Ronquido visual
ICSP *

Horas de cama
Horas de suefio
Eficiencia ICSP
SOS**

SBPS***

* Indice de calidad del suefio de Pittsburgh; SOS**: Snore Outcome Survey; SBPS***: Spouse /Bed
partner Survey

#: calculado como: tiempo total de suefio / (tiempo total en cama con luces apagadas * 100)

Tabla 5. Variables relacionadas con la exploracion orofaringea transoral

¢, Antecedente de RPP?*
Longitud de la lengua (mm)
Long. borde lingual a LIT**(mm)
Long. Base uvula a LIT (mm)
Long uvula (mm)

Dist lat-lat paladar blando (mm)
Clasif .tam. amigd

Clasific. de Mallampati

Clasific. de Friedman

G George max retr (mm)

G George PIM*** (mm)

G George max protr. con (mm)
PIM con regla (mm)

Apertura con FAM (mm)

Protr FAM final respecto a PIM
(mm)
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Tabla 6. Variables cefalométricas (ver ilustraciones 8-19 del punto 4.2. de Introduccion)

VARIABLES CEFALOMETRICAS Norma/DS Definicion

Ant fac h mm (altura facial anterior) 139,0/5,0 Distancia Na-Me

Post fac h mm (altura facial posterior) 90,0/5,0 Distancia S-Go

Low fac h mm (altura facial anteroinferior) 60,0 /4,5 Distancia ENA-Me

gon/jaw ang® (angulo rama-cuerpo 120,8/6,7 Angulo Ar-Go-Me

mandibular)

Md body len mm (longitud del cuerpo 71,0/5,0 Distancia Go-Me

mandibular)

maxil lenght mm (longitud maxilar) 516/4,3 Distancia ENA- ENP

Pal-Md ang® (angulo del plano palatino- 25,0/6,0 Angulo plano palatino-plano mandibular

plano mandibular)

SN°Basion 131/4,5 Angulo S-Na-Ba

SNB° 80,9/3,4 Angulo S-Na-B

ANB° 16/1,5 Angulo A-Na-B

S D paral Distancia S-D proyectada en el plano paralelo al
plano de Frankfurt

S D perp Distancia S-D proyectada en el plano
perpendicular al plano de Frankfurt

OJ mm (Overjet o resalte) 25/2,5 Distancia entre A1-B1 en el plano paralelo al
plano oclusal

OB mm (Overbite o sobremordida) 2,5/2,0 Distancia entre A1-B1 en el plano perpendicular
al plano oclusal

Max soft p th mm 1,0/1,0 Distancia mas ancha desde borde
superior/posterior a borde inferior/anterior del
paladar blando

Pal blando mas estr Distancia mas estrecha de la via aérea que
queda por detras del paladar blando

Retrolengua mas estr Distancia mas estrecha de la via aérea que
queda por detras de la base de la lengua

Long VA (Longitud de la via aerea Distancia entre el plano palatino y el plano

superior) paralelo al mismo que pasa por el punto H

PAS Riley (Posterior Airway Space / Distancia de la via aérea en el plano que pasa

Espacio aéreo posterior) por B-Go

MP-H mm (Posicion del hioides) 15,0/ 2,0 Distancia mas corta desde H al plano

C3 H plelo FH mm (proyeccién paralela
de la distancia C3-H)

C3 H perp FH mm (proyeccion
perpendicular de la distancia C3-H)

mandibular

Distancia C3-H proyectada en el plano paralelo
al plano oclusal

Distancia C3H proyectada en el plano
perpendicular al plano oclusal

4. ANALISIS ESTADISTICO

El analisis estadistico se ha realizado mediante el paquete SPSS Statistics 17.0

para Windows.
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Para el analisis descriptivo de la muestra se han realizado calculos de frecuencia
y porcentaje en las variables categoricas o de tipo nominal, y media y desviacion tipica
cuando las variables eran continuas. Se ha comprobado que las variables numéricas
cumplieran criterios de normalidad mediante Q-Q plots y test de Kolmogorov-Smirnov.

Las diferencias entre la primera exploracion y la segunda se han evaluado
mediante el t-test para muestras apareadas en variables continuas, el test de McNemar
en variables dicotomicas y el test de McNemar-Bowker en variables ordinales de mas
de 2 categorias (grado de severidad).

Para corregir el efecto producido en la segunda exploracién por el cambio de
posicién o del tiempo en REM, se ha realizado un modelo de regresion lineal multiple,
obteniendo los coeficientes beta que nos han permitido realizar el ajuste del IAR.

La mejoria del IAR se ha explorado primeramente mediante el porcentaje de
cambio entre la primera y la segunda exploracion. Asi, esta mejoria se compard con
variables cuantitativas mediante el coeficiente de correlacién de Pearson, con variables
dicotomicas mediante el test de la t de Student y con variables de mas de 2 categorias
mediante un Analisis de la Varianza (ANOVA). Posteriormente, se analizé la mejoria
categorizando entre los que mejoraban mas o igual el 50% del IAR y los que no
obteniendo de esta manera otra variable para evaluar el buen prondstico, la cual se
compard con variables categoricas mediante el test de la ji-cuadrado de Pearson o el
test exacto de Fisher, y con variables numéricas mediante el test de la t de Student.

Ademas, se han utilizado curvas ROC que nos han permitido calcular los puntos
de corte con mejor sensibilidad y especificidad para optimizar la asociacion de las
variables continuas con el buen prondstico (mejoria = 50%).

Finalmente, se han realizado analisis multivariantes mediante modelos de
regresion logistica para establecer variables asociadas de forma independiente a buen
prondstico, obteniendo de esta manera las mejores combinaciones de variables para
una buena prediccion de mejoria 250%.

Los resultados mas relevantes se han expresado mediante graficos de barras,
diagramas de cajas, barras de error y graficos de dispersion.

Se ha considerado estadisticamente significativo un p-valor < 0.05 en todas las

comparaciones.
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1. PACIENTES INCLUIDOS

En el grafico 1 se muestra un diagrama de flujo del estudio.

Fueron preseleccionados inicialmente 186 pacientes, que habian sido visitados, de
forma consecutiva, en la Unidad Multidisciplinar de Suefio (UMS) de Hospital Universitario
Vall d"Hebron, con los criterios de tener edad entre 18 y 70 afos y tener un IAH o IAR entre
5y menos de 30, estudiados con poligrafia cardiorespiratoria (PCR) o con polisomnografia
(PSG). De ellos, 42 habian sido diagnosticados con PSG y 144 con PCR. Se contactd con
ellos y se les propuso entrar en el estudio, explicandoles en qué consistiria, y qué criterios
de inclusidn/exclusion se seguirian, y fueron citados a las consultas de ORL para ser
visitados, informados y ser sometidos a una exploracion inicial. la mayoria aceptaron
acudir a esta visita. Tras la informacion telefonica mas la visita inicial, 99 pacientes no
entraron en el estudio:

* 36 pacientes rechazaron participar en el estudio (8 de los diagnosticados con PSG y 28
de los diagnosticados con PCR),

* 37 no cumplian criterios de inclusion generales, que incluian también el criterio de
exclusién (10 de los diagnosticados con PSG y 27 de los diagnosticados con PCR),

* uno del grupo PCR no cumplia criterio de inclusion ORL pro tener hipertrofia amigdalar
grado 3 de Friedman,

* 25 no cumplian criterios de inclusion odontolégicos (7 de los diagnosticados por PSG y
18 de los diagnosticados por PCR).

* De los 87 pacientes restantes, a los 70 diagnosticados por PCR se les realizé una PSG,
y en 23 de ellos no dio como resultado SAOS leve o moderado (en 6 salié IAR normal, y
en 17 mayor o igual a 30), por lo que entraron en el estudio inicialmente 64 pacientes.
Pero solo 50 completaron todo el estudio, realizacion de PSG con férula en posicion
terapéutica definitiva (PSG2). El tiempo medio que tardaron en llegar a la posicion de
avance mandibular terapéutica definitiva fue de 6,5 meses con un maximo de 15
meses y un minimo de 2.

* De los 14 pacientes que se salieron del estudio, tras haber sido incluidos inicialmente, 7
fue porque no se presentaron a las sucesivas visitas de control o decidieron
abandonarlo por motivos personales (problemas familiares, cambio de domicilio etc), y
otros 7 por intolerancia a las FAM o no deseo de seguir usandolas.

Dentro de los 7 que tuvieron intolerancia a las FAM, los motivos para no seguir fueron:

* dolores en la articulacion temporomandibular (ATM): 1.
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* Dolores en ATM y musculos maseteros: 1

* Dolor de dientes varias horas por la mafana:1
* Sequedad bucal: 1

* Incomodidad para dormir con FAM: 2

» Salto un puente a extraérselo, y desistio de seguir: 1.

Grafico 1: Diagrama de flujo de los pacientes incluidos en el estudio.
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prueba la diagnéstica

n=144 /\ n=42
PCR con SAHOS leve-

PSG con SAHOS leve
Moderado (IAH: 15-29) moderado (IAR: 15-29)

Excluidos n= 74
-Rechazan participar n= 28
-Criterios de exclusidn generales* n= 27
- Criterios de exclusion ORL**n=1
-Problemas odontolégicos*** n=18

Excluidos n= 25
-Rechazan participar n=8
-Criterios de exclusidn generales* n= 10 -«
J - Criterios de exclusion ORL** n=0
-Problemas odontolégicos*** n=7

PSG
Excluido n=23
—>»  -PSG con |IAR <5 n=6
L -PSG con IAR 230 n=17
N
v
PSG con SAHOS
n= 64

leve-Moderado -
(IAR: 15-29) -
n=47

Pacientes con PSG con SAHOS
leve-moderado (IAR: 15-29)

Pacientes perdidos n= 14
-Abandonan n=7 e
-Intolerancia FAM n=7

N=50
Pacientes que han
completado estudio
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2. DESCRIPCION DE LA POBLACION ESTUDIADA

Se estudian 50 pacientes, 39 (78%) hombres y 11 (22%) mujeres con una edad
media de 50,5+9,5 anos (rango: 29 a 69), un IMC de 26,6£3,2 (rango 22,8 a 35,6) y un IAR
inicial de 18,1+6,4 (rango 5,2 a 29,5) . Las principales caracteristicas de la muestra las

observamos en la siguiente tabla:

Tabla 7. Analisis descriptivo de la poblacion estudiada

Variables N=50
Edad 50.5+9.5
Sexo (hombre/mujer) 39/11
Talla 1.69+0.09
Peso 75.7+8.0
IMC/BMI* 26.6+3.2
Perimetro abdominal 96.91£7.5
Perimetro cervical 39+2.4
TAS 137.4+15.3
TAD 85.8+11.6
IAR 18.116.4
IAH 15.5+6.6
CT90 2.848.3

Valores expresados como media + desviacion estandar (DE)
*IMC/BMI: indice de masa corporal/ Body mass index-
**TAS: tension arterial sistolica.

***TAD: tension arterial diastodlica.

No hay diferencias significativas entre el IMC previo al inicio del tratamiento 26.6+3.2

y el encontrado tras haberse implementado 26.9+3.2, (p 0,215).
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Los sintomas mas frecuentes para haber solicitado o aceptado tratamiento fueron
cansancio, sensacion de insuficiente concentracion, somnolencia y ronquidos/apneas que
preocupan a la pareja.

La siguiente tabla (tabla 8) muestra las caracteristicas de los 14 pacientes que
empezaron pero no siguieron el estudio (7 por problemas relacionados directamente con la
tolerancia al tratamiento y 7 por no haber vuelto a los controles).

Tabla 8. Comparacion de las caracteristicas de los pacientes estudiados y los que salieron del estudio

Muestra analizada Pacientes excluidos

(n=50) (n=14) P
Sexo (Varén) 39 (78%) 12 (85.7%) 0.715
Edad 50.5+9.5 48.2+8.6 0.434
IMC o BMI 26.6+3.2 26.7+3.3 0.923
Perimetro abdominal 96.9+7.5 95.7+£7.0 0.638
Perimetro cervical 39+2.4 38.91£3.2 0.936
TAS 137.41£15.3 134.4£14.9 0.549
TAD 85.8+11.6 85+8.9 0.828
ESE* 9.8+5.1 5.8+3.2 0.011
IAR 18.116.4 15.316.4 0.175
IAH 15.516.6 13.815.5 0.410
ODI 23% 10.17.1 10.746.2 0.767
CT90 2.8+8.3 1.8+3.2 0.694

ESE*: escala de somnolencia de Epworth

No hay diferencias estadisticamente significativas en ninguna de las caracteristicas
del paciente, excepto para la escala de somnolencia de Epworth, donde los pacientes
excluidos tienen puntuaciones mas bajas (p=0.011).

108



Resultados

3. DESCRIPCION DE LOS CAMBIOS POLISOMNOGRAFICOS PRESENTADOS TRAS EL
TRATAMIENTO CON FAM

3.1. ANALISIS DE LOS CAMBIOS GLOBALES (sin distinguir grado de gravedad)

En las variables neurofisiolégicas de la PSG se observan diferencias
significativas, aunque cuantitativamente poco relevantes en la proporcién de tiempo en
fase 1, reduciéndose de media un 3% (p=0.003), y en la proporcion de tiempo en fase 3,
aumentandose en un 3,2% (p=0.013). En la PSG post-tratamiento hay una media de 9
microdespertares menos que en la primera, siendo ésta una reduccion significativa

(p<0.001), tal y como puede verse en la siguiente tabla:

Tabla 9: Cambios pre-post tratamiento en las variables neurofisioldgicas de la PSG

PRE POST Diferencia % Cambio p
Eficiencia de sueno (%) 80.9+11.1 81.8+9.1 +0.92 +1.1% 0.535
TTS* (minutos) 358.9+64.2 362.1+42.6 +3.27 +0.9% 0.715
Cambios de fase 115.6+34 110.5+£30.2 -5.10 -4.4% 0.312
Cambios fase/h 19.615.7 18.415.3 -1.12 -5.7% 0.192
VIS** 55.1+37.8 49.2+28.7 -5.93 -10.8% 0.346
Latencia de Sueiio 23.7+27.6 26.3+31.6 +2.60 +11.0% 0.588
Latencia de fase REM 120.6+54 106.2+58.3 -14.46 -12.0% 0.121
Fase N1 (%) 12.4+7 .1 9.4+4.3 -3.01 -24.3% 0.003
Fase N2 (%) 56.1+8.8 53.9+8.8 -2.25 -4.0% 0.123
Fase N3 (%) 14.0%7.5 17.2+8.8 +3.20 +22.9% 0.013
%REM 17.5%6.0 19.6+7.2 +2.07 +11.8% 0.026
I. Microdesp.*** 24.3%11.3 15.3%7.8 -8.95 -36.8% <0.001
MPP**** 2.8+4.5 3.015.7 +0.24 +8.5% 0.786

*TTS: tiempo total de suefio; **VIS: Vigilia intrasuefio; *** |. Microdesp. indice de microdespertares; ****MPP:
movimientos periddicos de las piernas.
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Ya que el IAR global se puede ver afectado por el tiempo en el que los pacientes
estan en sueiio REM o en posicion supino, se ha creado también la variable IAR ajustada
de manera que en la segunda exploracion queda eliminado el efecto del cambio producido
en el IAR por la posicion o el tiempo en REM. Este ajuste se realiz6 mediante los
coeficientes beta obtenidos en una regresion lineal multiple, quedando la ecuacion de la

siguiente manera:
|ARajpost=IARpost'0.069(%Suppost'%su ppre)'0068(% REMpost'% REMpre)

La siguiente tabla (tabla 10) ilustra de forma resumida los cambios en el IAR/IAH

antes y después del tratamiento.

Tabla 10: cambios IAR/IAH antes y después del tratamiento.

PRE POST Diferencia % Cambio o]

IAR GLOBAL 18.1+6.4 6.9+7.4 -11.10 -61.4% <0.001
IAR GLOBAL aj. 18.1+6.4 6.7+6.9 -11.39 -63.4% <0.001
IAR REM 13.4+12.1 7.1%9.1 -6.35 -47.4% 0.002
IAR No REM 15.9+7.9 5.4+6.4 -10.48 -65.9% <0.001
%Supino 38.1£26.0 41.8+25.7 +3.71 +9.7% 0.388
IAR Supino 36.3%18.7 11.6+x12.3 -24.63 -67.9% <0.001
IAR Lateral 11.7+8.9 4.4+6.9 -7.36 -62.9% <0.001
IAH 15.5+6.6 5.9+6.5 -9.60 -61.9% <0.001
ERAM (esfuerzos 2.5%2.7 1.0x1.4 -1.51 -60.4% <0.001
respirat. asoc. a

microodespertar)

Hipoapnea obst. 12.416.3 5.1%5.7 -7.27 -58.6% <0.001
Apnea obstruct. 2.6%3.7 0.5%1.3 -2.05 -78.8% <0.001
Apnea mixta 0.07+0.20 0.03+0.09 -0.05 -71.4% 0.133
Hipoapnea central 0.14+0.55 0.03+0.16 -0.11 -78.6% 0.185
Apnea central 0.33+0.93 0.20+0.47 -0.13 -39.4% 0.288
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Podemos cuantificar nuestros resultados de cambio en IAR (con el IAR2 ajustado)
de distintos modos, para poder facilitar la comparacion de nuestros resultados con los de
otros estudios:

* El porcentaje global de mejoria del IAR es del 61,4%

* 70% bajan su IAR inicial 2 50%

* 54% bajan su IAR inicial 2 50% + llegan a un IAR final aj <5
* 68% bajan su IAR inicial 2 50% + IAR final aj<10

* 70% bajan su IAR inicial 2 50% + IAR final aj<15

* 70% bajan su IAR inicial = 50%+ IAR final aj <20

Como se puede ver en la tabla 11, en nuestro estudio, todos los pacientes que
llegan a IAR < 5, disminuyen su IAR inicial 2 50%, es decir, bajan si IAR inicial como

minimo a la mitad.

