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1. INTRODUCCIÓN. 

1.1 Marco y justificación de la tesis. 

El Síndrome de Apnea Hipoapnea Obstructiva del Sueño (SAHS) es una alteración 

funcional, producida por la oclusión intermitente y repetitiva de la vía aérea superior, a 

nivel de la orofaringe y/o de la base de la lengua, durante el sueño. Este colapso está 

relacionado con un incremento de la presión negativa en la vía aérea alta durante la 

inspiración que origina una interrupción completa (apnea) o parcial (hipopnea) del flujo 

aéreo. 

El SAHS, en sus distintos grados (leve, moderada y grave), es una enfermedad 

considerada “moderna”, con una prevalencia entre el 1 y el 10% de la población general 

adulta. Las consecuencias de esta enfermedad son muy graves para el individuo que la 

padece y para la sociedad. La desestructuración del sueño con reiterados despertares 

subconscientes al final de cada apnea da lugar a importantes manifestaciones 

neuropsiquiatras, como la hipersomnolencia diurna, que es junto con los ronquidos su 

síntoma más característico. La falta de sueño profundo también origina trastornos de 

conducta y de la personalidad (síndrome depresivo, paranoia, irritabilidad), deterioro 

intelectual y pérdida de memoria. 

La hipersomnolencia diurna del SAHS es responsable de múltiples accidentes de tráfico, 

laborales y domésticos. También es un reconocido factor de riesgo para accidentes 

cerebrovasculares, infarto de miocardio, insuficiencia respiratoria y se asocia y/o es 

causa de hipertensión arterial, disminuyendo la expectativa de vida. 

Estos pacientes suelen presentar alteraciones endocrinas diversas, como la disminución 

de la lívido, impotencia sexual y nicturia. 

El SAHS es en estos momentos un reto para la sanidad, debido a su elevada tasa de 

morbimortalidad y a que todavía se trata de un síndrome infradiagnosticado. 
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Para su diagnóstico, además del cuadro clínico, contamos con dos tipos fundamentales 

de registros poligráficos: la polisomnografía convencional nocturna (PSG) y la poligrafía 

respiratoria (PR). La prueba de referencia para establecer el diagnóstico del SAHS es la 

polisomnografía nocturna (PSG). Se trata del registro de una serie de variables 

neurofisiológicas, respiratorias y cardíacas que nos permiten conocer la cantidad y la 

calidad del sueño, así como la repercusión de las apneas e hipopneas en el sueño. La 

realización de estudios simplificados que evalúan las variables respiratorias y cardíacas 

se denomina poligrafía respiratoria (PR) y constituye una alternativa a la PSG en 

muchos pacientes. Ambas pruebas son complementarias y pueden realizarse tanto en el 

hospital como en el domicilio de los pacientes. 

La principal técnica de diagnóstico por imagen es la cefalometría que consistente en la 

realización de una radiografía lateral de la cabeza en un plano estándar, sobre la cual se 

realizan medidas que relacionan estructuras óseas y de tejidos blandos. Con ella se 

valora el estado de la vía aérea superior (VAS), la permeabilidad del espacio aéreo 

posterior y los cambios que ocurren cuando estos pacientes son sometidos a diversos 

tratamientos. 

En el momento actual, la propuesta terapéutica es multifactorial y debe abordar varios 

aspectos que no tienen por qué excluirse entre sí: 

 Medidas generales, como el tratamiento de la obesidad, evitar el alcohol, 

los sedantes y consejos buscando la regularidad de los hábitos y horarios a 

la hora de dormir. 

 La aplicación de presión positiva continuada (CPAP) es en el momento 

actual el tratamiento de elección, y se basa en la aplicación durante el 

sueño, a través de una mascarilla nasal, de una presión positiva de forma 

continuada que impide el colapso inspiratorio del tracto respiratorio 

superior. 

 Tratamiento farmacológico: El acetato de medroxiprogesterona, la almitrina, 

la teofilina y la protriptilina son algunos de los fármacos ensayados, aunque 

su eficacia parece ser escasa. 
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 Tratamiento quirúrgico: En los últimos años se han probado otros 

procederes terapéuticos quirúrgicos que persiguen incrementar el espacio 

aéreo retrofaríngeo. Entre ellos los más destacados son: 

o La traqueostomía, que permite la apertura de una vía aérea por 

debajo de la obstrucción. 

o La uvulopalatofaringoplastia: resección de la úvula, paladar blando, 

amígdalas y la mucosa superflua de los pilares anteriores. 

o La cirugía maxilofacial, para conseguir un avance bimaxilar. 

Debido a que los resultados de las técnicas quirúrgicas no son fáciles de 

predecir antes de la intervención, no están exentos de riesgos y sus 

resultados no alcanzan niveles de éxito que permitan generalizarlos a la 

población con SAHS, sus indicaciones quedarían circunscritas a aquellos 

casos graves en los que han fracasado las demás opciones terapéuticas. 

 Posicionadores mandibulares: Una de las nuevas opciones es el 

tratamiento de estos pacientes mediante es el uso de diversos aparatos 

funcionales, posicionadores mandibulares, con los que se conseguiría un 

incremento de las vías aéreas superiores al producirse el avance 

mandibular. 

Debido a que la prevalencia de este síndrome está aumentando notablemente en la 

población española, conseguir el éxito terapéutico en el mayor porcentaje de pacientes 

con SAHS con una aparatología relativamente sencilla, como son los aparatos de 

avance mandibular, justifican nuestra dedicación a esta línea de investigación. 

De un modo especial nos interesa conocer como inciden las distintas variaciones de 

tamaño de los Dispositivos de Avance Mandibular (DAM) en el éxito o fracaso de esta 

aparatología. 