Tabla 11. Diferentes valoraciones de las mejorias en el IAR final.

Mejoria 2 50%

Mejoria 2 50% IAR <5 +IAR final >5
IAR global 35 (70%) 23 (46%) 23 (46%)
IAR en supino 30 (73,2%) 27 (56,3%) 27 (56,3%)
IAR en lateral 35 (77,8%) 14 (28%) 14 (28%)
IAR en REM 25 (64,1%) 23 (46,9%) 23 (46,9%)
IAR en no REM 37 (74%) 18 (36%) 18 (36%)
IAH 35 (70%) 19 (38%) 19 (38%)

En cuanto a las variables cardiorespiratorias se produce una disminucion muy
significativa en el indice del ronquido de 145,6 puntos (p<0.001). Otras variables con un
cambio estadisticamente significativo son la Saturacién de O, minima, que aumenta en
3,3 puntos (p=0.002) y el ODI=3% que disminuye en 5,8 puntos (p<0.001). Estos cambios

se pueden ver en la tabla 12:
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Tabla 12: Cambios pre-post tratamiento en las variables cardiorespiratorias de la PSG

PRE POST Diferencia % Cambio p
ind. Ronquido 249+225 94+124.8 -145.62 -58.5% <0.001
SAT O basal 96+1.8 96.2+1.4 +0.26 +0.3% 0.423
SAT O, minima 84.6%7.3 87.8+5.8 +3.26 +3.9% 0.002
SAT Oz media 94+1.9 94+1.6 -0.06 -0.1% 0.762
ODI =3% * 10.1+7.1 4.3%4.5 -5.82 -57.6% <0.001
CT90 ** 2.8+8.3 1.9+4.7 -0.88 -31.4% 0.204
IAR GLOBAL 18.1+6.4 6.9+7.4 -11.10 -61.3% <0.001
IAR GLOBAL aj.*** 18.1+6.4 6.7+6.9 -11.39 -62.9% <0.001
% Fase REM 17.5%6.0 19.617.2 +2.07 +11.8% 0.026
IAR en REM 13.4+12.1 7.1%9.1 -6.35 -47.4% 0.002
IAR en No REM 15.9+7.9 5.4+6.4 -10.48 -65.9% <0.001
;/oogiii gf?up;mz” 38.1426.0  41.8+25.7 +3.71 +9.7% 0.388
IAR Supino 36.3%18.7 11.6+x12.3 -24.63 -67.9% <0.001
IAR Lateral 11.7+8.9 4.4+6.9 -7.36 -62.9% <0.001
IAH 15.516.6 5.916.5 -9.60 -61.9% <0.001
ERAM 2.5%2.7 1.0+1.4 -1.51 -60.4% <0.001
Hipopnea obstruct. 12.416.3 5.1%5.7 -7.27 -58.6% <0.001
Apnea obstruct. 2.6%3.7 0.5%1.3 -2.05 -78.8% <0.001
Apnea mixta 0.07+0.20 0.03+£0.09 -0.05 -71.4% 0.133
Hipoapnea central 0.14+0.55 0.03+0.16 -0.11 -78.6% 0.185
Apnea central 0.33+0.93 0.20+0.47 -0.13 -39.4% 0.288

* indice de desaturacion de oxigeno mayor del 3%.
** Porcentaje del tiempo de suefio en que la saturacion de oxigeno es < 90%
*** ]AR global ajustado a posicion y a tiempo de REM (ver explicacién en pagina siguiente).
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Observamos que hay una mejoria significativa entre la variable principal IAR y en
todas sus variables relacionadas. En el siguiente grafico (grafico 2) observamos el cambio

que se produce en el IAR individual entre la evaluacion pre/post-tratamiento:

Grafico 2: Cambios en el IAR pre-postratamiento.
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La proporcidén de tiempo que el paciente esta en REM aumenta en mas de un 2%
(p=0.026). La proporcidon de tiempo en posicion supino aumenta de forma leve (+3,7%)
pero no es un cambio estadisticamente significativo. De todos modos, para evitar confusion
al comparar los valores pre y post-tratamiento por las posibles diferencias en porcentaje de

tiempo en decubito supino o en suefio REM, hemos valorado todo el tiempo el IAR post-
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tratamiento aplicandole el ajuste a posicion-tiempo REM, ya descrito en pagina 110. Asi, el
grafico resultante tras ajustar el IAR post-tratamiento a las condiciones de la primera

exploracion quedaria de la siguiente manera (grafico 3):

Grafico 3: Cambios en el IAR pre-post tratamiento, ajustado (posicion y REM).
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Vemos que en nuestro estudio, el cambio es minimo (pasan a IAR final <5, el 54% versus

el 56% sin ajustar), sin significado estadistico.

3.2. ANALISIS PRE/POST-TRATAMIENTO SEGUN EL GRADO DE GRAVEDAD
El grado de gravedad de cada una de las variables principales se categorizo de la

siguiente manera, segun el valor de IAR: <5:normal ; 5 a < 15:leve ; 15 a < 30:moderado.
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Paralelamente se han categorizado estas mismas variables en patoldgico (=5) y normal
(<5). Las comparaciones pre-post se han efectuado para cada una de estas

categorizaciones.

De los 50 pacientes, usando el IAR ajustado, 2 (4%) pasan a un grado de gravedad
mayor, 12 (24%) se quedan igual y 36 (72%) pasan a un grado de gravedad menor o dejan
de tener IAR patolégico, con un p <0.001. Pero si contabilizamos todos los pacientes que
empeoran su IAR (ajustado) con FAM, aunque no pasen a un grado de gravedad mayor,
serian 3, es decir un 6%. En el siguiente grafico (grafico 4) observamos como se
distribuyen los pacientes en la evaluacién pre y posttratamiento teniendo en cuenta el

grado de gravedad del IAR:

Grafico 4: porcentajes de SAOS leve y moderado pre y post tratamiento.
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En global, conseguimos llevar a un IAR<5 durmiendo con FAM a 28 pacientes (56%)
(p<0.001).
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Para el IAR ajustado, de los 29 moderados, 6 (20,7%) se quedan igual, 9 (31%)
mejoran a leve y 14 (48,3%) pasan a ser normales. De los 21 leves, 1 (4,8%) empeora,
7(33,3%) se quedan igual y 13 (61,9%) mejoran pasando a ser normales. O sea, de los 50
pacientes, 1 (2%) empeora, 13 (26%) quedan igual y 36 (72%) mejoran (p<0.001). En
global, conseguimos curar con un IAR ajustado <5 a 27 pacientes (54%) (p<0.001).

Si tenemos en cuenta los cambios en el IAR, separando el que se produce en
posicion supina del de posicion lateral, encontramos que el IAR supino, de los 41 pacientes
valorables, 1 (2,4%) empeora, 8 (19,5%) se queda igual y 32 (78%) mejora, de forma
significativa (p<0.001). Se consiguen dejar con IAR>5 a 17 pacientes (41,5%) (p<0.001).
En IAR lateral, de los 47 pacientes valorables, 4 (8,5%) empeoran, 16 (34%) se quedan
igual y 27 (57,4%) mejoran (p=0.004). 23 se consiguen curar con un IAR lateral <5 (63,9%)
(p<0.001). Hay 11 pacientes que no consideramos en este subanalisis, ya que,

inicialmente, estan normales en IAR lateral.

Del mismo modo que en el IAR posicional, analizamos los cambios post-tratamiento
en el IAR en fase REM y no REM. De los 44 pacientes a a los que se podia valorar su IAR
en REM, 7 (15,9%) empeoran, 14 (31,8%) se quedan igual y 23 (52,3%) mejoran. Hay una
tendencia hacia la mejoria, pero no llega a ser significativo (p=0.108). De 14 que eran
inicialmente normales en REM, 4 empeoran (28,6%) y de 30 patoldgicos, 15 (50%) pasan

a ser normales, siendo esta mejoria estadisticamente significativa (p=0.019).

En IAR No REM, de los 50 pacientes valorables, hay soélo 1 paciente que empeora
(2%), 10 se quedan igual (2%) y 39 (78%) mejoran. Aqui si que el cambio es muy
significativo (p<0.001). 31 (63,3%) pacientes (de 49 patoldgicos) se curan (p<0.001).

Si analizamos el IAH, en lugar del IAR, de los 50 pacientes valorables, 38 pacientes
(76%) mejoran, 9 (18%) se quedan igual y 3 (6%) empeoran (p<0,001). 30 (61,2%)
pacientes (de 49 patoldgicos) se pasan a tener IAH final <5 (p<0,001).

Como podemos observar en las siguientes tablas (tablas 13 y 14), no hay
diferencias en las mejorias producidas segun el IAR inicial fuera leve (5-15) o moderado
(15-30).
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Tabla 13: Porcentaje de cambio antes y tras tratamiento, en SAOS leves y moderados por separado.

% Cambio AlAR AlAR AlAR AIAR No AIAR AIAR AIAH
pre-post Global Global aj. REM REM Supino Lateral

IAR inicial leve -60.2% -63.0% -44.4% -63.4% -58.5% -67.7% -57.5%
IAR inicial o o o o o o o

moderado -62.3% -63.7% -51.2% -61.9% -68.0% -41.9% -60.3%
p 0.851 0.949 0.791 0.916 0.443 0.345 0.839

Tabla 14: Porcentaje de SAOS leves y moderados, por separado, que mejoran mas o igual del 50%.

o AIAR AIAR AIAR  AIARNo  AIAR AIAR
>EN9,
Mejoria 250%  Giopal  Globalaj.  REM REM Supino Lateral AlAH
IAR inicial leve 81% 66.7% 69.2% 80% 73.3% 84.6% 80.0%
AR inicial 65.5% 72.4% 70.6% 69% 73.1% 69.6% 62.1%
moderado
P 0.230 0.662 0.936 0.390 0.986 0.317 0.181

Asi, podriamos decir, que segun se deduce de este estudio, la utilizacién de la
férula beneficia de igual forma a los pacientes, independientemente del grado inicial de IAR

que tengan (dentro del grupo de SAOS leve-moderado).

4. CARACTERISTICAS GENERALES DE LA POBLACION DEL ESTUDIO Y DE LAS VARIABLES
POLISOMNOGRAFICAS, ASOCIADAS CON MEJORIA IAR

No encontramos correlacién entre el grado de mejoria en el IAR con el sexo, la
edad, el peso inicial, el BMI, el perimetro cervical, el perimetro abdominal, la tensién
arterial sistolica y diastdlica, el porcentaje de tiempo en supino inicial ni el porcentaje de

tiempo en suefio REM.

Dado que el cambio de posicion (decubito supino o no) influye en el valor del IAR (R:
0.343, p=0.015), se utiliza el IAR ajustado, que compensa esta diferencia.
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Se han analizado también el SAOS postural (75%), el SAOS REM (22,2%) y el SAS
No REM (40%), sin observar diferencias con respecto a la mejoria del IAR en ninguno de
estos factores.

La mejoria del IAR se ha analizado de forma continua mediante el porcentaje de
cambio entre la exploracion inicial y la final, y de forma categérica dividiendo los pacientes
entre los que mejoraban mas del 50% y los que no. A continuacion se muestran las tablas
de todas las comparaciones con el cambio en el IAR global y demas variables principales
del estudio. En la tabla 15 se muestran las comparaciones efectuadas con el porcentaje de

cambio pre-post y en la tabla 16 con las mejorias superiores al 50%:
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Tabla 15. Porcentaje de cambio del IAR pre y post tratamiento con FAM

Resultados

AlAR

% Cambio AIAR p AIAR en AIAR en AIAR en AIAR en
IAR Global G':jba' P REM P NoREM P supino P Latera P AlAH P
Hombre -61.6% -63.4% 61.1% -63.7% -60.5% -50.6% -61.3%
Sexo 0.944 0.986 0.235 0.726 0.195 0.933 0.644
Muijer -60.7% -63.6% +3.1% -58.3% 79% -53.1% -51.6%
Edad R:0.241 0.091 R:0.246 0.086 R:0.400 0.029 R:0.216 0.136 R:0.182 0.255 R:0.297 0.079 R:0.283 0.049
BMI R-0.097 0501 R:-0.117 0416 R:0.189 0.318 R:0.072 0.622 R:-0.191 0.232 R:-0.033 0.848 R:0.040 0.783
TAS R-0.240 0.113 R:-0211 0164 R-0.137 0496 R:-0.250 0.102 R:-0.139 0411 R:-0.317 0.072 R:-0.224 0.145
TAD R-0.152 0.324 R:-0.183 0234 R:0.042 0.838 R:-0.164 0294 R:-0.118 0494 R:-0.221 0.224 R:-0.090 0.567
SAOS No -66.6% -65.2% -40.6% -53.5% -66% 78.7% -55.9%
0.483 0.642 0.820 0.828 0.798 0.050 0.981
postural Si -56.3% -58.9% -48.3% -59.2% -62.2% -26.6% -55.3%
SAOS No 61.5% -64.0% -40.7% -66.4% -65.4% -44.7% 61.1%
Y 0.387 0.585 0.405 0.505 0.260 0.817 0.896
Si -69.8% -70.9% -63.3% -55.9% -75.9% -54.2% -59%
SAOS No -59.5% -62.8% -47.1% -58.6% -67.4% -41.4% -55.2%
No REM 0.414 0.521 0.822 0.300 0.862 0.709 0.308
0 Si -69.2% -69.6% -55.6% 72.6% -69.4% -52.8% -69.3%
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Tabla 16. Mejoria del IAR > 6 =50%

Resultados

Mejoria 250%

Hombre
Sexo

Mujer

No me;j.
Edad

Mejora

No me;j.
BMI

Mejora

No me;j.
TAS

Mejora

No me;j.
TAD .

Mejora
SAOS No
postural Si

No
SAOS REM
Si

SAOS No

IAR
Global

74.4%

63.6%
54.0+7.4
49.2+9.9
25.8+3.8
26.9+2.9
132+11.5
139+16.1
80+11.8
88+11.1

70%
66.7%
68.6%

90%
74.1%
72.2%

0.476

0.107

0.257

0.133

0.066

1.000

0.246

0.891

IAR
Global
aj.

71.8%
63.6%
53.3x8.7

49.319.7
26.2+3.4
26.8+3.1
132+10.7
139+16.3
82.2+9.7
87+12
70%
66.7%
71.4%
70%
66.7%
77.8%

0.713

0.172

0.566

0.139

0.233

1.000

1.000

0.514

IAR en
REM

75%

50%

54.8%4.3

48.419.8
27.8+3.2
27.5%3.2
133£17.2
137+£14.9
85.7+9.9
89+10.9
66.7%
65%
65%
80%
69.2%
75%

0.329

0.020

0.806

0.521

0.454

1.000

0.675

1.000

IAR en
No REM

76.3%

63.6%
53.2+7
49.2+10
26+3.8
26.8+3
130+£10.5
139+15.6
79+11.4
87+10.2
70%
69%
70.6%
90%
74.1%
76.5%

0.451

0.193

0.450

0.082

0.036

1.000

0.408

1.000

IAR en
Supino

68.8%

88.9%
53.9+5.9
49.5+9.8
26.1£3.9
26.9+3.2

133£9.3
135+£16.4
81.7+8.6
84.7+12

77.8%

69%
71.4%
90%
78.3%
73.3%

0.401

0.092

0.486

0.636

0.495

1.000

0.396

1.000

IAR en
Lateral

77.8%

66.7%
55.3%5.5

49.1%9.7
27.2+3.6
26.9+3.2
132+11.5
140£14.7
81.6x12
85.2+10
90%
63.2%
69.2%
80%
66.7%
76.9%

0.660

0.026

0.778

0.206

0.432

0.201

1.000

0.696

IAH

71.1%

63.6%
53.617.2
48.8+10
25.7+3.6

27+2.9
131£11.3
139+15.7
81+11.6
87+10.5

70%
62.1%
64.7%

90%
70.4%
70.6%

0.716

0.103

0.188

0.096

0.126

0.721

0.237

0.988
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En las tablas observamos que no hay diferencias entre hombres y mujeres. Si
que hay una tendencia a que los pacientes mas jovenes mejoren mas de forma
global, siendo mas claro y estadisticamente significativo cuando analizamos la
mejoria en suefio REM, en posicion lateral y el IAH.

Como en el estudio general hemos observado que existe una tendencia a
que la edad influya en la mejoria del IAR, hemos profundizado mas para saber que
rango de edad de pacientes pueden beneficiarse mas de la férula para mejorar su
IAR. Asi, para encontrar un punto de corte que mejor nos diferencie los pacientes
segun la edad, hemos realizado una curva ROC, que se muestra a continuacion
(tabla 17), que nos ha permitido encontrar la edad a partir de la cual hay una mayor
sensibilidad y especificidad para predecirnos mas mejoria en el IAR.

Tabla 17. Curva ROC de la relacion entre la edad y el porcentaje de mejoria del IAR

1,0

0,671

Sensibilidad

0,44

Area bajo la curva
0,2+ 64.7% (IC 95% 48.4%-81%)

0,0 T T T
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1 - Especificidad

La capacidad predictiva de la edad es del 64.7%, siendo el mejor punto de
corte para predecir mejoria el de una edad menor de 50, obteniendo una

sensibilidad del 54.3%, una especificidad del 80%, un valor predictivo positivo (VPP)
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del 86.4% y un valor predictivo negativo (VPN) del 42.9%. Asi, los pacientes
menores de 50 afios se benefician mas de la férula para mejorar el IAR y esto es
estadisticamente significativo.

En el siguiente grafico (grafico 5) vemos como los pacientes menores de 50

afos mejoran en general de forma mas notable en el IAR global:

Grafico 5: Cambio en el IAR pre y post tratamiento segiin la edad.
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El problema de este punto de corte es cuya utilidad clinica es limitada ya que
lo que nos puede distinguir es una probabilidad de reduccién en el IAR buena (60%)
versus muy buena (86%).

El SAOS postural, el SAOS REM/NO-REM, no se asocian con ninguno de los

cambios o mejorias de los eventos respiratorios.
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5. DESCRIPCION DE LOS CAMBIOS SUBJETIVOS (CUESTIONARIOS) PRESENTADOS
TRAS EL TRATAMIENTO CON FAM

Se analizaron los cambios pre y post-tratamiento en los cuestionarios:
* Escala de somnolencia de Epworth (ESE)
+ indice de calidad del suefio de Pittsburgh (ICSP)
* Escala visual de ronquido (EVR)
* Ronquido subjetivo:
0 Snore Outcomes Survey (SOS)
0 Spouse/Bedpartner Survey (SBPS).

No hay diferencias en las horas de cama, pero si en las horas de suefio y en
la eficiencia del ICSP, que aumentan en 0,41 horas (p=0.009) y 4,7% (p=0.029)
respectivamente, si bien son cambios pequefos. A continuacion mostramos las
escalas y algunas de las caracteristicas en cada una de las visitas y las diferencias

entre los valores de la primera y la segunda (Tabla 18):

Tabla 18. Analisis de los cambios subjetivos valorados por los distintos cuestionarios

PRE POST Diferencia % Cambio p
Epworth 9.845.1 7.7¥4.7 -2.10 -21.4% <0.001
Ronquido visual 6.7+2.1 2.3+2.2 -4.42 -66.0% <0.001
ICSP * 7.0%£3.5 4.8%2.6 -2.20 -31.4% <0.001
Horas de cama 7.4+1.2 7.4%1.0 +0.01 +0.1% 0.933
Horas de sueio 6.1%1.1 6.5%0.9 +0.41 +6.7% 0.009
Eficiencia ICSP # 83.6%15 88.3+11.2 +4.70 +5.6% 0.029
SOSs 2116.8 3246.4 +10.98 +52.3% <0.001
SBPS 7.1+2.4 12+2.7 +4.88 -68.7% <0.001

* Indice de calidad del suefio de Pittsburgh

#: calculado como: tiempo total de suefio / (tiempo total en cama con luces apagadas * 100)
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Asi, observamos también una mejoria en la ESE (aunque cabe destacar que
los valores de la ESE previos al tratamiento, en conjunto, no era patologicos), EVR e
ICSP, que disminuyen en 2,1, 4,4 y 2,2 puntos respectivamente (p<0.001). EI ICSP
previo al tratamiento es patoldgico (7) y pasa a normal (4,8). El SOS (+11) y SBPS
(ronquido segun su pareja) (+4,9) mejoraron también, con un incremento muy
significativa (recordemos que a en ambos, a menor numero, mas ronquido).

Cuando restringimos el Analisis del cambio del ESE a los 22 pacientes con
puntuacion patologica (Epworth =10) antes de iniciar el tratamiento, vemos, tal y
como se aprecia en la tabla 19, que se produce una reduccion media de 4,32
puntos. Esta reduccion es significativa desde el punto de vista clinico.

Tabla 19. Cambios pre y post FAM en el uso de la ESE

PRE POST Diferencia % Cambio p

ESE 14.213.9 9.915.5 -4.32 -30.4% <0.001

Por ultimo vale la pena destacar el gran cambio que las FAM producen en el
sintoma ronquido, pues si al inicio del estudio no hay ningun paciente que marcase
0061, enla EVR tras usar la férula, lo marcan el 47,9%.

6. DESCRIPCION DE LOS CAMBIOS DE LA TENSION ARTERIAL TRAS EL
TRATAMIENTO CON FAM

No hay diferencias significativas en las cifras de tension arterial entre la
evaluacion previa al inicio del tratamiento y las encontradas tras haberse
implementado, excepto para la tensién arterial sistélica (TAS), (medidas el dia de
la realizacion de la PSG con FAM, es decir, en dos ocasiones, antes y
aproximadamente 1 mes de tratamiento con las FAM adaptadas a la posicion
terapéutica final) que se ha visto reducida en 6,4 mmHg de media (p=0.025). Lo
observamos en la tabla 20:
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Tabla 20. Cambios en variables antropomorficas y T.A. pre y post FAM

Resultados

T.A. (namero de

. PRE POST Diferencia % Cambio p
pacientes)
TAS* (45) 137.4%15.3 131£18.9 -6.44 -4.7% 0.025
TAD** (44) 85.8+11.6 83.1+11,3 -2.73 -3.2% 0.162

* TAS: tension arterial sistolica.
** TAD: tension arterial diastélica.

A continuacion, se analizaron las cifras de tension arterial (TA) por subgrupos

de pacientes para observar si realmente los pacientes con niveles basales de

tension arterial alterados son los que realmente tienen mas beneficio. Para este fin

se ha creado la tabla 21:

Tabla 21. Cambios en la TA tras el tratamiento segun los valores iniciales

Seleccion de

pacientes PRE POST Diferencia % Cambio o]
TAS>=140  TAS 15119 136.6£14.4 14.36 9.5% 0.007
&
TAD>=90
(n=14)  TAD 98.816.9 89.4%9.1 9.43 9.5% 0.019
TAS>=140  TAS 148.919.8  135.9417.3 12.91 87%  <0.001
6
TAD>=90
(n=24)  TAD 93.1£9.7 87.248.6 5.91 6.3% 0.031
Mgy TAS 150£8.3 137417 13.04 8.7% 0.001
Tots.  TAD 98.2+7.1 88.918.9 9.30 9.5% 0.014
TAS<140  TAS 1244181  1253+19.4 +0.95 +08% 0819
&
TAD<90
n=21 Ot/ .ox12. +0. +1.0% .
(n=21)  TAD 77.9476  78.6+12.4 0.76 1.0% 0.782
ooz TAS 1243479 124.8+19.1 +0.45 +04%  0.909
T(nAfzzg)f TAD 79.447.5 80+11.4 +0.65 +0.8% 0.761

*valores tomados por separado, es decir, los 22 que tienen TAS<140

independiemente de su nivel de TAD, y los 29 con TAD <90 independientemente de

su TAS.
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Observamos que los pacientes que realmente tienen un descenso en su
tension arterial son aquellos con tensiones arteriales alteradas previamente al
tratamiento. Los pacientes con TA normales apenas cambian su niveles. Asi, aparte
del beneficio que se obtiene de por la reduccion para los eventos respiratorios, los
pacientes con TA alterada podrian tener un beneficio afiadido, que seria el de bajar
de forma notable sus niveles de TA.

Los pacientes no tomaron farmacos antihipertensivos nuevos durante el
transcurso de este estudio. Pero los hallazgos de este estudio en cuanto a efectos
terapéuticos de las FAM en las cifras tensionales deben ser tomados con cautela, ya

gue se basan en dos unicas mediciones.

7. DESCRIPCION DE LOS HALLAZGOS DE LA EXPLORACION ORAL Y FARINGEA
TRANSORAL, Y SU POSIBLE RELACION CON EL CAMBIO EN EL IAR TRAS EL
TRATAMIENTO CON FAM

A continuacion se expone una tabla descriptiva de los valores hallados en la
exploracion oral y faringea transoral, tanto antes del tratamiento como con las FAM
en boca tras su adaptacion definitiva (Apertura con FAM y Protrusién final respecto

a PIM) (tabla 22).
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Tabla 22. Variables de la exploracion orofaringea transoral

Variables exploraciéon Orofaringea transoral

¢ Antecedente de RPP?*

Longitud de la lengua (mm)

Long. borde lingual a LIT**(mm)

Long. Base uvula a LIT (mm)

Long avula (mm)

Dist lat-lat paladar blando (mm)

Clasif
Tamaino
amigdalar

Clasif
Mallampati

Clasif
Friedman

G George max retr (mm)

G George PIM**** (mm)

0
1

1 . 5***

N

G George max protr. con (mm)

PIM con regla (mm)
Apertura con FAM (mm)

Protr FAM final respecto a PIM (mm)

4 (8.9%)
90.8+7.4
13.8+4.9
5.64.5
15.5¢2.8

25.9+6.2

24 (48%)
22 (44%)
2 (4%)
2 (4%)

2 (4%)

11 (22%)
24 (48%)
13 (26%)

5 (10%)
3 (6%)
42 (84%)

-5.812.4
-2.312.0
6.4+2.6
-3.412.6
12.2+2.2

6.5+2.1

*RPP: reseccion parcial del paladar (blando)

**LIT: linea intertrigonos (retromolares)

***PIM: posicion de intercuspidacién maxima

*kkk

distinto al otro.
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Resultados

Relaciéon entre los hallazgos en hallazgos de la exploracién faringea
transoral y la reduccién reduccién del IAR en 250%:

A continuacidén se muestra las tabla con las comparaciones entre las variable
reduccion 2 50% IAR y la exploracién ORL (tabla 23).

Tabla 23: Variables de la exploracién oral y faringea transoral segiin exista o no mejoria igual o mayor al
50%

Mejoria 2 50% IAR

Variables expl. Orofaringea transoral y oral p
No Si

¢ Antecedente de RPP?* 1(7,7%) 3 (9,4%) 1,000
Longitud de la lengua (mm) 91,5+7,6 90,4+7.,4 0,661
Long. borde lingual a LIT**(mm) 12,6+4,1 14,3+5,1 0,266
Long. Base uvula a LIT (mm) -5,145,2 -5,8+4,3 0,605
Long uvula (mm) 16,11£3,4 15,31£2,6 0,388
Dist lat-lat paladar blando (mm) 27,8171 25,2+5,8 0,210
Clasif .tam. amigd (=1) 8 (53,3%) 18 (51,4%) 0,719
G George max retr (mm) -4,9+2 5 -6,2+2,3 0,070
G George PIM*** (mm) -1,5+¢2,1 -2,7+1,9 0,053
G George max protr. con (mm) 7,7%2,5 5,91+2.4 0,023
PIM con regla (mm) -2,510,7 -3,7+2,9 0,592
Apertura con FAM (mm) 11,5%1,3 12,5%2,5 0,137
Protr FAM final respecto a PIM (mm) 6,1+2,8 6,7+1,6 0,362
Mallampati

1 0 (0%) 2 (5,7%)

2 4 (26,7%) 6 (17,1%)

2,5 0 (0%) 1(2,9%) 0.862

3 7 (46,7%) 17 (48,6%)

4 4 (26,7%) 9 (25,7%)
Friedman

2A 3 (20%) 2 (5,7%) 0131

2B 1(6,7%) 2 (5,7%) ’

3 11 (73,3%) 31 (88,6%)

*RPP: cirugia de reseccion parcial del paladar blando.
** LIT: Linea intertrigonos retromolares.

*** PIM: posicion de intercuspidacién dental maxima.

Se observan valores de maxima capacidad protrusiva mandibular medida

(en mm) con galgas de George (“G George max protr’), menores en aquellos
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pacientes que mejoran; esta es la unica variable que se asocia de forma
estadisticamente significativa (p=0,023) con llegar a IAR final 2 50%.

Para encontrar un buen punto de corte que nos optimice la asociacién del

“‘george max protr” con la mejoria, utilizamos la siguiente curva ROC (Gréafico 6).

Grafico 6. Curva ROC: Asociacion george max protr con reduccion del IAR final mayor o igual 50%
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El mejor punto de corte para predecir mejoria del IAR =250% es el de “George
max. protrusion” menor de 8, con una sensibilidad (S) del 82.9%, una especificidad
(E) del 53.3%, un valor predictivo positivo (VPP) del 80.6% y un valor predictivo
negativo (VPN) del 57.1%. Asi, encontramos que el 82,9% de los pacientes que
mejoran tienen un “George max protr” < 8, frente al 46,7% de los pacientes que no

mejoran, diferencia que es estadisticamente significativa (p=0,016).

Ademas de esta variable, hay 2 mas que son casi significativas: maxima
retrusion mandiblar con galgas de George (“G George max retr’) (p=0,070) y
posicion de maxima intercuspidacion con galgas de George (“G George PIM”)

(p=0,053), ambas también con valores mas negativos en los pacientes que
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mejoraban. Los graficos correspondientes a estas comparaciones se muestran a

continuacion.

Grafico 7: Relacion entre el valor de la maxima retrusiéon mandibular con galgas de George y la reduccion
igual o mayor al 50% del IAR.
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Grafico 8: Relacion entre la posicion de maxima intercuspidacion (PIM) con galgas de George y llegar a una
reduccion igual o mayor al 50% en el IAR.
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La capacidad de ambas variables para predecir mejoria>=50% se valord
mediante las siguientes curvas ROC:

131



Sensibilidad

1,07

0,87
e
© 0,67
K=l
2
0
o
n 0,47

v
0,2—/ Area bajo la cunva
63.2% (IC 95% 45.5%-81.0%)
0,0 T T T T
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

Grafico 9. Curva ROC: George max retr
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Grafico 10. CUrva ROC: George PIM con galgas
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Para la variable “George max. retrusion” se hallé un punto de corte <-4 (S:
77.1%, E: 53.3%, VPP: 79.4%, VPN: 50%) que se asocié de forma significativa a
presentar mas mejoria (p=0.034).

Para la variable “G George PIM” se hallé6 que un punto de corte <-1 (S:
85.7%, E: 42.9%, VPP: 78.9%, VPN: 54.5%) que tendia a asociarse a una mayor
mejoria, aunque no llegaban a alcanzarse diferencias significativas (p=0,055).

Con el resto de variables no se pudieron encontrar puntos de corte que nos
discriminaran bien a los pacientes que mejoraban, a excepcién de la apertura bucal
con FAM en boca (“apertura con FAM”). Asi, los pacientes que mejoraron eran

aquellos con una “apertura con FAM” mayor. La capacidad predictiva se muestra en
la siguiente curva ROC.

Grafico 11. Curva ROC: apertura con FAM en boca
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Asi, obtuvimos un mejor punto de corte >11 (Sensibilidad: 80.6%,
especificidad: 53.3%, VPP: 78.1%, VPN: 57.1%) para predecir mejoria. Asi, el
80,6% de los pacientes que presentaron mejoria tenian una una “apertura con FAM”

>11 frente al 46,7% del resto, siendo esta diferencia estadisticamente significativa
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(p=0,038). En el siguiente grafico se muestra la comparacion de esta variable entre
los 2 grupos.

Grafico 12: Relacion entre la apertura bucal con FAM en boca y llegar a IAR final igual o mayor al 50%.
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Se ha intentado buscar puntos de corte con la longitud de la lengua y el borde
lingual, aunque con el mejor punto de corte de estas 2 variables no se alcanzan
diferencias significativas, aunque la tendencia es que a longitud de lengua o borde
lingual mayor, mayor seria la probabilidad de mejorar.

Dado que, tal y como se ha mencionado en la introduccion, hay estudios que
muestran una influencia de la longitud del paladar blando en el prondstico,
decidimos analizar la longitud de la uvula, eliminando los 4 pacientes con
antecedentes de cirugia velopalatina previa, pero seguimos sin encontrar asociacion

estadisticamente significativa.

Analisis multivariante. Se ha realizado un analisis de regresion logistica
para ver cuales de las variables mas relevantes encontradas predicen de forma
independiente la mejoria del 50% en el IAR y poder obtener una buena combinacion
que nos permita clasificar mejor a estos pacientes. Asi, las uUnicas variables que

resultan asociadas de forma independiente con la mejoria del IAR son:
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* “George max protr’ <8: Odds ratio (OR) 6,262 (IC 95%: 1,390-28,220),
p=0,017
*  “Apertura con FAM” >11: OR 5,041 (IC 95%: 1,145-22,202), p=0,032

Este hallazgo nos permite que la combinacion entre estas 2 variables nos

clasifique mejor a los pacientes. Lo observamos en el siguiente grafico.

Grafico 13: Porcentaje de mejoria en IAR combinando "apertura con FAM" y "George max protr".

100 apertura con FAM
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Asi, si los paciente con maxima capacidad de protrusion mandibular medida
con galgas de George “George max protr” <8 tienen ademas una “Apertura con
FAM” >11, la probabilidad de mejorar es muy alta, del 83,3%. Pero un dato que
parece mucho mas relevante: ninguno de los paciente mejora cuando tienen la

combinacion de valore de “George max protr” >8 y “Apertura con FAM” <11.