En los últimos años, los trastornos respiratorios del sueño y especialmente el síndrome 

de apneas-hipopneas del sueño (SAHS) han generado un interés creciente en la 

comunidad médica. El SAHS se caracteriza por la presencia de episodios repetidos de 

obstrucción completa (apneas) o parcial (hipopneas) de la vía respiratoria superior 

debido a que las partes blandas de la faringe se colapsan y se ocluyen durante el 

sueño.  
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Los pacientes con SAHS suelen dejar de respirar por espacio de 10 segundos hasta 

más de 1 minuto, con una frecuencia que puede llegar a más de cien veces en una 

noche. Estas obstrucciones provocan una reducción importante de la cantidad de 

oxígeno disponible en la sangre y múltiples despertares no conscientes, que dan lugar a 

un sueño no reparador que es el causante de la excesiva somnolencia durante el día y 

el cansancio que presentan estos enfermos.  

El SAHS es una enfermedad muy prevalente que afecta al 1-3% de la población infantil, 

al 4-6% de los hombres y al 2-4% de las mujeres en la población general adulta de 

edades medias, y su prevalencia aumenta claramente con la edad. Se ha demostrado 

que el SAHS está asociado con el deterioro de la calidad de vida, la hipertensión 

arterial, el desarrollo de enfermedades cardiovasculares y cerebrovasculares y los 

accidentes de tráfico, laborales y domésticos. Además, se acepta un exceso de 

mortalidad asociado al SAHS. En la población infantil se ha relacionado con dificultades 

de aprendizaje y trastornos de la conducta. Por otra parte, se dispone de tratamientos 

eficaces. Por ello, y considerando las complicaciones médicas del SAHS, así como las 

repercusiones sociolaborales y su negativo impacto en la calidad de vida y 

supervivencia, se afirma que esta enfermedad es un problema de salud pública que 

obliga al médico a identificar a los pacientes subsidiarios de tratamiento. De hecho, se 

ha comprobado que no diagnosticar y tratar a los pacientes con SAHS supone un 

consumo de recursos 2-3 veces mayor que el de la población sin SAHS. En los estudios 

realizados en los diferentes sectores de edad se ha puesto de manifiesto que en España 

hay entre 1.200.000 y 2.150.000 sujetos portadores de un SAHS relevante y, por tanto, 

subsidiarios de ser tratados. No obstante, tan sólo se ha diagnosticado y tratado al 5-9% 

de esta población. Por otra parte, en estos últimos 6 años, en gran parte debido a los 

estudios realizados por grupos españoles, se ha avanzado mucho en el conocimiento 

del SAHS, especialmente en su epidemiología, diagnóstico y tratamiento, así como en 

sus complicaciones cardiovasculares. Asimismo, la tecnología ha permitido simplificar el 

diagnóstico y mejorar el tratamiento del SAHS con la aparición de los modernos 

sistemas de presión continua positiva por vía nasal (CPAP) y auto-CPAP. 

Se puede considerar que existen 3 líneas de tratamiento del SAHS: 

1. La presión continua positiva por vía nasal (CPAP), aplicada durante el 

sueño, es el tratamiento más importante del SAHS. El tratamiento se ha 

demostrado como el más eficaz para suprimir las apneas y las 
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hipopneas, elimina los síntomas de la enfermedad, normaliza la calidad 

del sueño y evita las potenciales complicaciones. La CPAP está indicada 

fundamentalmente en los pacientes con SAHS moderado-grave.  

2. Los dispositivos de avance mandibular (DAM) aumentan el espacio en la 

vía respiratoria superior y constituyen una alternativa en el tratamiento 

del SAHS, generalmente para los casos no graves y también para los 

pacientes que no toleren o rechacen la CPAP. Los mejores resultados se 

obtienen con DAM que permiten una progresión paulatina del avance.  

3. La cirugía del área ORL y/o maxilofacial está indicada en casos 

seleccionados de SAHS y en algunos pacientes que no toleran la CPAP. 

Los dispositivos de avance mandibular (DAM) se definen como dispositivos que se 

introducen en la boca y modifican la posición de la mandíbula, la lengua y otras 

estructuras de soporte de la vía aérea superior (VAS) para el tratamiento del ronquido 

y/o el SAHS.  

Los considera como una alternativa válida de primera elección para: 

o Roncadores simples. 

o Pacientes SAHS leve. 

o SAHS leve-moderado con bajo índice de masa corporal (IMC). 

o Pacientes con síndrome de resistencia aumentada de la vía 

respiratoria superior (SARVRS). 

Como segunda elección se considera indicado en: 

o Pacientes que no responden, no toleran  o rechazan los aparatos 

de presión positiva (CPAP). 

o Pacientes con riesgo quirúrgico elevado o que rechazan la cirugía. 

o Pacientes en los que han fracasado los procedimientos quirúrgicos 

como tratamiento de rescate. 

Todos ellos generan un movimiento anterior e inferior de la mandíbula. Este movimiento 

estabiliza y fija la mandíbula y el hueso hioides, lo que impide la posterorrotación de 

estas estructuras durante el decúbito y evita la ocupación de la vía respiratoria. Tiene 

como consecuencia un aumento del espacio aéreo posterior a nivel de la velofaringe, 

orofaringe e hipofaringe y consiguen incrementar el área seccional faríngea. Por otra 

parte, la lengua, al tener inserciones en las apófisis geni a través del músculo 
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geniogloso, origina por un lado un reposicionamiento anterior con la consiguiente 

tracción de la pared faríngea anterior y por otro, un aumento de la actividad basal del 

músculo geniogloso, consecuencias ambas favorecedoras del aumento de la 

permeabilidad de las vías aéreas superiores. Aunque su mayor efecto aparece en la 

zona velofaríngea, tienen repercusiones en todos los segmentos faríngeos. Inicialmente 

aparece un aumento de rigidez y un ensanchamiento del espacio entre los pilares 

anterior y posterior de la faringe. Del mismo modo, el avance funcional mandibular 

induce cambios en la posición del hueso hioides hacia una posición más adelantada. 