135



Resultados

La media del Rango de movilidad anteroposterior con las galgas de George
es de 12.2+1.9 (minimo:8, maximo:17). Si comparamos con la mejoria mayor o igual
al 50% no hay diferencias significativas.

Analisis protrusion final respecto a rango de movilidad

Se ha calculado la proporcién de la protrusion final con respecto al rango de
movilidad. El valor medio de esta proporcién en el global de pacientes es del
53.2%=+17 4.

Los pacientes que mejoran >=50% tienen una porcentaje medio de protrusion
final mas elevado que los que no mejoran, pero no hay diferencias estadisticamente
significativas: Mejoran>=50%: 55.3%+14.5; No Mejoran>=50%: 48.7%=22.0
(p=0.231)

Partiendo de la hipotesis de que los pacientes con una proporcion mas
elevada de protrusion final deberian de mejorar mas, se realiza una curva ROC para

explorar si hay algun punto de corte que nos pudiera diferenciar mejor a los

pacientes que mejoran y los que no.

Grafico 14. Curva ROC: protrusion final
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Parece que un punto de corte a partir del 40% (sensibilidad: 87.1%,
especificidad:53.3%, VPP:79.4%, VPN:66.7%) nos discrimina muy bien a los

pacientes que van a mejorar >=50%.
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Asi, como observamos en el siguiente grafico, entre los pacientes que tienen mas
del 40% de protrusion final respecto al rango de movilidad mejoran mucho mas que

el resto, y esta diferencia es estadisticamente significativa (p=0.009).

Grafico 15. Protrusion final respecto a rango de movilidad
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8. DESCRIPCION DE LOS HALLAZGOS EN LA CEFALOMETRIA INICIAL O BASAL, Y SU
POSIBLE RELACION CON EL CAMBIO EN EL IAR TRAS EL TRATAMIENTO CON FAM

La mayoria de los pacientes presentaban una clase esquelética 1, calculada
segun el angulo ANB.

Grafico 16. Clase esquelética de los pacientes estudiados

Clase esquelética

(segun ANB?®) Frecuencia
1 22 (48,9%)
2 18 (40%)

3 5 (11,1%)
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La siguiente tabla muestra un analisis descriptivo de los hallazgos
cefalométricos basales (las variables estan explicadas en la tabla 6, del apartado 3
de Material y métodos, y en las ilustraciones 8 a 15 de la introduccion:

Tabla 24. Analisis descriptivo de los hallazgos cefalométricos basales

Variables Cefalométricas

Ant fac h mm 119.4+6.9
Post fac h mm 82.9+5.6
Low fac h mm 69.6+4.7
gon/jaw ang® 121.3£7.9
Md body len mm 78.0£6.9
maxil lenght mm 53.3+4.8
Pal-Md ang® 23.5+5.8
SN°Basion 133.4+6.5
SNB° 78.8+4.1
ANB° 3.3£2.8
S D paral 44.5+8.9
S D perp 109.948.0
OJ mm 3.9+2.2
OB mm 1.412.6
Max soft p th mm 9.8+2.0
pal blando mas estr 5.6+2.0
retrolengua mas estr 8.4+3.1
Long VA 67.9+7.1
PAS Riley (PAS ok) 9.74£3.5
MP-H mm 19.74¢5.4
C3 H plelo FH 31.524.7
C3 H perp FH 19.417.1

Relacién entre los hallazgos en cefalometria basal y la reduccion del IAR

2 50%: reflejado en la siguiente tabla:
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Tabla 25: Variables cefalométricas en relacién con reduccién igual o mayor al 50% del IAR.

Mejoria>=50% Media SD P
NO 119,057 9,0170
Ant fac h mm
SI 119,542 5,9489 0,831
NO 83,871 5,9700
Post fac h mm
SI 82,432 5,5028 0,433
NO 68,429 5,4651
Low fac h mm
SI 70,071 4,2487 0,331
NO 80,486 7,8001
Md body len mm
Si 76,845 6,2276 0,101
. NO 53,96 4,341
maxil lenght mm
SI 52,97 4,984 0,525
NO 68,14 4,077
ant cran bas mm
Si 67,65 3,631 0,684
i NO 130,743 5,9807
SN°Basion
SI 134,548 6,4723 0,069
NO 80,550 4,5033
SNB°
Si 78,081 3,7308 0,061
NO 3,029 3,4105
ANB?°
Si 3,484 2,5099 0,618
NO 20,193 5,4177
MP-H mm
Si 19,465 5,5103 0,682
Max soft p th NO 9,307 2,4107
mm Si 10,006 1,7731 0,281
NO 2,871 1,9117
OJ mm
Si 4,348 2,2185 0,037
NO , 736 2,3556
OB mm
SI 1,687 2,6992 0,262
NO 22,300 4,9508
Pal-Md ang®
Si 24,042 6,0912 0,354
pal blando mas NO 5,43 2,017
estr Sl 5,64 2,067 0,754
retrolengua mas NO 8,21 3,829
estr Sl 8,56 2,736 0,730
NO 66,321 4,8183
Long VA
Si 68,581 7,8931 0,329
NO 30,814 3,5137
C3 H plelo FH
Si 31,861 5,2031 0,498
NO 18,850 6,0477
C3 H perp FH
Si 19,661 7,6225 0,727
) NO 9,700 3,2539
PAS Riley
Si 9,681 3,6545 0,987
NO 46,164 10,1151
S D paral
SI 43,723 8,4363 0,403
NO 111,714 11,0222
S D perp
Si 109,090 6,2728 0,417
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La unica variable asociada de forma significativa a una mejoria del 50% en el

IAR es resalte u overjet (“OJ mm”). Asi, los pacientes con valores mas altos de OJ

mm son los que mejoran mas. Lo observamos a continuacion:

Grafico 17: relacion entre el resalte (0O]) y la mejoria IAR igual o mayor al 50%
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En la siguiente curva ROC observamos la relacion entre el resalte (OJ) y
reduccion del IAR 250%.

Grafico 18. Curva ROC: relacion resalte y reduccion del IAR mayor o igual 50%
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Se observa que hay 2 puntos de corte buenos para optimizar la asociacion de
resalte con mejoria = 50%: el OJ >3 (Sensibilidad: 80.6%, especificidad: 57.1%,
VPP: 80.6%, VPN: 57.1%) y el OJ >4.3 (Sensibilidad: 58.1%, especificidad: 78.6%,
VPP: 85.7%, VPN: 45.8%). Solo mejoran un 42,9% de los pacientes con un OJ mm

<3; en cambio, los pacientes con un OJ mm >4,3 mejoran practicamente el doble
(85,7%).

Grafico 19: relacion entre distintos resaltes (0J) y mejoria IAR igual o mayor al 50%
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Las variables angulo SN°Basion y SNB° no llegaron a asociarse de forma
significativa, aunque la primera tendia a estar mas alta y la segunda mas baja en los
pacientes que mejoraban. Se observa a continuacion.
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Grafico 20. Relacién del angulo SNBasion y la mejoria del IAR mayor o igual 50%
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Grafico 21. Relacion del angulo SNB y la mejoria del IAR mayor o igual 50%
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La combinacion resalte (OJ) >3 y angulo SNB <79.4 (Sensibilidad: 71.0%,
especificidad: 71.4%, VPP: 84.6%, VPN: 52.6%) nos clasifica mejor a los pacientes

con mejoria del IAR. Lo observamos en el siguiente grafico:

Grafico 22. Relaciéon del angulo SNB y el resalte con la mejoria del IAR mayor o igual 50%
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Asi, los pacientes con la combinacion OJ >3 y SNB° <79.4 tienen una

probabilidad de mejorar del 94,4%. En cambio, en el otro extremo, o sea, OJ<=3 y

SNB°>79.4, la probabilidad de mejora es muy baja, del 16,7%.
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9. DESCRIPCION DE LOS HALLAZGOS EN LA CEFALOMETRIA CON FAM EN BOCA,
Y SU POSIBLE RELACION CON EL CAMBIO EN EL IAR TRAS EL TRATAMIENTO CON
FAM

Relacién entre los hallazgos en cefalometria con FAM en boca 'y

que exista mejoria 250% IAR:

Tabla 26: Relacion entre las variables cefalométricas con FAM en boca y reduccion de un IAR igual o mayor a

50%.

Mejoria>=50% Media Desviacion tip. p

NO 129,100 7,6202

Ant fac h mm
Sl 132,439 9,5973 0,258
NO 85,893 4,2993

Post fac h mm
SI 88,452 7,4663 0,240
NO 77,886 5,5058

Low fac h mm
Sl 81,861 7,5681 0,085
NO 81,314 5,1339

SNB°2
Si 80,055 3,7826 0,361
NO 1,229 3,8025

ANB°2
Sl 2,116 2,9488 0,398
NO 35,93 4,991

FMA(MP-FH)°
SI 36,66 8,226 0,759
NO 12,579 5,4328

MP-H mm
Sl 11,068 5,3742 0,389
NO 27,979 4,2501

Pal-Md ang®
SI 29,548 6,6950 0,426
NO 6,46 2,872

pal blando mas estr
Sl 6,80 2,572 0,699
NO 9,32 3,172

retrolengua mas estr
Si 9,47 3,011 0,884
NO 63,86 6,929

Long VA
Sl 66,42 8,922 0,349
NO 31,121 3,5205

C3 H plelo FH
SI 33,258 6,7681 0,172
NO 16,436 7,6441

C3 H perp FH
Sl 15,829 8,5873 0,822
NO 9,350 2,9747

PAS Riley
Sl 11,023 2,9561 0,087
NO 45,193 7,6918

S D paral
Sl 43,507 11,2318 0,615
NO 119,407 6,2689

S D perp
Sl 121,303 8,5392 0,463
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Resultados

No hay variables asociadas de forma estadisticamente significativa a una
mejoria del 50% del IAR. Si hay en cambio una tendencia a que los pacientes con
una altura facial inferior (“Low fach”) mayor tengan mayor mejoria que el resto,
aunque no es estadisticamente significativa. La capacidad predictiva de esta
variable se muestra en la siguiente curva ROC.

Grafico 23. Curva ROC: altura facial inferior y mejoria del IAR mayor o igual 50%
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1 - Especificidad

Para esta variable encontramos un punto de corte >79.6 (Sensibilidad:
58.1%, especificidad: 78.6%, VPP: 85.7%, VPN: 47.8%) que nos optimizé la
asociacion con mejoria, siendo de esta forma estadisticamente significativo

(p=0,023). Lo observamos mejor en el siguiente grafico:
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Grafico 24. Relacioén altura facial posterior (> o0 < 79,6) con la mejoria del IAR
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Resultados

También encontramos otro punto de corte util para PAS que nos predijo de

forma significativa la mejoria del IAR (P=0,023). Lo observamos en el siguiente

grafico:
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Resultados

Grafico 25. Relacion del PAS con la mejoria del IAR
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La combinacién entre estas 2 variables no nos aportan una mejor asociacion

con mejoria del IAR.

10. DESCRIPCION DE LOS CAMBIOS ENTRE LA CEFALOMETRIA INICIALY LA

CEFALOMETRIA CON FAM, Y SU POSIBLE RELACION CON EL CAMBIO EN EL IAR TRAS
EL TRATAMIENTO CON FAM

En este apartado nos preguntamos 2 cosas:
1. ¢Hay cambios significativos en el post FAM con respecto al estado basal?
y si los hay, ¢cuales son los mas destacables?

2. ¢Se relaciona alguno de estos cambios con el resultado terapéutico del
uso de FAM?

Empecemos por las preguntas del apartado 1, y para ello vemos en esta tabla

que hay muchos cambios significativos entre la cefalometria basal y la realizada con
las FAM en boca.
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Tabla 27. Cambios entre cefalometria basal y con FAM

Resultados

PRE POST Diferencia % Cambio p
Ant fac h mm 119.4+6.9 131.4+9.1 +12.01 +10.1% <0.001
Post fac h mm 82.9+5.6 87.7+6.7 +4.78 +5.8% <0.001
Low fac h mm 69.6+4.7 80.6%7.2 +11.06 +15.9% <0.001
SNB® 78.9%4.1 80.5+4.2 +1.60 +2.0% <0.001
ANB® 3.3+2.8 1.8+3.2 -1.50 -44.9% <0.001
FMA(MP-FH)° 29.416.2 36.4+7.3 +7.00 +23.8% <0.001
MP-H mm 19.715.4 11.5%5.4 -8.15 -41.4% <0.001
Pal-Md ang® 23.5+5.76 29.1+6.0 +5.56 +23.7% <0.001

En este primer bloque, observamos cambios muy significativos (p<0,001) en

todas las variables, excepto en la distancia desde el punto C3 al punto H (“C3-HY a

FH”), la convexidad facial (“CONVEX") y y el angulo del eje facial (“Fac ang®’). Los

valores aumentan de forma considerable en: altura facial anterior ( “Ant fac h”),

altura facial posterior (“Post fac h”), altura facial antero-inferior (“Low fac h”), angulo

“SNB°”, angulo entre el plano mandibular y el plano horizontal de Frankfurt (“FMA

(MP-FH)°") y el angulo entre el plano palatino y el plano mandibular (“PAL-MD

ang®’). En cambio, disminuyen el angulo “ANB®”, la distancia entre el punto H y el

plano mandibular (“MP-H") y el angulo del eje facial (“Fac Ax®”).
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Tabla 28. Cambios en los valores de los tejidos blandos y la via aérea

Resultados

PRE POST Diferencia % Cambio p
Pal blando mas estr 5.6%2.0 6.7%2.6 +1.11 +19.9% 0.009
Retrolengua mas estr 8.5%3.1 9.4£3.0 +0.89 +10.4% 0.027
Long VA 68.1+7.1 65.6+8.4 -2.48 -3.6% 0.046
C3 H plelo FH 31.524.7 32.616.0 +1.06 +3.4% 0.123
C3 H perp FH 19.417.1 16.0%8.2 -3.39 -17.5% 0.014
PAS 9.74£3.5 10.5£3.0 +0.81 +8.4% 0.064
S D paral 44.748.9 44.0£10.2 -0.65 -1.4% 0.656
S D perp 109.7+7.9 120.7+7.9 +11.03 +10.1% <0.001

En este segundo bloque, se observa que los valores aumentan de forma

significativa en las variables “pal blando mas estr”, “retrolengua mas estr’ y “S D

perp”; y disminuyen significativamente en “Long VA” y “C3 H perp FH”. Aunque no

llega a ser significativo, se observa también una tendencia a aumentar en el “PAS” y

a disminuir en el “S Hy perp”.
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Pregunta 2: ;Se relaciona alguno de estos cambios con el resultado

terapéutico del uso de FAM?

Resultados

- Comparacién de los cambios pre/post-tratamiento con FAM, con

mejoria 250% en el IAR:

Tabla 29. Comparacion de los cambios pre y post tratamiento con FAM con mejoria en el IAR

Mejoria 250% en el

IAR Media Desviacion tip. p
) NO 10,0429 8,11804
Dif_antfach mm
- SI 12,8968 10,07014 0,357
NO 2,0214 5,95769
Dif_postfach mm
Sl 6,0194 5,43025 0,032
; NO 9,4571 4,45226
Dif _lowfach mm
SI 11,7903 6,66120 0,240
. NO ,7643 2,09086
Dif_ SNB
Sl 1,9742 2,95882 0,175
: NO -1,8000 2,82407
Dif ANB
SI -1,3677 2,55583 0,614
) NO 7,0929 3,82531
Dif FMAMPFH
Si 6,9581 6,35362 0,942
) NO -7,6143 3,76520
Dif MPH mm
- SI -8,3968 6,12995 0,662
NO 5,6786 3,12168
Dif_PalMdang
Sl 5,5065 4,65424 0,900
) i NO 1,0299 2,50259
Dif_palblandomasestr
SI 1,1526 2,79819 0,889
) . NO 1,1079 2,94818
Dif_retrolenguamasestr
Si , 7863 2,44084 0,705
) NO -2,4643 5,11583
Dif_LongVA
Si -2,4833 9,09574 0,994
) NO ,3071 2,76780
Dif _C3HpleloFH
Si 1,3968 5,12136 0,361
) NO -2,4143 7,45859
Dif _C3HperpFH
SI -3,8323 9,58260 0,627
) NO -,3500 2,84193
Dif_PAS
Si 1,3419 2,77834 0,067
) NO -,9714 7,57206
Dif_SDparal
SI -,4933 10,45143 0,879
) NO 7,6929 9,06281
Dif_SDperp
Si 12,5900 7,31783 0,062

Solo hay diferencias significativas con los cambios producidos en el la altura

facial posterior (“Post fac h”), es decir, la distancia desde el punto S a Go. Asi, los

pacientes que mejoran mas de un 50% el IAR incrementan en mayor medida estos

valores.
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Resultados

La siguiente curva ROC nos muestra la capacidad predictiva de esta variable.

Grafico 26. Curva ROC: altura facial posterior y mejoria del IAR
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Se ha encontrado un mejor punto de corte para el incremento de esta variable
de >6 (S: 54.8%, E: 92.9%, VPP: 94.4%, VPN: 48.1%). Asi, los pacientes que

incrementan mas de 6 mm la altura facial posterior mejoran mucho mas que el resto
(p=0,002). Lo observamos mejor en el siguiente grafico.
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Resultados

Grafico 27. Incremento de la altura facial posterior mayor o menor de 6 mm relacionado con la mejoria
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11. ANALISIS MULTIVARIANTE DE LAS VARIABLES CEFALOMETRICAS PREDICTORAS
DE EXITO DEL TRATAMIENTO DEL SAOS CON FAM

Tras realizar un modelo de regresion logistica teniendo en cuenta las
variables clinicas, polisomnograficas, de exploracion orofaringea transoral y

cefalométricas, obtenemos como predictoras independientes de mejoria 250% las
siguientes variables:
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Grafico 28. Predictores independientes de mejoria

Resultados

Variable Odds Ratio (IC 95%) P

0oJ>3 11.947 (1.371-104.096) 0.025
SNB <79.4 11.919 (1.424-99.741) 0.022
A Post Fach > 6 32.955 (1.766-614.855) 0.019
PAS Riley > 10.3 12.112 (1.340-109.497) 0.026

Como observamos en el grafico 29, el 100% de pacientes que cumplen tres o
mas criterios presentan mejoria con la FAM. (Sensibilidad: 54.8%, especificidad:

100%, VPP: 100%, VPN:50%).

Grafico 29. Suma de predictores de mejoria del IAR
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VIl. DISCUSION
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En este trabajo se ha demuestra que el tratamiento con FAM a medida y
regulables (modelo ORTHOAPNEA ®) en pacientes con SAOS leve y moderado es
eficaz para reducir los eventos respiratorios. También se aprecia una mejoria en la
calidad de suefio, valorada objetiva y subjetivamente.

Asimismo, se ha encontrado en la exploracion de la cavidad oral y en el
analisis cefalométrico variables asociadas a un mejor prondstico terapéutico. Las de
exploracion de cavidad oral son: una menor maxima capacidad protrusiva
mandibular, una mayor maxima capacidad de retrusion mandibular y una posicion
de maxima intercuspidacion mas retruida, medidas con galgas de George.

Por ultimo, aunque no menos importante, se han encontrado diversos
hallazgos cefalométricos asociados a mejor prondstico terapéutico, que son:

* En cefalometria basal, a mayor resalte incisivo u overjet mejor prondstico.
También mejora el prondstico cuando el resalte es menor a 79,4°.

* En cefalometria con FAM, si la altura facial inferior (distancia de ENA a Me) es
mayor a 79,6mm, mejora el prondstico.

* En el analisis de los cambios entre cefalometria basal y preterapéutica, a mayor

altura facial posterior (distancia S a Go).

7.1. CAMBIOS POLISOMNOGRAFICOS TRAS TRATAMIENTO

7.1.1. CAMBIOS POLISOMNOGRAFICOS EN LAS VARIABLES DE SUENO

Lo primero que se aprecia al analizar los cambios pre/post-tratamiento en
nuestro estudio, es que el usar FAM para dormir no empeora la calidad del sueno, e
incluso la mejora discretamente. Esta mejoria discreta se constata porque se
mantiene la misma eficiencia y tiempo de vigilia intrasuefio pero disminuye la fase
N1 (sueno superficial) y los microdespertares, y aumentan las fases N3 y sueino
REM, que son las fases de suefio consideradas como suefio reparador. Esto es
importante constatarlo, ya que el hecho de tener un aparato en la boca empujando
anteriormente la mandibula podria provocar que la reduccién de los eventos
respiratorios no fuese en paralelo con una disminucion de los neurofisiologicos.
Sobre este aspecto habiamos encontrado trabajos con resultados diferentes, por un
lado un pequefio grupo en el que no encuentran cambios significativos (166,167) y
por otro uno un poco mas importante, tanto por el numero de estudios, como, sobre

todo, por ser estudios con mayor numero de pacientes, en general, que encuentran
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mejoria de la calidad del objetiva del suefio modestas, pero significativas
(103,108,168).

En la revision bibliografica vemos que la eficiencia de suefio se mantiene
(107,108), tal y como se encontrd en nuestro estudio.

Esta mejoria en el indice de microdespertares ocurre en la misma proporcién
que la mejoria del IAR, por lo que deducimos que esta mejoria es secundaria a la
disminucién de los eventos respiratorios. Este hallazgo esta de acuerdo con trabajos
previos en los que no encuentran mejora en las las diferentes fases de suefio, si
suele mejorar el indice de microdespertares (103,108,168).

En la revision bibliografica vemos que la eficiencia de suefio se mantiene
(107,108), tal y como se encontrd en nuestro estudio.

Esta mejoria en el indice de microdespertares ocurre en la misma proporcién
que la mejoria del IAR, por lo que deducimos que esta mejoria es secundaria a la
disminucién de los eventos respiratorios. Este hallazgo esta de acuerdo con trabajos
previos en los que no encuentran mejora en las las diferentes fases de suefio, si

suele mejorar el indice de microdespertares (97,167)

7.1.2. CAMBIOS POLISOMNOGRAFICOS EN LAS VARIABLES RESPIRATORIAS

Encontramos una mejoria de las variables respiratorias polisomnograficas
mas importantes, como son el IAR, IAH ODI >3%, como ya se encuentra en otros
trabajos, con otros modelos de FAM, tal y como recoge la actualizada revision de
Sutherland et al. (90).

Hemos clasificado a los pacientes y se han presentado los resultados
basandonos en el IAR, en lugar del IAH. El IAR es mas completo, ya que incluye,
ademas de las apneas e hipopneas, los ERAM. Esta nos parece que sera la
tendencia en el futuro de las valoraciones de las FAM, pues nos permite valorar mas
a fondo los eventos respiradores residuales, ya que contabilizando soélo 1AH,
podemos dejar pacientes que creemos que seran solo roncadores, y en realidad
tengan ERAM no contabilizados. Por otra parte trabajar con IAR nos permite ser
mas exigentes con nuestros resultados. Podemos ver que en nuestro estudio
disminuyen significativamente tanto las apneas como las hipopneas y los ERAM,

aunque la mayor disminucion es la observada en el numero de apneas. Todo iria a
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favor de que la colapsabilidad global disminuye con este tratamiento, que seria
capaz de disminuir la presion critica faringea.

A diferencia de la mayoria de estudios, detallamos los cambios de IAR en
posicion supina y lateral, asi como en en fase REM y no REM, ya que son variables
que podrian generar un factor confusor en el IAR global. Por ello, calculamos el IAR
ajustado, que elimina la variabilidad intranoche del porcentaje de suefio REM/no
REM y posicion supina/no supina. En el caso del presente estudio nos llevo a pocos
cambios respecto a los cambios encontrados en el IAR sin ajustar, sin embargo
creeos que este tipo de ajuste deberia realizarse de forma sistematica como
comparacion de los resultados que se encuentran antes y después de hacer un
tratamiento, especialmente con FAM o quirurgico. En este estudio, daremos los
datos de IAR post terapia con FAM siempre con el IAR ajustado, segun hemos
comentado.

En nuestro estudio encontramos una reduccion del IAR tras tratamiento con
FAM del 63,4%, el 70% llegan a reducir su IAR 250%. Resulta dificil encontrar
estudios comparables al nuestro, ya que la gran mayoria incluyen pacientes SAOS,
de todos los grados de gravedad. Para comparar nuestros resultados con los
escasos estudios mas relevantes disponibles, por su disefio (estudios aleatorizados
y controlados, en su mayoria) y/o su amplia muestra, resulta mas util comparar el
porcentaje de reduccion o mejoria del IAR/IAH. En nuestro estudio el porcentaje
global de mejoria del IAR es algo mayor que el conseguido por Philips et al. (106), y
bastante mayor que los de Petri et al. (113) o Barnes et al. (169), aunque no tanto
como el que se describe en el trabajo de Doff et al.(170) de un 94,8%, en un grupo
de 39 pacientes, de 49 anos de edad de media. El porqué de estas diferencias es
dificil de saber, pero seguramente es multiple, en parte relacionado con el modelo
de FAM utilizada, y en parte por las caracteristicas de la poblacion estudiada, con
marcada heterogeneidad especialmente en la gravedad del SAOS en los pacientes
estudiados.

Si miramos el criterio de éxito, cuando nos referimos al mas exigente, que
seria llegar a un IAH/IAR final menor de 5 (con o sin reduccion de como minimo un
50% en el IAH/IAR) observamos que en nuestro trabajo se consigue en el 46% de
los casos. Este objetivo es alcanzado por otros autores en un rango de pacientes
que oscila entre el 29% y el 71% (97,113). No esta clara la explicacion de esta gran
variabilidad. Pero este es un problema que sigue existiendo en la actualidad con las
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FAM: resulta muy dificil a fecha de hoy, saber qué paciente va a beneficiarse del
tratamiento y cual no. En todo caso esta gran variabilidad, podria explicarse por los
distintos tipos de férulas existentes, las distintas caracteristicas de las muestras, las
titulaciones seguidas etc. Todo ello pone de manifiesto la necesidad de evaluar los
distintos tipos de férula de forma individual y, por otra parte, la ausencia de
conocimiento sobre los factores predictores de éxito del tratamiento con FAM.

Si comparamos con trabajos que tengan solo pacientes leves y moderados o
que muestren los subgrupos leves y moderados, podemos ver que Rose et al.(107)
usando unas FAM monobloque, en un estudio retrospectivo, encuentra reduccién en
el IAH del 64,5% en sus pacientes SAOS moderados y del 45% en los leves.
Nosotros encontramos valores de mayor reduccion en el IAR (60,2% en los leves y
62,3% en los moderados). No hemos encontrado mas estudios que hagan la
separacion de resultados por leve y moderado. A diferencia del trabajo de Rose ,
nosotros encontramos una mejoria similar en ambos grupos por igual.

En nuestro estudio, hay 3 (6%) pacientes que empeoran su |IAH con el uso de
FAM. Esto esta descrito en otros trabajos (103,107) y su explicacion podria ser que
en esos pacientes la apertura mandibular que ocasionan las FAM provoque que la
base de la lengua se desplace posteriormente. De forma similar a la necesidad de
evaluar factores predictores de éxito del tratamiento, y teniendo en cuenta esta
posibilidad de empeoramiento con el mismo en un pequefio grupo de pacientes,
seria importante tener factores predictores de fracaso fiables y asi intentar no
ofrecer esta modalidad terapéutica a este subgrupo.

Encontramos predominio de SAOS posicional en nuestros pacientes (IAR de
36,3 de lado versus 11,7 en posicion lateral). Ambos mejoran significativamente, en
proporciones semejantes. No hay, por el contrario predominio del SAOS en REM
(IAR 13,4) sobre SAOS en No REM (IAR 15,9). Ambos mejoran significativamente,
aunque mas el IAR no REM. La explicacion podria estar en que durante los eventos
respiratorios en fase No REM, a diferencia de la fase REM, existe un tono muscular
faringeo activo y ello podria permitir responder mejor a pequeios aumentos en la
via aérea que provocan las FAM.

La comparacion por separado del IAR supino/no supino ha sido objeto de
escasas evaluaciones en los estudios de eficacia de FAM, aunque creemos que
aporta informacion interesante. En los escasos estudios que informan de estos

cambios en el IAH, en general se encuentra mejoria semejante o por [lo menos sin
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diferencias muy importantes entre los posicionales y en los no posicionales
(113,124,171), al igual que en nuestro estudio. Si se redujese mucho el SAOS en
supino, se podria plantear como una combinacion muy favorecedora, el afiadir un
tratamiento posicional para el SAOS residual que quedase, pero esto no ha sido
confirmado en nuestro estudio.

Los estudios mencionados en el parrafo anterior no informan sobre los
cambios por separado en el IAH en REM/No REM. El unico que hemos encontrado
(166) muestra, al igual que nuestro estudio, una mejoria del IAR muy significativa
tanto en REM como en no REM. Asi pues, las FAM reducen de igual modo el IAR
en REM como en no REM.

En nuestro estudio no se ha asociado a prondstico de buen resultado de
tratamiento con FAM, el IMC, ni el perimetro cervical, al contrario que otros estudios
(124) que encuentran que la obesidad es factor de mal pronéstico. Una posible
explicacion es que en nuestro estudio apenas habia obesos. En cambio, aunque no
hemos encontrado una asociacion entre la edad y el grado de mejoria global, si
hemos encontrado que la reduccion en el IAR es mayor en los pacientes que tienen
menos de 50 afos. Es posible que el hecho de que no hay grandes variaciones de
edad dentro de nuestro grupo de pacientes, no permita demostrar una asociacion

general, tal y como si lo encuentran otros estudios (124,172).

7.2. CAMBIOS SUBJETIVOS (CUESTIONARIOS DE SOMNOLENCIA, CALIDAD DE
VIDA Y RONQUIDO) TRAS TRATAMIENTO

La valoracion subjetiva del, la somnolencia, calidad de suefio y ronquido

en estos pacientes, muestra mejoria general. Las analizaremos por separado.

En nuestro estudio la somnolencia globalmente no era patologica (9,8) a
pesar de lo cual bajaba a 7,7. Sin embargo, cuando analizamos por separado los
pacientes que tenian escala de somnolencia de Epworth (ESE) patologica (>10), la
mejoria era muy significativa, y pasaba de patolégica a normal (14,2 a 9,9). La
somnolencia, medida mediante la ESE, es valorada casi en todos los trabajos de
eficacia de FAM, y los resultados, en general coinciden en que se produce mejoria

con el uso de este tratamiento (103,169,173). Contrariamente, no hemos encontrado
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estudios que hablen de empeoramiento, hecho que concuerda con el no
empeoramiento de la calidad del suefio polisomnografica mencionada previamente.

Nos parece destacable el hecho de que los 14 pacientes perdidos, que fueron
7 o los otros 7 que no quisieron seguir usando FAM, aduciendo problemas de
intolerancia orodental o intolerancia al uso de FAM, tuviesen como unica
caracteristica diferencial respecto a los que si siguieron el tratamiento con FAM, el
tener un ESE significativamente menor. Esto nos podria indicar que tener

somnolencia previa podria ser un factor predictor de adherencia al tratamiento.

En cuanto a la calidad del sueio, decidimos utilizar el Indice de Calidad del
Sueno de Pittsburgh (ICSP) por ser el test que nos parecia mas adecuado para
valorar la calidad de suefio y su repercusion en la vida cotidiana. Si lo comparamos
con el Functional Outcomes of Sleep Questionnaire (FOSQ), vemos que este valora
mas la funcionalidad al dia siguiente/repercusién diurna, en cambio el ICSP nos
parece mas completo, porque valora tanto la calidad de suefio, como sus
consecuencias diurnas.

El resultado del ICSP es patoldgico (trastorno de calidad del suefio leve)
antes del tratamiento, y pasa a normalizarse tras el mismo, ya que queda el valor
global por debajo de 5 (4,8). Hay pocos trabajos en la literatura que utilicen el ICSP,
para poder comparar con nuestros resultados. Los dos mas completos que hemos
revisado (115,116), muestran mejoria, y aunque en ninguno se consigue llegar a
valores no patologicos, esto podria explicarse porque en sus grupos el IAH medio
previo al tratamiento es mas elevado que el de los pacientes de nuestro estudio.

Segun el nuestros resultados al ICSP, los pacientes creen que duermen mas
tiempo (40 minutos mas) tras el tratamiento, estando el mismo tiempo en la cama.
Ello podria explicarse porque su calidad de suefio ha mejorado ligeramente, tal y
como se ve en la PSG, (aumento de proporcion N3 y REM, asi como la disminucién
de los microdespertares). Sin embargo esta hipotesis tiene como punto débil que la

mejoria polisomnografica encontrada en el el suefio es muy discreta.

Respecto al ronquido, se observa una mejoria subjetiva, medida tanto con la
Escala Visual de Sueiio (EVS) como con Snore Outcome Survey (SOS) y
Spouse/Bed Partner Survey (SBPS), que concuerda con los hallazgos objetivos
polisomnograficos del indice de ronquido. Esta reduccion subjetiva del ronquido es
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muy importante, pues el 70% puntuan en la EVS entre 0 y 3, que se considera
ausencia de ronquido, y concuerda con la disminucién del indice de ronquidos
hallado en la PSG. Todos, incluso los que no han mejorado sus |AH refieren mejoria
de sus ronquidos. Podria esto indicar que las FAM son mas potentes eliminando o
disminuyendo ronquidos que apneas, e incluso que se puede dar el caso de que se
reduzca el ronquido a pesar de que no lo hagan los eventos respiratorios
patoldgicos. Esto, afiadido al hecho de que en un porcentaje pequefio, pero no
despreciable (6% en nuestro estudio) puedan empeorar el paso aéreo, podrian
justificar que se hiciese PSG/PCR de control, incluso a aquellos pacientes que usen
FAM con la unica finalidad de disminuir o eliminar sus ronquidos.

Hay pocos trabajos de tratamiento del SAOS con FAM que evaluen el
ronquido. Los que lo hacen utilizan habitualmente variables subjetivas (117,118),
aunque también se ha hecho con microfono (119). En todos ellos encuentran que
las FAM disminuyen los ronquidos, en la misma linea que nuestro trabajo.

En resumen, podemos decir que las FAM mejoran la calidad del suefio y
disminuyen de modo muy importante y satisfactorio los ronquidos. Consideramos
que este hecho es de relevancia clinica, pues el ronquido constituye una queja
cotidiana y motivo de preocupacion entre los pacientes con SAOS leve o moderado.