Aparece ahora una nueva situación de equilibrio de la musculatura suprahioidea, que 

favorecería el aumento de volumen y la permeabilidad de la vía aérea superior.  

A pesar de la considerable variabilidad de diseños que encontramos entre los DAM, hay 

suficientes avales en la bibliografía científica que demuestran su eficacia. Todos estos 

estudios publicados documentan polisomnográficamente la validez del método. 

Recientemente se ha descrito que incluso se puede mejorar el porcentaje de éxitos con 

el uso de los DAM con avance regulable, con lo que se concluye que cuanto más 

agresivos resultan los protocolos, tanto mayor es la relación de éxitos.  

En las últimas décadas se han utilizado técnicas cefalométricas (CFM) para la 

evaluación de la VAS y la severidad del SAHS. Una de las mayores deficiencias de la 

CFM es que sólo permite evaluar la vía aérea superior en el plano anteroposterior y no 

permite identificar los cambios laterales. Estos cambios sí pueden cuantificarse con 

otros sistemas más sofisticados de imagen, como la tomografía computarizada (TC) y la 

resonancia magnética (RM) que, aunque dan una información más cuantitativa de la 

VAS, tienen el inconveniente de estar más sujetos a error que la CFM. El análisis CFM 

puede complicarse todavía más añadiendo nuevas variables: edad, sexo, biotipo facial, 

fenotipo, posición del paciente (decúbito o bipedestación).  
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La TC multidetector (TCMD) con reconstrucciones multiplanares (MPR) y 3D permite el 

cálculo del volumen de la vía aérea superior antes y después de la colocación del DAM 

y, por tanto, medir la variación que se produce en este volumen e inferir la potencial 

eficacia del dispositivo en el tratamiento de esta patología. Los datos obtenidos con la 

TCMD permiten segmentar la vía aérea debido a que está constituida por aire, por tanto, 

con medidas tomodensitométricas en Unidades Hounsfield (UH) claramente diferentes a 

las estructuras de los planos blandos que la circundan. Los programas de procesado de 

las imágenes de las consolas de diagnóstico permiten la reconstrucción 3D de cualquier 

estructura tomando como referencia su valor en UH y la diferencia respecto a los tejidos 

circundantes. El aire tiene un valor de aproximadamente -1000 UH mientras que los 

tejidos blandos que la circundan miden alrededor de 40 UH por lo que existe una clara 

diferenciación entre la densidad del aire de la vía aérea superior y la densidad de planos 

blandos que la delimitan, y esta diferencia se puede reflejar en las reconstrucciones 3D. 

En este contexto, pretendemos evaluar 42 pacientes portadores del dispositivo de 

avance mandibular DAM® Universidad de Oviedo, mediante tomografía computarizada 

multicorte (TCMD) (Toshiba Aquilion64 , Japón) para valoración de la vía aérea superior 

con cálculo de su volumen mediante reconstrucción 3D, medida de su área en las 

diferentes secciones, complementado con el sistema elementos finitos (MEF) para 

cálculo de los gradientes de presión en su interior. 

En la adquisición de estos estudios se tendrá especial cuidado en no radiar las áreas 

más radiosensibles de la anatomía del macizo facial y cuello como son las córneas y la 

glándula tiroides. La realización de estos estudios no interferirá en la actividad 

asistencial ni supondrá un aumento de los costes hospitalarios. 
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1.2 Tratamiento del SAHS con aparatos intraorales. 

Los dos pilares en los que se sustenta el tratamiento de los pacientes diagnosticados de 

SAHS son los procedimientos mecánicos como la ventilación bajo presión positiva 

continua (CPAP) y las medidas higiénico - dietéticas del sueño. Sin olvidar los 

procedimientos quirúrgicos que buscan proporcionar una base anatómica más amplia 

para el paso del aire. Otros sistemas mecánicos utilizados son: flujo continuo nasal, 

intubación nasofaríngea y los aparatos intraorales. 

La Asociación Americana de Alteraciones del Sueño (ASDA), define los aparatos 

intraorales (AIO) destinados a tratar el SAHS como: “dispositivos que se introducen en 

la boca para modificar la posición de la mandíbula, lengua y otras estructuras de soporte 

de la vía aérea superior para tratamiento del ronquido y/o la apnea obstructiva del 

sueño”. 

La utilización de los AIO en este tipo de patología surgió en la década de los 80 en un 

intento de encontrar métodos alternativos tanto a la cirugía (úvulopalatofaringoplastia 

[UPPP], ortognática, etc.) como a la CPAP, sobre todo por la dificultad de algunos 

pacientes en tolerar esta última. 

Los AIO en el tratamiento del SAHS ofrecen grandes ventajas en algunos enfermos. 

Son cómodos y fáciles de manejar, no son invasivos, de acción reversible, baratos, 

fáciles de fabricar y generalmente bien aceptados por el paciente. Entre los criterios de 

selección para su utilización destacan los publicados en 1995 por la Sociedad 

Americana de Alteraciones del Sueño (ASDA): son de primera elección en pacientes 

con SAHS moderado y de segunda elección en pacientes con SAHS moderado severo 

que no toleran los aparatos de presión positiva (CPAP) y/o las intervenciones 

quirúrgicas. Dado su facilidad de manejo, resultados y nivel de preferencia por parte de 

los pacientes se están convirtiendo en una alternativa eficaz y útil en el abanico de 

tratamiento de la apnea obstructiva del sueño. 

Los DAM son una alternativa muy relevante dado que su acción es reversible y pueden 

desestimarse en cualquier momento. El estudio adecuado del paciente en cuanto a 

evaluación de riesgos/beneficios se evalúa individualmente para poder conseguir el 

mejor éxito terapéutico en cada caso. 
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1.3 Hipótesis y objetivos. 