7.3. CAMBIOS EN LA TENSION ARTERIAL TRAS EL TRATAMIENTO

En este estudio hemos encontrado una posible asociacién entre el uso de FAM
durante al menos 2 meses y la disminucion de la tension arterial. En conjunto,
vimos que la TAS previa y la del dia de la PSG de control variaban
significativamente, de forma que descendia 6,44 mm Hg. Cuando lo analizamos sélo
en el grupo de los hipertensos, disminuian tanto la TAS como la TAD.

Existen varios articulos que estudian mas a fondo este efecto, y existen
hallazgos contradictorios, que apoyan la idea de que las FAM en SAOS bajan la TA
(109,169,174), o que concluyen que no se disminuye o0 que no se llega a poder
demostrar (106,112,175). Nuestros resultados apoyarian a los primeros, y ademas
los cambios son claros, pero no podemos afirmar su causalidad habiendo medido
las cifras tensionales sélo en 2 ocasiones. El hecho, sin embargo tiene una gran
transcendencia y justifica estudios mas dirigidos a ello.
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7.4. BUSQUEDA DE VARIABLES EXPLORATORIAS ASOCIADAS A EXITO O
FRACASO DEL TRATAMIENTO

Las FAM requieren un tiempo de adaptacion hasta llegar al punto de avance
final o definitivo. Se suele tardar varios meses (variable segun cada paciente), con
varias visitas odontolégicas para ir haciendo los ajustes necesarios. Uno de los
problemas de la terapia con FAM es que hay un porcentaje de pacientes que no
mejoran, y el paciente que entra en este subgrupo habra malgastado tiempo y
recursos economicos (ya sea él o el sistema de salud que pague este tratamiento).
Por este motivo seria extremadamente util saber a priori qué pacientes van a
beneficiarse mas del tratamiento.

Decidimos estudiarlas, relacionandolas con la disminucion del IAR en = 50%.

Nosotros optamos en este trabajo por evaluar variables anatomicas que no
requerian exploraciones invasivas del paciente, a diferencia de otras alternativas.
Por ejemplo, parece que con la somnoscopia o exploracién videoendoscopica de las
vias aéreas inducida por medicacion, es posible aproximarse al pronostico de las
FAM. Sin embargo, no deja de ser una exploracion agresiva, por requerir sedacion.
Por eso decidimos someter a prueba las diversas mediciones de la zona orofaringea

y estructuras anatomicas relacionadas.

7.5. VALOR PREDICTIVO DE EXITO DE TRATAMIENTO CON FAM DE LA
EXPLORACION ORAL Y FARINGEA TRANSORAL

7.5.1. EXPLORACION FARINGEA TRANSORAL

Nos parecio que podria haber alguna relacion entre la morfologia del paladar
blando y la lengua en su vision transoral, del inicio de la base de la lengua, mediante
diversas medidas milimétricas, y el prondstico del tratamiento con FAM.
Constatamos que este campo no habia sido estudiado apenas, y desarrollamos
nuestras hipotesis.

No se ha consiguié encontrar ninguna relacién entre las medidas de la
exploracion orofaringea transoral y el pronostico del efecto terapéutico de las FAM.
Pensamos que si las uvulas/paladares blandos cortos vistas por cefalometria se han
asociado a prondstico mejor, esa misma uvula/paladar blando podria verse a través
de la cavidad oral, sin radiacién, pero nuestros resultados no han dado variables con

valor prondstico. Quiza deberiamos haber medido toda la longitud del paladar
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blando desde el paladar duro, tal y como se hace al medir la longitud del paladar
blando en estudio cefalométrico (101,154) , en lugar de restringirnos a medir la
uvula, aunque, como se vio en el apartado de resultados, tampoco ese valor
cefalométrico nos dio resultados con valor prondstico.

A pesar de no haber salido asociadas estadisticamente a prondstico de
eficacia de FAM, creemos que es un sistema de clasificacion de la anatomia
orofaringea relevante en SAOS, que puede tener utilidad para tener un lenguaje
comun mas conciso, quiza para mejorar la planificacion de las cirugias de partes

blandas.

7.5.2. EXPLORACION DE LA CAVIDAD ORAL SIN Y CON FAM EN BOCA

En este estudio se ha encontrado relacion estadisticamente significativa entre
el hecho de tener una maxima protrusion mandibular medida con galgas de George
disminuida, y un buen prondstico terapéutico de las FAM. Los pacientes que al
protruir su mandibula con la galga de George, lo hacen menos, es decir llevan hacia
delante sus incisivos inferiores a una distancia menos adelantada respecto a las
puntas de los superiores, van mejor. Hay que tener en cuenta que estos pacientes
para entrar en el presente estudio han tenido que ser capaces de movilizar un
minimo de 5 mm sus dientes respecto a su posicion de reposo en maxima
intercuspidacion (PIM). Se ha encontrado en 8 mm un buen punto de corte, de modo
que los pacientes que no lleguen, al protruir su mandibula al maximo, a sobrepasar
en 8 mm a los superiores tienen mejor prondstico terapéutico. Esto, no se habia
descrito ni publicado hasta donde nosotros sabemos, por tanto es una aportacién de
este estudio.

También se ha encontrado una fuerte tendencia, que no llego a ser
estadisticamente significativa, a que los valores de maxima retrusion mandibular con
galgas de George sea mas negativa, es decir, que la capacidad de llevar a
mandibula posteriormente es mayor en los pacientes que van mejor. Se encontraron
puntos de corte que si alcanzaban valor estadisticamente significativo.
Concretamente, se encontré que la aumentaba significativamente las probabilidades
de llegar a reducir 250% el IAR el que la “maxima retrusiva medida con galgas de
George” fuese mayor, a partir de 4mm. Es decir, a partir de una maxima retrusiva de

-4mm, (teniendo en cuenta que por convenio, la distancia que separa los incisivos
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inferiores de los superiores cuando estos quedan retrasados, se mide con numero
negativos), cuanto mas negativo es este valor, mayor es la posibilidad de que el
resultado de las FAM sea favorable.

Si sumamos ambos hallazgos, podriamos decir que el candidato ideal para
presentar buena respuesta a tratamiento con FAM seria aquel cuyo rango de
movilidad sea amplio, pero esté situado lo mas posteriormente posible, a partir de
una cifra de maxima capacidad retrusiva mandibular de -4mm. La posible
explicacion de ello es que en los pacientes con esas caracteristicas, su mandibula
parte de una posicion retrasada o retruida anatbmicamente, y sobre ellos el efecto
de adelantamiento de las FAM sera mayor. Pero el hecho de que los pacientes que
mejor van, no protruyen demasiado hace pensar que no es la distancia de avance lo
que cuenta, sino, el punto de partida, y que se llegue “pronto” a una zona de tensién
que permita al mecanismo de accién de las FAM actuar. Estos marcadores de buen
prondstico de FAM tienen una aplicacion practica ya que es algo que se hace
habitualmente y es sencillo para cualquier profesional entrenado.

Nos parece que este hallazgo es interesante, porque, en general, se tiende a
creer que, a mayor protrusion mandibular, mejor sera el resultado terapéutico de las
FAM, y este hallazgo lo desmiente.

En nuestro estudio no se encontrd asociacion entre la distancia de protrusion
mandibular final medida desde la posicion de maxima intercuspidacion y la mejoria
el IAR. Lo que si esta demostrado, y no contradice lo encontrado por nosotros, es
que en un mismo sujeto, a mayor avance, mayor eficacia (97). Otro autor encuentra
innecesario llevar la mandibula al maximo avance, porque entre un avance del 50
versus el 75 de la capacidad protrusiva maxima no encuentra diferencias
significativas (157) .

Mediante un analisis multivariante se encuentra que la combinacion
de tener una protrusion mandibular maxima <8 y ademas una apertura con FAM en
boca 211mm tienen una probabilidad muy alta de llegar a reducir su IAH 250%. Si,
por el contrario, se combina que la se tenga una maxima protrusiva >8 y una
apertura con FAM <11, ningun paciente (0%) llega a una mejoria del IAH =250%.
Podria pensarse que esta combinacion de la maxima protrusiva con la apertura con
FAM no es util, porque seria una prediccidn a posteriori, ya con las FAM hechas,
pero esa apertura es la aproximadamente la misma en la que se quedan los

incisivos con las galgas de George, por lo que se podria utilizar como prondstico. Se
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ha demostrado (97) que la apertura bucal sin avance mandibular que provocan unas
FAM, no produce reduccion del IAH. Por lo tanto apertura bucal que provocan las
FAM, podria ser parte de su efecto terapéutico sélo si esta en combinacion con su
efecto protrusor. Asi se deduciria de nuestros resultados, pues los pacientes que no
tenian un minimo de 11 mm de apertura bucal con FAM, obtuvieron menor
reduccion en el IAR. De todos modos, la importancia de esto es cuestionable, ya
que el estudio de Pitsis et al.(102) no encuentra diferencias en el efecto en el IAH
entre una apertura anterior de 4 y de 22 mm, medida a nivel de los incisivos. Por
otra parte, la apertura bucal con FAM esta condicionada por las caracteristicas de la
oclusion y morfologia dentaria del mismo. Por ejemplo un paciente con mucha
sobremordida, requerira mayor apertura que otro cuya mordida incisal fuese borde a
borde.

Se sabe que una apertura mandibular amplia (boca abierta) limita el espacio
de la via aérea porque provoca que la base de la lengua se retroposicione, pero
segun lo encontrado en nuestro estudio, una apertura moderada, asociada a un
avance mandibular puede ser beneficiosa, pero este hecho debe ser interpretado
con cautela.

Se mird por ultimo si porcentaje que representaba el avance mandibular final
respecto al rango de movilidad anteroposterior influia en la reduccion del IAR. Este
porcentaje global, que es de 53,2% aunque tenia tendencia a ser mas elevado en
los que mejoran, no llega a ser estadisticamente significativo. Si se encontré un
punto de corte discriminador, estadisticamente significativo, a partir del 40%, de
modo que a partir de él, los que avanzan 240 % tiene casi un 80% de mejorar 250%.

En resumen, segun los hallazgos de la exploracion de la cavidad oral con un
enfoque orientado a uso de FAM, nos hace pensar que lo importante en el modo de
actuar de las FAM no seria la cantidad de avance absoluto en mm que producen,
sino si ese avance parte desde una posicion lo mas retrasada posible tomando
como referencia la distancia entre incisivos superiores e inferiores en una galga de
George. Tampoco parece importante que el rango de movilidad anteroposterior sea
muy amplio, aunque sin duda tiene que haber un minimo, sino que importa que el
grado de adelantamiento mandibular que provoquen las FAM supere el 40% de ese

rango.
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Parece que la combinacion de todos los hallazgos descritos, con unas
sencillas galgas de George tiene un potencia predictivo de éxito importante, que

tendra que contrastarse con proximo estudios.

7.6. VALOR PREDICTIVO DE LOS HALLAZGOS CEFALOMETRICOS

La cefalometria es una técnica de imagen con la que los otorrinolaringélogos
que tratan pacientes de SAOS habitualmente, y la mayoria de los odontdlogos,
estan acostumbrados a trabajar. Es barata, asequible y su estudio esta
estandarizado. Sin embargo tiene la gran limitacion de ser bidimensional, por lo que
no nos permite ver los cambios que se producen latero-lateralmente, sino solo los
anteroposteriores, y de modo parcial. A pesar de esas limitaciones, se ha
investigado y se sigue investigando activamente en sus posibles hallazgos
pronosticos de resultado terapéutico del tratamiento del SAOS con FAM.

En este estudio hemos querido profundizar en ello, y hemos analizado los
factores que ya se habian indicado en la literatura como de factor prondstico, y
hemos buscado otros que nos han parecido explorables pensando en lo que hacen
las FAM en su actuacion terapéutica. Los hemos dividido en factores prondsticos
basados en cefalometria basal, en cefalometria con FAM en boca, y en el analisis

de los cambios cuantitativos lineales y/o angulares entre ambas.

7.6.1. CEFALOMETRIA BASAL

La unica variable que hemos encontrado con significacion estadisticamente
significativa es el tener un resalte u overjet aumentado. En nuestra revision
bibliografica hemos visto que esto habia sido descrito por un solo estudio, el de Lam
et al. (153). Este hallazgo es interesante ademas, porque en los pacientes con
resalte aumentado, los efectos secundarios a largo plazo que se producen en los
usuarios de FAM, van a ser favorables (176,177), puesto que se tiende a disminuir
este resalte con el tiempo. Esto seria un motivo mas para pensar en tratar a los
pacientes con esta caracteristica con FAM. Lo que no esta estudiado es si la
disminucién del resalte, con el tiempo se asocia a disminucion de la eficacia de las
FAM.
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A diferencia de otros estudios (149,150), que encuentran angulo SNB
reducido, como factor prondstico de éxito, nosotros no hemos encontrado esta
asociacion, aunque apreciamos una tendencia a que se produzca.

No hemos hallado ninguna relacién entre la longitud del paladar blando y el
prondstico del uso de FAM. Sin embargo otros autores,(101,154) encuentran un
peor prondstico terapéutico cuando los paladares blandos son muy largos.
Pensamos que una posible explicacidn seria tener 4 pacientes en el estudio con
antecedente de cirugia velopalatina (reseccidn parcial de paladar blando), pero lo
volvimos a valorar eliminando del estudio a estos 4 paciente y seguia no

encontrandose asociacion estadistica.
7.6.2. CEFALOMETRIA CON FAM EN BOCA

Buscar variables de prondstico en la la cefalometria con FAM en boca podria
parecer una investigacion inutil, ya que el tratamiento ya esta realizado en ese
momento. Sin embargo, hay que tener en cuenta que es perfectamente factible y
muy sencillo hacer una simulacion del resultado final previsible de la posicion de las
FAM, usando las galgas de George y una silicona, de modo que pueda hacerse una
cefalometria con “pseudo- FAM”.

Los estudios que evaluan las posibles asociaciones entre la cefalometria con
FAM y el prondstico lo hacen comparandola con la cefalometria basal, tal y como
nosotros también hicimos (apartado 7.6.3), pero también quisimos ver si
encontrabamos algun hallazgo significativo en la cefalometria con FAM sin
compararla con cefalometria pretratamiento, que fuese por si solo predictivo.
Encontramos que si la altura facial inferior (distancia de ENA a Me) es mayor a
79,6mm, mejora el pronodstico de un modo claro y estadisticamente significativo.
Este hallazgo es facil de medir, y afiadido a los encontrados en la cefalometria basal
y en el andlisis de los cambios entre cefalometria basal/con FAM, que tratamos en

el punto siguiente, puede afiadir un poco mas fuerza a nuestras predicciones.

7.6.3. CAMBIOS ENTRE CEFALOMETRIA BASAL Y CON FAM EN BOCA

Hay multiples cambios significativos en el analisis cefalométrico cuando
intruducimos unas FAM y comparamos las cefalometrias basal y con FAM: aumenta

la VA anteroposteriormente en conjunto, disminuye su longitud, por el ascenso del
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hueso hioides, también aumenta el espacio aéreo que queda en la cavidad oral, con
un aumento tanto de la altura facial anteroinferior como de la posterior; la mandibula
anterior se adelanta y baja, y el hueso hioides sube y se adelanta. De todos esos
cambios, encontramos uno estadisticamente significativo como factor prondstico, el
incremento de la altura facial posterior, que fue mayor en el grupo de los que
mejoraban. Concretamente los que la aumentaron mas de 6 mm, mejoraban mas
del 50% en un 94%. La posible explicacion de este hallazgo es que al aumentar este
valor se aumenta el espacio de que disponen las partes blandas en la zona alta de
la orofaringe, y tendria un efecto semejante al de una cirugia resectiva velopalatina,
con lo que aumenta el paso para el aire.

Como se dice en la revision de Denolf et al.(178), no parece que los hallazgos
cefalométricos puedan por si solos decirnos qué pacientes seran éxito o fracaso
terapéutico, pero su combinacién con otros datos, como los de la exploracién de la
VAS pueden constituir en su conjunto una solida herramienta de prediccion del
pronostico del tratamiento.

En resumen, los hallazgos de factores de éxito cefalométrico que
hemos encontrado son:
* En cefalometria basal, a mayor resalte incisivo u overjet mejor prondstico.
También mejora el prondstico cuando el angulo ANB es menor a 79,4°.
* En cefalometria con FAM, si la altura facial inferior (distancia de ENA a Me) es
mayor a 79,6mm, mejora el prondstico.
* En el analisis de los cambios entre cefalometria basal y con FAM en boca, a

mayor altura facial posterior (distancia S a Go), mejor prondstico

7.7. UTILIDAD GLOBAL DE LOS DISTINTOS FACTORES PREDICTORES DE EXITO
ENCONTRADOS
Analizamos globalmente, mediante un estudio multivariante los factores
prondsticos, como se describe en el apartado 11 de los resultados, y las 4 variables
mas utiles son cefalométricas:
* Cefalometria basas: resalte >3mm, y angulo SNB< 79,4
* Cefalometria con FAM: Espacio aéreo posterior segun Riley (PAS)
mayor de 10,3mm
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* Cambios entre cefalometria basal y con FAM: incremento de la altura
facial posterior de >6mm
Como se describe en los resultados, cumpliendo 3 de los 4 criterios,
cualquiera de ellos tenemos el 100% de posibilidades de llegar a reducir el IAR
inicial en un minimo de un 50% tras el tratamiento, y si no se cumple ninguno de los
cuatro ningun paciente llega a una mejoria del 50%. Creemos que esto podria ser
util para separar previamente al tratamiento los pacientes que iran bien de los que

no.
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1. EFICACIA DE LAS FERULAS DE AVANCE MANDIBULAR:

En este trabajo se demuestra que el tratamiento con FAM a medida y

regulables (modelo ORTHOAPNEA ®) en pacientes con SAOS leve y moderado

adultos entre 20 y 70 afios de edad, de ambos sexos:

1)
2)
3)
4)
o)
6)

Es eficaz para reducir los eventos respiratorios.

Mejora la somnolencia.

Mejora la calidad de suefio, valorada subjetivamente.

Mejora levemente la calidad del suefio, valorada mediante polisomnografia.
Mejora el ronquido, disminuyéndolo objetiva y subjetivamente.

También se han objetivado datos que apuntan a que pueden contribuir a una
mejoria del control de la tensién arterial.

EVALUACION DE LOS FACTORES PRONOSTICOS DE RESPUESTA AL

TRATAMIENTO CON FERULAS DE AVANCE MANDIBULAR:

Variables clinicas:

1. La probabilidad de reduccion del IAR = 50% es mayor en menores de 50
afnos.

2. No se ha encontrado asociacion con la probabilidad de reduccion del IAR =
50% y el IMC o el sexo.

Variables polisomnograficas:
Teniendo en cuenta los cambios en el IAR y resto de parametros

polisomnograficos encontrados durante la realizacion de este estudio llegamos a la

conclusién de que :

1. El tratamiento con FAM a medida de avance regulable benefician de igual
forma a los SAOS leves y a los moderados.

. Es imprescindible hacer un control polisomnografico o con poligrafia cardio-

respiratoria siempre que se trate con FAM un paciente con SAOS, porque un
pequefio porcentaje empeoran su IAR/IAH con el tratamiento.

No se ha encontrado asociacion entre la el grado de reduccién del IAR = 50%
y la existencia de SAOS postural.

c. Variable relacionadas con la exploracién de la cavidad oral asociadas a

buen pronéstico:

1.

una maxima capacidad protrusiva mandibular pequefia (menor de 8 mm)

medida con galgas de George.
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2. una maxima capacidad retrusiva mandibular mayor de 4 mm, medida con
galgas de George.
3. la combinacion de tener una protrusion mandibular maxima <8 y ademas una
apertura con FAM en boca =11mm tienen una probabilidad muy alta de llegar
a reducir su IAH 250%.
d. Variables relacionadas con la exploracién faringea transoral:
1. No se han encontrado en la exploracion faringea transoral factores
anatémicos de éxito terapéutico, entendido como reduccion del IAR = 50%.
e. Variables cefalométricas:
Se ha encontrado las siguientes variables asociadas a un buen prondstico del
tratamiento del SAOS con FAM:
1. En cefalometria basal:
a. a mayor resalte incisivo u overjet mejor prondstico
b. mejora el prondstico cuando el angulo ANB es menor a 79,4°.

2. En cefalometria con FAM:

a. sila altura facial inferior (distancia de ENA a Me) es mayor a 79,6
mm, mejora el prondstico.

3. En el analisis de los cambios entre cefalometria basal y con FAM en
boca:

a. a mayor incremento de la altura facial posterior (distancia S a Go)
mejor pronastico.

4. Siun paciente en el que se plantea el uso de FAM presenta 3 de los
siguientes 4 factores de éxito cefalométricos, tendra un 100% de
probabilidades de mejorar segun se deduce de nuestro estudio:

a. Resalte incisal u overjet >3mm en cefalometria basal.

b. Angulo SNB< 79,4° en cefalometria basal.

c. Espacio aéreo posterior segun Riley (PAS en linea punto B-Go)
mayor de 10,3mm en cefalometria con FAM

d. Incremento de la altura facial posterior de >6mm entre

cefalometria basal y con FAM
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SAOS:
FAM:
TRS:
PcriT:
IAH:
VAS):
MCF:
RMP:
SNC.:
ATM:
ERP:
IAR:
ERAM:
HTA:
ORL:
CPAP:

AlO:
FAM:

SEPAR:

AASM:
Na o N:
Me:
ESD:
ODiI:
IMC:
BMI:
ASA:
ATM:
PCR:
PSG:
OPG:
ESE:
EVR:
ICSP
SOS
SBPS
LIT
MR
MP
PIM
DE
UMS
PSG2

Abreviaturas

Sindrome de apneas del suefio

Férulas de avance mandibular

Transtorno respiratorio del suefio

Presion critica faringea

indice de apneas-hipopneas

Via aérea superior

Musculo constrictor faringeo

Rafe posterior medio

Sistema nervioso central

Articulacién temporomandibular

Evento respiratorio patologico

indice de alteraciones respiratorias

Eventos respiratorios asociados a microdespertar
Hipertension arterial

Otorrinolaringologo/ otorrinolaringologia

Presion continua positiva en la via aérea / Continous Positive Airway
Pressure

Aparatologia intraoral

férulas de avance mandibular

Sociedad Espafiola de Neumologia y Cirugia Toracica
American Academy of Sleep Medicine

Nasion

Menton

Exceso de suefio diurno

indice de desaturaciones de oxigeno/oxigen desaturation index
indice de masa corporal

Body Mass Index

American Society of Anesthesiologists
articulacion temporomandibular

poligrafia cardiorespiratoria

polisomnografia

ortopantomografia

escala de somnolencia de Epworth,

Escala visual de ronquido

indice de calidad de suefio de Pittsburgh

Snore Outcomes Survey

Spouse/Bed Partner Survey

linea intertrigonos retromolares

Maxima capacidad retrusiva mandibular.

Maxima capacidad protrusiva mandibular
posicion de intercuspidaciéon maxima

desviacién estandar

Unidad Multidisciplinar de Suefio

con férula en posicion terapéutica definitiva PSG2
sensibilidad

especificidad
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Abreviaturas

VPP: valor predictivo positivo
VPN: valor predictivo negativo
OR: Odds ratio
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Anexos

1. SISTEMA DE CLASIFICACION ASA

Sistema de clasificacion que utiliza la American Society of Anesthesiologists (ASA)
para estimar el riesgo que plantea la anestesia para los distintos estados del
paciente.

Clase | Paciente saludable no sometido a cirugia electiva

Clase Il Paciente con enfermedad sistémica leve, controlada y no incapacitante.
Puede o no relacionarse con la causa de la intervencion.

Clase lll Paciente con enfermedad sistémica grave, pero no incapacitante. Por
ejemplo: cardiopatia severa o descompensada, diabetes mellitus no compensada
acompanfnada de alteraciones organicas vasculares sistémicas (micro y
macroangiopatia diabética), insuficiencia respiratoria de moderada a severa, angor
pectoris, infarto al miocardio antiguo, etc.

Clase IV Paciente con enfermedad sistémica grave e incapacitante, que constituye
ademas

amenaza constante para la vida, y que no siempre se puede corregir por medio de
la cirugia. Por ejemplo: insuficiencias cardiaca, respiratoria y renal severas
(descompensadas), angina persistente, miocarditis activa, diabetes mellitus
descompensada con complicaciones severas en otros 6rganos, etc.

Clase V Se trata del enfermo terminal o moribundo, cuya expectativa de vida no se
espera

sea mayor de 24 horas, con o sin tratamiento quirurgico. Por ejemplo: ruptura de
aneurisma aortico con choque hipovolémico severo, traumatismo craneoencefalico
con edema cerebral severo, embolismo pulmonar masivo, etc. La mayoria de estos
pacientes requieren la cirugia como medida heroica con anestesia muy superficial.
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2. ESCALA DE SOMNOLENCIA DE EPWORTH (ESE):

Anexos

Valore la sensacion de somnolencia de los ultimos 3 meses en las distintas situaciones

que se le plantean:

0 - Nunca tengo suefio o bien la probabilidad de tener suefio es baja

1 - Ligera probabilidad de tener suefio
2 - Moderada probabilidad de tener suefo
3 - Alta probabilidad de tener suefo

Situacion

Probabilidad sueno

Sentado y leyendo

Viendo la TV

Sentado, inactivo en un lugar publico (ej: cine, teatro,
conferencia, etc.)

Como pasajero de un coche en un viaje de 1 hora sin paradas

Estirado para descansar al mediodia cuando las circunstancias
lo permiten

Sentado y hablando con otra persona

Sentado tranquilamente después de una comida sin alcohol

En un coche, estando parado por el transito unos minutos (ej:
semaforo, atasco...)

Total =

La ESE, consta de 8 preguntas relacionadas con posibilidades de tener suefo en

distintas situaciones, a las que se puede responder de 0 a 3, segun se tenga menor

o mayor posibilidad de presentar suefio/quedarse dormido. El resultado puede ser

de 0 a 24, y se considera patologico a partir de >10 (179,180).
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3. ESCALA VISUAL DE RONQUIDO.

La EVR es una “regla” de 0 a 10, en que el paciente debe marcar la intensidad de
sus ronquidos en el ultimo mes, segun lo describa su acompafiante de de cama. A
mayor valor, mas es un ronquido molesto/distorsionador de la vida en pareja/comun
con el paciente.

Marque con un X la intensidad del ronquido que ha presentado durante las ultimas
4 semana. (Es preferible que lo marque el acompafante, sino refiera lo que él le
dice):

0 1 2 3 4 5 6 7 8 g 10

4. INDICE DE CALIDAD DE SUENO DE PITTSBURGH

EI'ICSP, es un test sencillo de rellenar para el paciente y algo complejo de puntuar
para el investigador. Consta de 10 preguntas, las primeras 4 son sobre horario y
numero de horas de suefio, la 5% es una pregunta multiple, que se compone de 10
sub-preguntas, contestables de 0 a 3, segun haya menos o mas problemas de
suefio; las preguntas de 6 a 10 se contestan también de 0 a 3, igualmente segun
haya mas o menor problema de calidad de suefio. La respuestas se agrupan en 7
componentes (calidad de suefio subjetiva, latencia de suefio, duracion de suefio,
eficiencia de suefo, alteraciones del suefio, uso de medicamentos relacionados con
el suefio y disfuncion diurna). Su puntuacién oscila entre: 0 y 21. Tras el recuento, si
el resultado es <5, se considera que la calidad del suefio es buena, y a partir de 5,
la calidad del suefio es mala, siendo peor cuanto mas alto es el valor (181,182).
(Ver en pagina siguiente el test completo)
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Intrucciones:

Las siguientes preguntas hacen referencia a cémo ha dormido usted normalmente durante el dltimo mes. Intente ajustarse en sus
respuetas de la manera mds exacta posible a lo ocurrido durante la mayor parte de los dias y noches del tiltimo mes.

iMuy importante! CONTESTE A TODAS LAS PREGUNTAS

1. Durante el iiltimo mes, jcudl ha sido, normalmente, su hora de acostarse?
APUNTE SU HORA HABITUAL DE ACOSTARSE:

2. ;Cudnto tiempo habrd tardado en dormirse, normalmente, las noches del dltimo mes?
APUNTE EL TIEMPO EN MINUTOS:

3 Durante el dltimo mes, ;a qué hora se ha levantado habitualmente por la mafiana?
APUNTE SU HORA HABITUAL DE LEVANTARSE:

4. ;Cudntas horas calcula que habra dormido verdaderamente cada noche durante el tiltimo mes? (El tiempo puede ser diferente
al que usted permanezca en la cama)
APUNTE LAS HORAS QUE CREA HABER DORMIDO:

Para cada una de las siguientes preguntas, elija la respuesta que mds se ajusta a su caso. Intente contestar a TODAS las preguntas.
5. Durante el tiltimo mes, cudntas veces ha tenido usted problemas para dormir a causa de:

a) No poder concliliar el suefio en la primera media hora:

Ninguna vez en el iltimo mes O
Menos de una vez a la semana O
Una o dos veces a la semana O
Tres 0 mas veces a la semana 1=l

b) Despertarse durante la noche o de madrugada:
Ninguna vez en el ltimo mes ]
Menos de una vez a la semana
Una o dos veces a la semana
Tres 0 mas veces a la semana

EfENE)]

¢) Tener que levantarse para ir al servicio:
Ninguna vez en el iltimo mes
Menos de una vez a la semana
Una o dos veces a la semana
Tres 0 mas veces a la semana

ERELE

d) No poder respirar bien:
Ninguna vez en el Gltimo mes
Menos de una vez a la semana
Una o dos veces a la semana
Tres o mas veces a la semana

| el

¢) Toser o roncar ruidosamente:
Ninguna vez en el iltimo mes
Menos de una vez a la semana
Una o dos veces a la semana
Tres 0 mds veces a la semana

EE:ELE]

f) Sentir frio:
Ninguna vez en el iltimo mes
Menos de una vez a la semana
Una o dos veces a la semana
Tres 0 mds veces a la semana

El = EEE]
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g) Sentir demasiado calor:
Ninguna vez en el dltimo mes
Menos de una vez a la semana
Una o dos veces a la semana
Tres 0 mds veces a la semana

i

h

—

Tener pesadillas o «malos suefos»:
Ninguna vez en el iltimo mes
Menos de una vez a la semana
Una o dos veces a la semana

Tres 0 mds veces a la semana

e

i) Sufrir dolores:
Ninguna vez en el ultimo mes
Menos de una vez a la semana
Una o dos veces a la semana
Tres 0 mds veces a la semana

4l

j) Otras razones (por favor, describalas a continuacion):

6. Durante el iiltimo mes, ;c6mo valoraria en conjunto, la calidad de su sueno?

Bastante bueno O
Bueno O
Malo O
Bastante malo O

7. Durante el tltimo mes, jcudntas veces habrd tomado medicinas (por su cuenta o recetadas por el médico) para dormir?

Ninguna vez en el ultimo mes O
Menos de una vez a la semana O
Una o dos veces a la semana O
Tres 0 mis veces a la semana O

8. Durante el dltimo mes, jcudntas veces ha sentido somnolencia mientras conducia, comia o desarrollaba alguna otra actividad?

Ninguna vez en el tltimo mes O
Menos de una vez a la semana O
Una o dos veces a la semana O
Tres 0 mads veces a la semana O

9. Durante el dltimo més, ;ha representado para usted mucho problema el «tener dnimos» para realizar alguna de las actividades
detalladas en la pregunta anterior?

Ningiin problema O
Solo un leve problema O
Un problema O
Un grave problema O
10. ;Duerme usted solo o acompanado?
Solo O
Con alguien en otra habitacién O
En la misma habitacion, peroen otracama [ |
En la misma cama O
Componente 1. #9 puntuacion ............cooiiiiiiiiii e C1

Componente 2. #2 puntuacion [menos de 15 min: 0,

16-30 min:1, 31-60 min: 2, mas de 60 min: 3)] + #5a

puntuacion (Si la suma es igual a 0: 0; 1-2: 1; 3-4: 2; 5-6: 3) ............... C2
Componente 3. #4 puntuacion

[masde 7:0,6-7:1,5-6: 2, menosde 5:3].......ccoeviiiiiiiiiiiiainn, C3
Componente 4. (Total # de horas dormido)/(Total # de
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horas en cama) x 100

Mas del 85%: 0, 75-84%: 1, 65-74%: 2, menos del 65%: 3................ .C4
Componente 5. # Suma de puntuaciones 5b a 5j

(0: 05 1-9: 15 10-18: 2; 19-27: 3) enniiiiee e cs5
Componente 6. #6 pUNtUACIONES ..........cciviiiiiiiii e c6__

Componente 7 #7 puntuaciones +
#8 puntuaciones (0: 0; 1-2: 1; 3-4: 2; 5-6: 3)..viiiiiiiiiiieeee C7

Suma de las puntuaciones de los siete componentes

ICSP puntuacion global
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4. CUESTIONARIO SOBRE EL RONQUIDO SOS (Snore Outcome Survey)/SBPS
(Spouse/Bed Partner Survey)

El SOS consta de 8 preguntas contestables de 1 a 5 segun gravedad e intensidad
del ronquido, aunque las preguntad 1, 2, 5y 7 tienen una 62 opcion que es “no
sabe”.. El SBPS es un complemento del SOS, que rellena el compafiero/a de cama
del paciente, que consta de 3 preguntas contestables de 1 (ronquidos mas
molestos) a 5 (no ronquido o no molestia por ronquido), con la opcién 6, si no lo

sabe. En el SOS/SBPS, a menor puntuacién, mayor problema de ronquido (183).