La ciencia, explica los hechos por medio de hipótesis, considerando éstas como “las 

suposiciones que se toman como base de razonamiento”. Las hipótesis científicas 

deben ser capaces de superar la prueba de la experiencia. Siendo ésta la regla 

fundamental del método científico. El desarrollo de nuestro trabajo se basa en la 

aplicación del procedimiento científico en la investigación de la Observación y en la 

Experimentación. 

Actualmente, la utilización de los dispositivos de avance mandibular  (DAM) en el 

tratamiento de los problemas obstructivos de la vía aérea superior (VAS) es un hecho 

consumado. La American Sleep Disorders Association (ASDA) define a los DAM [1] [2] 

como dispositivos que se introducen en la boca modificando la posición de la mandíbula, 

lengua y otras estructuras de soporte de la VAS para el tratamiento del ronquido y/o el 

SAHS. Los considera como una alternativa válida de primera elección para roncadores 

simples, pacientes SAHS leve, SAHS leve-moderado (IAH ≤ 25) con bajo índice de 

masa corporal (IMC ≤ 30), siempre que no se acompañen de sintomatología florida 

(somnolencia severa), pacientes con síndrome de resistencia aumentada de las vías 

aéreas superiores (SRAVAS) y como segunda elección en pacientes que no responden 

o rechazan los aparatos de presión positiva, pacientes con riesgo quirúrgico elevado, y 

aquellos con deficiente respuesta al tratamiento quirúrgico. 

En febrero de 2011, se comenzó a trabajar conjuntamente en Instituto Asturiano de 

Odontología, la Universidad de Oviedo y en el Servicio de Radiología del Hospital 

Universitario Central de Asturias (HUCA), con pacientes con Síndrome de Apnea 

Obstructiva del Sueño. Para desarrollar la investigación que hemos llevado a cabo, nos 

hemos planteado un sistema de Hipótesis y Objetivos sobre el paciente con SAHS y su 

tratamiento con Dispositivos de Avance Mandibular. 

 

Hipótesis. 

Los DAM realizan un movimiento anterior e inferior de la mandíbula generando 

variaciones anatómicas en la VAS que consiguen incrementar el área seccional 

faríngea. Este movimiento estabiliza y fija la mandíbula y el hueso hioides, impidiendo la 

posterorrotación de estas estructuras durante el decúbito evitando la ocupación de la vía 

aérea. El estudio de los cambios anatómicos generados por los DAM se ha estudiado 
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con técnicas de imagen 2D y 3D. Actualmente existe una gran controversia sobre si el 

tamaño de los mismos (cantidad de avance propuesto y cantidad de apertura o 

dimensión vertical) puede repercutir en sus propiedades terapéuticas. Se prentenden 

conseguir los siguientes objetivos. 

 

A) GENERAL: 

 Evaluar el cambio 3D (tomografía computarizada y reconstrucción de las 

estructuras anatómicas partiendo de los datos DICOM con el método de los 

Elementos Finitos) de las estructuras de la VAS tras la utilización de un DAM®. 

 Valorar los cambios en el volumen de la vía aérea superior como modelo 

predictivo de la eficacia de este dispositivo en el tratamiento de la patología 

obstructiva de la vía aérea superior (roncopatía y apnea del sueño). 

 

B) ESPECÍFICOS: 

Objetivo 1: Estudiar las modificaciones del volumen de la VAS en el tratamiento de la 

Apnea del Sueño con el uso de los dispositivos de avance mandibular en tres 

situaciones: Sin aparato (SA), DAM® con mínima apertura (MinA) y DAM® con máxima 

apertura (MaxA). 

Objetivo 2: Valorar la correlación entre el volumen de la VAS y las medidas del área de 

múltiples secciones de la VAS. 

Objetivo 3: Estudiar las modificaciones del volumen y las medidas del área de múltiples 

secciones de la VAS valorando tres zonas de la VAS, velofaringe, orofaringe e 

hipofaringe, en las tres situaciones descritas. 

Objetivo 4: Realizar el estudio de fluido dinámico mediante los gradientes de presión y 

compararlo con los cambios en el volumen de la VAS en las tres situaciones descritas. 
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Estructura de la tesis. 

Este trabajo se sitúa en el marco de las líneas de investigación del Departamento de 

Morfología y Biología Celular y del Departamento de Cirugía y Especialidades Médico 

Quirúrgicas de la Universidad de Oviedo. A continuación se describen brevemente los 

capítulos y anexos de la Tesis: 

En el capítulo 1 se define el marco de la Tesis y los objetivos que se pretenden 

alcanzar. 

En el capítulo 2 se desarrolla el estado actual del problema llevado a cabo antes y 

durante la realización de la tesis. En particular la definición y concepto, fisiopatología, 

clínica y exploración del Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño, anatomía general, 

métodos de imagen para el estudio de la VAS y por último se centra en el DAM. 

En el capítulo 3 se detalla el material y método empleado en la ejecución de la 

investigación. 

Los capítulos 4 y 5 se dedican a los resultados obtenidos en la validación estadística del 

diseño y la discusión. 

El capítulo 6 se refiere a las conclusiones extraídas del trabajo desarrollado en esta 

tesis y las futuras líneas de investigación. 

En el capítulo 7 se recogen los trabajos relacionados con la tesis doctoral. 

El capítulo 8 relaciona toda la bibliografía que ha sido consultada y analizada antes y 

durante la realización de la Tesis. 

.  
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2. ESTADO ACTUAL DEL PROBLEMA. 

2.1 El síndrome de apnea obstructiva del sueño. 

Existen algunas referencias antiguas que podrían encajar en lo que hoy conocemos 

genéricamente como “trastornos respiratorios durante el sueño”. Claudius Aelianus (330 

a.C), historiador romano, relata como Dionisio, gobernador de la ciudad griega de 

Heracleia, que era un individuo de formidable obesidad, en ocasiones experimentaba 

una tendencia a ahogarse mientras dormía.  