Snore Outcome Survey

1. Enlas ultimas 4 semanas, mientras duerme y hasta donde usted sabe
gronca?.
1) Todo el tiempo
2) La mayor parte del tiempo
3) Algun tiempo
4) Un poco de tiempo
5) Ningun tiempo
6) No sabe
2. Enlas ultimas 4 semanas ¢,como describiria su ronquido o como se lo han
descrito?
1) Muy severo
2) Severo
3) Moderado
4) Leve
5) Nada
6) No sabe
3. Mironquido me despierta y/o me hace sentir cansado al dia siguiente:
1) Definitivamente cierto
2) Algo cierto
3) No sabe
4) Falso
5) Definitivamente falso
4. En las ultima 4 semanas, ¢ Cuanto ha interferido su ronquido con su suefio
normal y su nivel de energia?
1) Extremadamente
2) Bastante
3) Moderadamente
4) Un poco
5) Nada
5. Su ronquido preocupa o molesta a su esposa/comparero de cama?
1) Extremadamente (duerme en otra habitacion)
2) Bastante
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3) Moderdamente
4) Un poco
5) Nada
6) No sabe
6. Comparado con un afio atras ¢,como definiria su ronquido ahora?
1) Mucho mas que hace un afno
2) Algo mas que hace un afo
3) Mas o menos igual que hace un afio
4) Algo menos que hace un ano
5) Mucho menos que hace un afio
7. ¢,Como describiria su esposa/compariero de cama su ronquido?
1) Extremadamente alto
2) Muy alto
3) Algo alto
4) Suave o silencioso
5) Ningun ronquido
6) No sabe
8. Por favor, describa cuanto ronca.
1) Ronco todo el tiempo.
2) Ronco la mayor parte de la noche
3) Ronco en algunas posiciones
4) Ronco raramente
5) No ronco

A Rellenar por esposo/compaiiero de cama. Spouse /Bed partner Survey
(SBPS)
1. ¢ Como describiria el ronquido de su esposo/compariero de cama?
1) Extremadamente alto
2) Muy alto
3) Algo alto
4) Suave o silencioso
5) Ningun ronquido
6) No sabe
2. Enlas ultimas 4 semanas. ¢,como describiria el ronquido de su esposo?
1) Muy severo
2) Severo
3) Moderado
4) Leve
5) Nada
6) No sabe
3. Enlas ultimas 4 semanas ¢ Cuanto le ha molestado el ronquido de su
esposo/compafero de cama?
1) Extremadamente (duermo en otra habitacion)
2) Bastante
3) Moderadamente
4) Un poco
5) Nada
6) No sabe
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6. DIAGNOSTICO DE SAOS SEGUN LA ICSD-22 EDICION

A+B+D o C+D

A. Al menos uno de los siguientes:

a. Episodios de suefio durante la vigilia, somnolencia diurna, suefio no
restaurador, fatiga o insomnio.

b. Despertares con sensacion de falta de aire, o de ahogo o jadeando.

c. El compariero/a de cama describe ronquido intenso y/o interrupciones
de la respiracion durante el suefio del paciente.

B. PSG muestra:

a. Eventos respiratorios codificables (apneas + hipopneas + Eventos
respiratorios asociados a microdespertar) en numero mayor o igual a 5
por hora de sueno.

b. Evidencia de esfuerzo respiratorio durante toda o parte de cada evento
respiratorio.

C. PSG muestra:
a. Eventos respiratorios codificables (apneas + hipopneas + Eventos
respiratorios asociados a microdespertar) en numero mayor o igual a
15 por hora de sueiio.
b. Evidencia de esfuerzo respiratorio durante toda o parte de cada evento
respiratorio.
D. La alteracion no se explica por otra patologia del suefio presente, o
enfermedad médica o neuroldgica, uso de medicacion o abuso de drogas.
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7. CONSENTIMIENTO INFORMADOS86

Consentimiento informado / Documento de aceptacion de entrada en el
estudio: “Valoracién de la utilidad de una exploracion de vias aéreas altas
protocolizada en la seleccion de pacientes con sindrome de apnea-hipopnea
obstructivas del sueno (SAHOS) que responderan positivamente al
tratamiento con férulas de avance mandibular (FAM) ” .

INFORMACION PREVIA SOBRE SAHOS:

- El ronquido es un ruido, que se produce mientras dormimos, como consecuencia
de la vibracion en la zona de la faringe (garganta), que queda detras de la cavidad
oral (es decir, la boca). Se produce fundamentalmente en pacientes con un paso
aéreo disminuido a ese nivel. Si bien no es una enfermedad, si puede ser un
problema social importante, causante de alteraciones en la convivencia de la pareja,
u otras personas con las que se convive. Ademas el ronquido esta casi siempre
presente, y es uno de los signos tipicos, de quien padece Sindrome de Apnea-
hipopnea del Suefio. Cuando se tiene ronquidos sin apneas, se denomina ronquido
simple.

- El Sindrome de Apneas Obstructivas del Suefio (SAHOS) : es un sindrome, o sea,
un conjunto de sintomas, en el que se produce, de modo repetido, a lo largo del
periodo de suefio (normalmente durante la noche), un cese o una disminucion
importante del paso de aire por las vias aéreas altas (faringe, nariz y boca), durante
mas de 10 segundos, en 5 6 mas veces cada hora. Segun la cantidad de apneas, se
puede tener un SAOS leve, moderado o grave.

Quien padece SAQOS, puede tener (ademas de ronquidos y apneas) la
siguiente sintomatologia: somnolencia durante el dia (causante de accidentes de
trafico etc), falta de concentracion, sensacion de ahogo nocturno, exceso de
salivacién por la noche, sequedad de boca al despertarse, nicturia ocasional
(orinarse en la cama), dolores de cabeza al levantarse, inflamacion de la Gvula
(“campanilla®) al levantarse, disfuncidn sexual, reflujo gastroesofagico y a medio y
largo plazo: mayor propensidon a padecer hipertensién arterial, enfermedades

cardiacas y pulmonares.
Por todo ello, quien padece SAOS, debe ser tratado por un profesional con la formacién adecuada.

* Antes de hacer un tratamiento se debe hacer un diagndstico, que implica una
historia clinica hecha por un profesional con formacion en patologia
obstructiva del suefio, asi como una exploracion de las vias aéreas
superiores, que en su caso ha sido realizada por un especialista en
Otorrinolaringologia. También, si la historia clinica lo aconseja, se debera
hacer una prueba que determine si existe SAOS y en qué grado: ello se hace
mediante una polisomnografia o wuna poligrafia cardiorespiratria
nocturna.

* Tratamientos posibles en los pacientes que padecen SAOS :

o Algunos pacientes pueden no requerir tratamiento
OCPAP (Presidn Aérea Positiva Continua): mascarilla que insufla aire durante el
suefio para evitar las apneas. S6lo en SAOS, no en roncadores simples.
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o Cirugia: intervencion sobre el paladar blando o sobre la porcion posterior de la
lengua (base de la lengua). En algunas ocasiones puede estar indicado tratamiento
quirurgico que implique movilizacion de los huesos maxilares o traqueostomia.
oPérdida de peso, en pacientes obesos.

o Uso de férulas de adelantamiento mandibular (FAM).

Informacién general sobre las FAM:
Las férulas o dispositivos de avance mandibular (FAM) son usados comunmente en
pacientes con SAOS y en roncadores simples. Mueven la mandibula hacia delante
y con esto consigue el avance pasivo de la lengua. Esta posicion de la mandibula
aumenta el espacio que queda entre las paredes de la orofaringe (la regién de la
faringe que queda detras de la lengua y el paladar) permitiendo un aumento del
paso de aire.
Hay distintos tipos de FAM. La que usted llevara, es regulable, lo que permite variar
el grado de adelantamiento mandibular que se efectuara, guiado por su odontoélogo.
Su efectividad es alta, tanto en la disminucién/desaparicion del ronquido, como del
SAQOS, y esta demostrada en multiples estudios cientificos. Sin embargo, estos
mismos estudios dejan claro que no todos los pacientes consiguen beneficio claro
con su uso: no se garantiza su efectividad.
Es un tratamiento reversible, es decir, se puede dejar en cualquier momento (a
diferencia del tratamiento quirurgico). Pero, su efecto terapéutico solo se nota
cuando se usa, de modo que si una noche no lo usamos, volveremos a tener los
sintomas del SAOS o los ronquidos.
Para la colocacion de este dispositivo se realizara en primer lugar una valoracion
odontoldgica y una ortopantografia, para confirmar que el paciente sea un candidato
adecuado (numero y estado de dientes adecuado, articulacion craneomandibular
aparentemente sana etc.). En segundo lugar se procedera a la realizacion de los
moldes con las impresiones dentales para la fabricacion del dispositivo.
En el primer mes, si no se ha hecho antes, se debera realizar una radiografia lateral
de craneo (cefalometria), que permitira poder utilizarse en los controles sucesivos,
para monitorizar los posibles cambios dentales y maxilares que puedan aparecer.

* Posibles efectos secundarios o adversos de las FAM.

Al comenzar a usarla, podra notarse presion en los dientes, y tras su uso nocturno, por la mafiana,
podremos notar moderado dolor en los dientes, asi como cambios en la oclusion de los mismos, que
desaparecen normalmente antes de 1 hora, y mucho antes si masticamos (comida o un chicle, o un

mordedor).

También podremos notar exceso de salivacion, que suele ir desapareciendo con su
uso regular y prolongado.

Por llevar la mandibula hacia delante, la articulacion craneo-mandibular puede
molestar las primeras horas después de haberla usado: moderado dolor, e incluso
aparicion de ruidos articulares. Todos estos cambios son leves y temporales en la
mayoria de los pacientes, pero en algunos pacientes pueden ser motivo de no poder
tolerar este tratamiento. En casos excepcionales, estos cambios pueden ser
permanentes (ruidos articulares, o lesiones articulares, con luxacién del cartilago
que se interpone entre ambos huesos de la articulacion), artrosis o artritis. Esto es
un efecto secundario muy infrecuente, pero no imposible.

También pueden producirse pequeios movimientos dentarios que pueden provocar
pequefios cambios en la oclusion dentaria o en el perfil mandibular y maxilar, y que
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excepcionalmente podrian ser motivo de dejar de usar la FAM o de que se requiera
algun tratamiento odontoldgico reparador (ortodoncia). Esto sucede en muy pocas
ocasiones, de modo importante, pero en el caso de que se requiriese ese
tratamiento, no seria facilitado por el hospital ni financiado por los
profesionales que realizan el estudio.
La posibilidad de tragarse la férula es remota, pero circunstancias atipicas lo
podrian justificar: embriaguez, agresion etc. En ningiin caso asumiriamos (ni el
hospital ni los profesionales que participamos en el desarrollo del estudio) la
responsabilidad de dicha eventualidad.
La FAM va colocada en boca a friccidn, y podria suceder que en el momento de la
extraccion se saliese alguna funda, puente o empaste: esto no sucede salvo que el
material no esté suficientemente adherido al diente. La correccion de este
problema: cementacion de funda etc correria a cargo del paciente.

o0 Aunque no es un efecto secundario, si es importante que sepa que cualquier

modificacion en la forma de los dientes, como por ejemplo la colocacion de una
funda o puente, o algunos empastes amplios, pueden dar lugar a que la férula no
ajuste bien, y tuviese que hacerse una nueva, cuyo coste deberia ser asumido por
usted.

0 Algunos pacientes no toleran el uso prolongado de FAM: nauseas incontrolables,
dificultad para conciliar el suefio, motivos psicoldgicos varios etc.

o]

¢ EN QUE CONSISTE EL ESTUDIO?

Como el titulo del estudio indica, se trata de profundizar en el conocimiento de la
utilidad de las FAM, intentando saber, mediante una exploracion de vias altas, qué
pacientes se beneficiaran mas o menos de su uso.

Se le realizara una completa exploracion de vias altas, por un especialista en
Otorrinolaringologia, que incluye endoscopia nasal y faringolaringea. También se le
realizaran unas radiografia de la cavidad oral (ortopantomografia y cefalometria).

Se le tomaran unas impresiones de los dientes (lo hara un odontdlogo), para
confeccionar la FAM a medida, para usted. Se le ira controlando el periodo de
adaptacion a la férula, hasta que esté estabilizada la posicion definitiva, y sea bien
tolerada por usted. A partir de ese momento, se le citara para que se le realice una
PSG con la férula, y poder valorar objetivamente su grado de efectividad (los informes
de sus PSG seran realizados por un neurofisiélogo).

Participando en el estudio usted se compromete a usar la FAM como se le indique, y a
acudir a los controles, realizacién de pruebas exploratorias (en Servicio de ORL y en
Neurofisiologia clinica), que pueden ser variables segun cada caso.

El estudio dura un afo: a partir de entonces, puede quedarse con la FAM, pero se
compromete a realizar seguimiento por un odontélogo capacitado para su
seguimiento, anualmente, al menos los 2 primeros ainos, y después cada 2 anos.
Su participacidn en el estudio es totalmente voluntaria, y si decide no participar recibira
todos los cuidados médicos que necesite y la relacion con el equipo médico que le
atiende no se vera afectada. EN CASO DE DEJAR EL ESTUDIO, DEBERA
DEVOLVER LA FERULA y firmar su renuncia a seguir.
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Para evitar que los posibles efectos indeseables sean de importancia, usted debera
acudir regularmente a las visitas que se le programen, y ponerse en contacto con
nosotros antes de la visita prevista, (pidiendo visita en Consultas Externas de ORL,
teléfono 93489300, extension 6415), si aparecen efectos secundarios, y no tiene
programada visita con nosotros en 1 6 2 semanas, y dejando de usar el FAM hasta ser
visitado.

Si el seguimiento que usted hace de su tratamiento es irregular, falla
reiteradamente a los controles, no se presenta a las pruebas diagnésticas, o usa
inapropiadamente la FAM, podremos retenérsela, y dejaria de participar en el
estudio.

PRUEBAS Y VISITAS A LAS QUE SE SOMETERA, PARA PODER LLEVAR A CABO
EL ESTUDIO (el numero y espacio entre visitas puede variar, sobre todo segun la
facilidad para llegar a la correcta adaptaciéon de la FAM):
El estudio en su totalidad durara un afio.
* Previas a la colocacion del FAM:
o Dia 1: Polisomnografia previa (PSG)
o Dia 2: Realizacion de ortopantomografia y cefalometria.
o Dia3:
= Exploracion otorrinolaringolégica, que incluye nariz, faringe
(garganta) y laringe,
= exploracién odontolégica basica.
= Toma de impresiones dentales
* Dia 4: Colocacion del FAM
* Tras la colocacion del FAM:
o Dia 5:(1 6 2 semanas después de haber empezado a usar el FAM)
= Realizacion de teleradiografia de craneo en el Servicio de
Radiologia.
= Visita de control inicial en Consultas Externas de ORL
(exploracion bucal, cuestionario).
o Dia 6: Realizacion de PSG de control, con FAM.
o DIA 7: (aproximadamente 1 mes después de uso de FAM): Control en
Consultas Externas de ORL (exploracién bucal, cuestionario, comentar
resultado de PSG).
o DIA 8 (alos 3 meses): Control en Consultas Externas de ORL
(exploracion bucal, cuestionario, comentar resultado de PSG).
o DIA 9 (alos 6 meses): Control en Consultas Externas de ORL
(exploracion bucal, cuestionario, comentar resultado de PSG).
o DIA 10 (a los 12 meses): Control en Consultas Externas de ORL
(exploracion bucal, cuestionario, comentar resultado de PSG): FIN
DEL ESTUDIO.

Yo (nombre y apellidos) .............................................................................
con DNI.. . he leido la informacion sobre el ensayo clinico de
dISpOSItIVOS de avance mandlbular he podido hacer preguntas y he recibido
suficiente informacion sobre el estudio por el/la
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dr/dra......ooo y comprendo que mi participacion es
de caracter voluntaria y puedo retirarme del estudio sin que repercuta en mis
cuidados médicos, por lo que PRESTO LIBREMENTE MI CONFORMIDAD PARA
PARTICIPAR EN EL ESTUDIO.

Barcelona a ......ccceveveenn..l.

Firma del profesional
Firma del paciente Dr. Javier VILA MARTIN

Col.COEC:3828/Col.COMB:29477
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8. PROTECCION DE DATOS PERSONALES, INCLUIDA EN EL CONSENTIMIENTO
INFORMADO

De acuerdo con la Ley 15/1999 de Proteccion de Datos de Caracter Personal, los
datos personales que se obtengan seran los necesarios para cubrir los fines del
estudio. En ninguno de los informes del estudio aparecera su nombre, y su identidad no
sera revelada a persona alguna salvo para cumplir con los fines del estudio, y en el
caso de urgencia meédica o requerimiento legal. 5.12.3. Proteccion de los datos de los
sujetos.

Se mantendra el anonimato de los pacientes participantes en el estudio. En todos
los documentos proporcionados, los sujetos seran identificados unicamente mediante
un codigo. El investigador debera mantener un documento confidencial independiente
en el cual sea posible establecer la correspondencia entre los cddigos y las
identificaciones de los pacientes y sus direcciones. Cualquier informacion de caracter
personal que pueda ser identificable sera conservada por métodos informaticos en
condiciones de seguridad por la unidad de suefio, o por una institucion designada por
ella. El acceso a dicha informacion quedara restringido al personal de dicha unidad,
designado al efecto o a otro personal autorizado que estara obligado a mantener la
confidencialidad de la informacion.

De acuerdo con la ley vigente, tiene usted derecho al acceso de sus datos
personales; asimismo, y si esta justificado, tiene derecho a su rectificacion y
cancelacién. Si asi lo desea, debera solicitarlo al médico que le atiende en este estudio.

De acuerdo con la legislacion vigente, tiene derecho a ser informado de los datos
relevantes para su salud que se obtengan en el curso del estudio. Esta informacion se
le comunicara si lo desea; en el caso de que prefiera no ser informado, su decision se
respetara.
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