Cayo Plinio Secundus, conocido como “Plinio el Viejo”, en el año 79 d. C, aparece 

refejado como poseedor de algunos de los signos mayores de la sintomatología que 

actualmente definen el Sindrome de Apnea Hipopnea Obstructiva del Sueño síndrome 

(hipersomnolencia diurna, ronquido potente...). Este trastorno ha sido también descrito 

como maldicion de Ondina, Síndrome de Hipersommia y Respiración Periódica...etc. 

En 1837 Charles Dickens publicó su novela titulada  “The posthumous papers of the 

Pickwick Club” (los papeles póstumos del club Pickwick). En este manuscrito describe 

minuciosamente cómo uno de sus personajes secundarios, llamado “Joe the fat boy”, 

obeso, solía quedarse dormido a cualquier hora y en casi cualquier situación. 

En esta novela, Dickens detalló algunas de las características presentes en los procesos 

respiratorios del sueño tal y como actualmente conocemos. Este trastorno del sueño 

circunscribe el síndrome de obesidad hipoventilatoria. 

En 1956, Burwell y cols [3] dada la similitud entre este personaje novelesco con los 

pacientes obesos que sufren de hipoventilación alveolar, propondrían que esta 

asociación recibiera el nombre de "Síndrome de Pickwick” [3] [4], quizá como una forma 

de homenaje a la agudeza descriptiva de Dickens.  
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En 1891, Lannelongue y Menard [5] describen en su libro “Affections congénitales. Tête 

et cou. Maladies des burgeons de L’embrion des arc branchiaux et de leurs fentes” la 

combinación de micrognatismo mandibular asociado a caída de la lengua hacia atrás, 

como factor etiopatogénico de obstrucción faríngea. En 1902 [6] [7] [8] Pierre Robin 

describió cómo niños con hipoplasia mandibular severa, asociaban la glosoptosis como 

mecanismo de obstrucción respiratoria. Preconizaba la utilización de un dispositivo 

(monobloc) con el objeto de realizar un adelantamiento funcional mandibular, llevando a 

esta última hasta una posición más avanzada. Con ello se conseguía un arrastre 

añadido de la lengua evitando la caída lingual hacia atrás (glosoptosis) que aparecía 

durante el decúbito supino en estos niños con hipoplasia mandibular mejorando los 

problemas respiratorios asociados a la glosoptosis. 

En 1880 Norman W Kingsley [9] introdujo el término “salto de la mordida” en su libro 

“Treatise on oral deformities as a branch of mechanical surgery”. Observó cómo con la 

utilización de planos inclinados (similares al monoblock de Robin) se conseguía 

expresar el crecimiento antero-posterior mandibular en individuos en crecimiento. 

Ambos conceptos, la liberación de la vía aérea superior (VAS) mediante el avance 

mandibular y la posibilidad de crecimiento de la mandíbula con planos de avance 

aumentando el calibre de VAS, están de plena vigencia hoy en día.  

En cuanto al diagnóstico, en la década de los 60, la introducción de la polisomnografía 

permitió comprobar que la somnolencia diurna y los trastornos respiratorios durante el 

sueño estaban estrechamente relacionados. En 1965 Gastaut y cols [10] en Francia y 

Jung y cols [11] en Alemania describen mediante estos registros, la existencia de 

apneas obstructivas episódicas durante el sueño, acompañadas de desestructuración 

del sueño, presencia de hipoxemia y de arritmias cardíacas. 

En 1972 Lugaresi [12] observó la presencia de hipertensión en relación con pacientes 

roncadores. 

En 1978, Borowiecki y cols [13], realizaron estudios cinematoradiográficos y 

fibroendoscópicos  que permitieron evidenciar la importancia etiológica de la base de la 

lengua y de los tejidos blandos de la vía aérea  en la génesis de la obstrucción de la 

VAS. 
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Entre 1975 y 1981, Guilleminault [14] [15] estudió varios casos de niños con apnea 

obstructiva del sueño. En colaboración con Dement [16] establecieron el Índice de 

Apnea Hipopnea (IAH) que establece tanto el diagnóstico como la gravedad del cuadro. 

Introdujeron también el término de Síndrome de Apnea del Sueño para definir sujetos 

con apneas obstructivas y excesiva somnolencia durante el día. Una apnea se definió 

como el cese completo de la señal respiratoria de al menos 10 segundos de duración. 

Hay que decir que el criterio de los 10 segundos fue adoptado por consenso y basado 

en un grupo de sujetos normales. 

Kurtz & Krieger [17] sugirieron por primera vez el concepto de hipopneas, que 

posteriormente fue establecido por Block y cols. [18], para referirse a la reducción 

parcial de la señal respiratoria que cursaba con desaturación y comprobaron que sus 

repercusiones clínicas eran similares a las apneas, acuñándose el término de síndrome 

de hipopneas durante el sueño [19]. 

Para analizar las dimensiones de la vía aérea superior se han utilizado durante más de 

15 años, imágenes cefalométricas bidimensionales en el plano sagital, recientemente 

también se han empleado tomografías computerizadas, resonancias magnética, siendo 

todas ellas imágenes estáticas. Incluso se ha empleado el escáner en tres dimensiones 

y fluoroscopia [20] [21] [22] [23] [24] [25] [26] [27] [28]. Con el fin de obtener imágenes 

durante el ciclo respiratorio así como durante un episodio de apnea se están empleando 

actualmente métodos técnicos que proporcionan imágenes dinámicas mediante cine-

resonancia magnética, tomografía computerizada rápida o dinámica, o 

nasofaringoscopia (o videoendoscopia), que se discutirán más adelante.  

El documento de Consenso del Síndrome de Apnea Hipopnea del sueño [29], define 

como hipopnea la objetivación de una reducción claramente discernible de la señal 

respiratoria del 30% al 90% que cursa con una disminución de la saturación de al menos 

el 3% y/o un microdespertar en el electroencefalograma.  
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El mismo documento define el SAHS como un cuadro de somnolencia excesiva, 

trastornos cognitivo-conductuales, cardiorrespiratorios, metabólicos o inflamatorios 

secundarios a episodios repetidos de obstrucción de la vía aérea superior durante el 

sueño. Estos episodios se miden con el Índice de Alteración Respiratoria (IAR). Un IAR 

> 5 asociado a síntomas relacionados con la enfermedad y no explicados por otras 

causas, confirma el diagnóstico. En la tabla siguiente se presenta un resumen de las 

diferentes definiciones del SAHS. 

 

Origen Definición Limitaciones 

American 

Sleep 

Disorders 

Association 

1990 

 

Sociedad 

Española de 

Patología 

Respiratoria 

[1] 

 

 

Academia 

Americana de 

Sueño [5] 

Apneas e hipopneas recurrentes que se asocian 

con deterioro clínico manifestado por un aumento 

de la somnolencia o alteración de la función 

respiratoria y cardíaca 

 

Cuadro de somnolencia, trastornos 

neuropsiquiátricos y respiratorios y cardíacos 

secundarios a episodios repetidos de obstrucción 

de la vía respiratoria superior que provocan 

repetidas desaturaciones de la oxihemoglobina y 

despertares transitorios que dan lugar a un sueño 

no reparador 

 

1. Un Índice de alteración respiratoria (IAR) ≥ 5 

incluida la presencia de esfuerzos respiratorios 

asociados a microdespertares (ERAM) más uno 

de los siguientes, los cuales no pueden ser 

explicados por otras causas: 

2. Excesiva somnolencia diurna (ESD) 

3. Dos o más de los siguientes:  

 Asfixias durante el sueño 

 Despertares recurrentes 

 Torpeza al despertar  

 Fatiga durante el día  

SAHS = 1 + (2 ó 3)  

No especifica cuántas apneas o 

hipopneas son necesarias para 

causar SAHS 

 

 

Pondera las manifestaciones 

clínicas y no especifica el 

número de eventos necesario 

para constituir el síndrome 

 

 

 

 

Pondera en conjunto el IAH y las 

manifestaciones. Algunos 

consideran que el punto de corte 

de IAH ≥ 5 es excesivamente 

bajo, en especial en los 

ancianos, y más si se incluye a 

los ERAM  

Tabla 1. Principales definiciones del SAHS.  
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En la tabla siguiente se presenta un resumen de las diferentes definiciones de los 

eventos respiratorios. 

Apnea 
obstructiva  

 

Apnea central  

 

 

Apnea mixta  

 

 

 

 

Hipopnea  

 

 

 

 

 

 

 

Esfuerzos 
respiratorios 
asociados a 
microdespertares 
(ERAM) 

Índice de 
alteración 
respiratoria (IAR)  

Ausencia o reducción > 90% de la señal respiratoria  (termistores, cánula nasal o 
neumotacógrafo) de > 10 segundos de duración en presencia de  esfuerzo 
respiratorio detectado por las bandas toraco-abdominales. 

Ausencia o reducción > 90% de la señal respiratoria  (termistores, cánula nasal o 
neumotacógrafo) de > 10 segundos de duración en ausencia de esfuerzo 
respiratorio detectado por las bandas toraco-abdominales. 

 

Es un evento respiratorio que, habitualmente, comienza con un componente central 
y termina en un componente obstructivo. 

 

Reducción discernible (> 30% y < 90%) de la amplitud de la señal respiratoria de > 
10 segundos de duración (termistores, cánula nasal o neumotacógrafo) que se 
acompaña de unas desaturación (> 3%) y/o un microdespertar en el EEG. Esta 
definición es la que todos los miembros de este documento de consenso 
recomiendan que se aplique. A pesar de que en la última guía de la Academia 
Americana de la Medicina del Sueño (AAMS) en el 2001 [16] y, posteriormente en la 
actualización del 2005 [18], se considera suficiente la reducción de la señal de flujo 
> 30% acompañada de una desaturación del 4% como definición clínica, se acepta 
como definición de investigación la definición que este documento recomienda. Por 
otra parte, muchos grupos consideran que la mayoría de las desaturaciones 
significativas alcanzan el 3% y que el 4% es un umbral demasiado elevado. La 
obstrucción es con frecuencia deducida de la respiración paradójica en las bandas 
de esfuerzo torazo-abdominal, la morfología del flujo o el incremento del ronquido 
durante el evento respiratorio [17]. Sin embargo, la tipificación precisa de las 
hipopneas como obstructivas o centrales sólo puede llevarse a cabo si se mide 
presión esofágica [17]. 

Período > 10 segundos de incremento progresivo del esfuerzo respiratorio 
(habitualmente detectado mediante medición de presión esofágica) que acaba,  con 
un microdespertar. Opcionalmente, también pude detectarse el esfuerzo mediante el 
empleo de una cánula nasal y/o el sumatorio de las bandas toraco-abdominales 
cuando hay un período de limitación al flujo > 10 segundos y < de 2 minutos, sin 
reducción marcada de la amplitud del flujo y que termina con un microdespertar. 

Consiste en la suma del número de apneas + el número de hipopneas por hora de 
sueño (o por hora de registro si se usa una poligrafía respiratoria).  

 

IAH sumado al número de ERAM por hora. El IAR se corresponde con el Respiratory 
Disturbance Index (RDI) de la literatura. 

Tabla 2. Definiciones de los principales eventos respiratorios. 

 

Tomado de: Documento de Consenso nacional sobre el Síndrome de Apneas-

Hipopneas durante el Sueño. Arch Bronconeumol. 2005; 41(Supl 4):1-146. 

 

  



Estado actual del problema 

 

32 

 

Definición de los eventos respiratorios: 

Apnea obstructiva: Ausencia o reducción > 90% de la señal respiratoria obstructiva 

(termistancias, cánula nasal o neumotacógrafo) de > 10 s de duración en presencia de 

continuo esfuerzo respiratorio detectado por las bandas toracoabdominales. 

Apnea central: Ausencia o reducción > 90% de la señal respiratoria central 

(termistancias, cánula nasal o neumotacógrafo) de > 10 s de duración en ausencia de 

esfuerzo respiratorio detectado por las bandas toracoabdominales 

Apnea mixta: Es un episodio respiratorio que, habitualmente, comienza con mixta un 

componente central y termina en un componente obstructivo. 

Hipoapnea: Reducción discernible (> 30% y < 90%) de la amplitud de la señal 

respiratoria de > 10 s de duración (termistancias, cánula nasal o neumotacógrafo) que 

se acompaña de una desaturación (> 3%) y/o un arousal en el EEG. 

Esfuerzos respiratorios asociados a microdespertar (ERAM): Período >= 10 s de 

incremento progresivo del esfuerzo respiratorios respiratorio (habitualmente detectado 

mediante medición relacionados de presión esofágica) que acaba en un arousal. 

Opcionalmente, también puede detectarse el esfuerzo (RERA) mediante el empleo de 

una cánula nasal y/o el sumatorio de las bandas toracoabdominales cuando hay un 

período de limitación al flujo >= 10 s y < 2 min, sin reducción clara de la amplitud del 

flujo y que termina en un arousal. 

Índice de alteración respiratoria (IAR): Consiste en la suma del número de apneas + el 

número de hipopneas por hora de sueño (o por hora de registro si se usa una poligrafía 

respiratoria) – IAH sumado al número de ERAM por hora. El IAR se corresponde con el 

Respiratory Disturbance Index (RDI) de la literatura.   
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2.2 Fisiopatología. 

La fisiopatología del SAHS todavía no es bien conocida. La estabilidad en el calibre de 

la VAS depende de la acción de los músculos dilatadores faríngeos que normalmente se 

activan de forma rítmica durante cada inspiración. La VAS es sometida a colapso 

cuando la fuerza producida por estos músculos, para un área de sección determinada, 

es sobrepasada por la presión negativa generada por la actividad inspiratoria del 

diafragma y los músculos intercostales [30]. La presión tisular inductora del colapso es 

la llamada presión crítica de colapso (Pcrit). La VAS normal se caracteriza por una 

presión crítica negativa. Esta Pcrit es más baja en sujetos normales que en roncadores 

y en estos también es más baja que en pacientes con SAHS. El aumento de Pcrit puede 

producirse por anomalías anatómicas o incluso por disminución del tono de los 

músculos dilatadores [31]. 

Entre los factores que favorecen el colapso se incluye el estrechamiento de la vía aérea 

superior que podríamos considerar como “Factor Anatómico”, una pérdida excesiva del 

tono muscular “Factor Muscular” y el defecto en los reflejos protectores “Factor 

Neurológico” [32]. Todo aquello que reduzca el calibre de la VAS comporta un aumento 

de la resistencias generando una presión negativa faríngea, durante la inspiración, que 

predispone al colapso. Estos tres “Factores” se imbrican entre sí de diferentes formas. 

Por ejemplo, los factores anatómicos, interactúan sobre los musculares y los 

neurológicos. La micrognatia, de esta forma, lleva la base de la lengua hacia atrás y ello 

interfiere en la eficacia muscular del geniogloso. 

En esta situación el geniogloso tiene reducida las dimensiones de sus fibras y posee 

una menor potencia contráctil. Además sufre un cambio en la inclinación de sus fibras 

que hace a su contracción menos eficaz (disminuye su ventaja mecánica). Los obesos 

suelen tener menores volúmenes pulmonares y especialmente una menor capacidad 

residual funcional, hecho que influye negativamente en el tamaño de la vía aérea y 

contribuye a la reducción de su calibre [29]. Además, el depósito graso entre las fibras 

musculares contribuye a reducir su capacidad contráctil. Se ha demostrado 

electromiográficamente una caída brusca de la actividad de los músculos dilatadores 

faríngeos durante el sueño que resulta especialmente acentuada en pacientes con 

SAHS. A la vez se ha comprobado cómo la VAS tiene una gran distensibilidad, lo que 

unido a que el diafragma mantiene, o cambia muy poco su actividad durante el sueño 

hace que la VAS sea más colapsable durante el sueño [33] [34]. Estos músculos poseen 
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una estructura histológica adaptada a contracciones de corta duración, haciéndolos más 

vulnerables a la fatiga. En apneicos estos músculos están solicitados continuamente y 

se ha sugerido que pueden padecer lesiones musculares con cambios histológicos por 

este sobreesfuerzo [34] [35] [36]. Así mismo aparecen localmente fenómenos tróficos 

adaptativos y metabólicos como respuesta a la estimulación de estas estructuras. 

Tangugsorn y cols. [37] [38] y Miyamoto y cols [39] han documentado cambios en la 

postura de la lengua en posición supina y en bipedestación. En pacientes no apneicos 

las posiciones linguales cambian, apareciendo un movimiento dorsal de la lengua hacia 

la luz faríngea. Este hecho no aparece por el contrario en pacientes SAHS donde el 

durante la vigilia no implica variaciones en la posición lingual, como un mecanismo 

protector del colapso aéreo secundario al cambio gravitacional. 

Esta compensación durante la vigilia está producida por el incremento del tono muscular 

que los pacientes apneicos tienen respecto de pacientes no SAHS [40] [41] y que 

desaparece durante el sueño favoreciendo la obstrucción de la VAS [42] [43]. 

Neurológicamente podría decirse que el SAHS es una alteración que finalmente va a ser 

regulada por los estímulos nerviosos cerebrales que se producen durante el sueño y 

que van a regir tanto el tono, como el mecanismo de acción de los músculos dilatadores 

de la VAS. El Sistema Nervioso Central es el centro regulador de los músculos faríngeos 

durante el sueño y durante la vigilia. El mantenimiento correcto de una dinámica eficaz 

de estas estructuras dependerá de la correcta sincronización muscular y del equilibrio 

entre el tono de estos músculos. 

 

2.3 Clínica. 

Los hallazgos clínicos más importantes aparecen en dos niveles. Por un lado, las 

apneas e hipopneas condicionan hipoxia intermitente que puede ocasionar problemas 

cardiovasculares y por otro, aparece una distorsión en la arquitectura del sueño que 

conduce a hipersomnia diurna, alteraciones cognitivas y psiquiátricas. Suelen ser 

pacientes obesos, aunque la enfermedad no es exclusiva de éstos, roncadores con 

excesiva somnolencia diurna que clínicamente es muy relevante.  
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Los factores de riesgo más importantes son: el sexo, con una relación entre hombres y 

mujeres de 1-3/1 en las edades medias, aunque tiende a igualarse con la menopausia y 

en las edades avanzadas. Otro factor de riesgo importante es la obesidad. En este 

sentido, la propia obesidad puede actuar como variable de confusión, dado que se ha 

visto que está relacionada de manera independiente con la aparición de excesiva 

somnolencia diurna en sujetos sin SAHS [13]. También son factores agravantes el 

consumo de alcohol, el tabaco y adoptar la posición de decúbito supino al dormir. 

Durante el sueño se repite muchas veces el mismo ciclo: sueño, apnea-hipopnea, 

cambios gasométricos, despertar transitorio y fin de la apnea-hipopnea. Los 

microdespertares repetidos (arousals) son responsables de la fragmentación del sueño 

que dan lugar a la mayoría de las manifestaciones neuropsiquiátricas como la 

somnolencia diurna, trastornos de la conducta y la personalidad.  

Los tres síntomas guía son: Excesiva somnolencia diurna, ronquidos entrecortados y 

pausas respiratorias repetidas durante el sueño observadas y constatadas, muchas 

veces con angustia, por el compañero o compañera de dormitorio. En los casos más 

severos puede aparecer lentitud intelectual con dificultades de concentración, cansancio 

matutino (especialmente en mujeres), cefalea y nicturia. Tampoco es infrecuente que 

estos pacientes hayan sufrido accidentes de tráfico o debido a la somnolencia durante la 

conducción de vehículos. También suelen asociar hipertensión arterial o presentar 

antecedentes de cardiopatía isquémica. Frecuentemente, presentan disminución de la 

libido o impotencia, y con mucha frecuencia, refieren despertares con sensación 

asfíctica.  

Los síntomas nocturnos más importantes son los ronquidos y las pausas respiratorias 

repetidas durante el sueño observados por el/los convivientes. El ronquido, suele 

identificarse con facilidad. Cuando el ronquido se asocia al SAHS se suele acompañar 

de ruidos asfícticos y sonidos entrecortados. Las pausas respiratorias (apneas o 

hipopneas) observadas por el conviviente suelen terminar también con un potente 

ronquido asociado a ruidos de ahogo e incluso movimientos toraco-abdominales de 

lucha e incluso de todo el cuerpo. Sería como una respuesta del organismo en su 

intento por salir de la situación de apnea. 

  



Estado actual del problema 

 

36 

Aunque no existe ningún síntoma específico del SAHS, los tres síntomas guía, 

especialmente la somnolencia, son muy frecuentes tanto entre la población general 

como en pacientes con sospecha de SAHS [44] [45] [46]. La clínica es la primera 

aproximación al diagnóstico y la presencia de sintomatología relevante se considera uno 

de los pilares básicos para iniciar un tratamiento. Por todo lo anteriormente dicho, una 

buena historia clínica, sola o combinada con modelos de predicción, será de gran ayuda 

para estimar el nivel de sospecha diagnóstica que permita establecer el tipo de prueba a 

realizar en primer lugar. Este primer screening permitiría priorizar a los pacientes con 

alta sospecha de enfermedad y no efectuar estudios en casos de baja probabilidad 

clínica. 

Nocturnos Diurnos 

Ronquidos  Excesiva somnolencia diurna  

Apneas observadas  Sensación de sueño no reparador  

Episodios asfícticos  Cansancio crónico  

Movimientos anormales  Cefalea matutina  

Diaforesis  Irritabilidad  

Despertares frecuentes  Apatía  

Nicturia (adultos)  

Enuresis (niños) 

Pesadillas 

Sueño agitado 

Insomnio 

Reflujo gastroesofágico 

Depresión  

Dificultades de concentración 

Pérdida de memoria 

Disminución de la libido 

Figura 1. Síntomas más frecuentes del SAHS. 
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La excesiva somnolencia diurna (ESD) puede clasificarse en: 

1. Fisiológica: Relacionada con la edad o con un estado: período premenstrual, 

embarazo, ejercicio físico intenso, posprandial. En general, no traduce un estado 

patológico. 

2. Patológica: Puede deberse por una insuficiencia de sueño por hábitos incorrectos, 

cambio de horarios (trabajo a turnos), vuelos trasmeridianos, alteraciones del ritmo 

circadiano o la ingesta de alcohol o ciertos medicamentos. 

Se dividen en primarias y secundarias. 

2.1. Primarias:  

2.1.1. Narcolepsia-cataplejía: Accesos de sueño más o menos irresistible junto 

con episodios de pérdida del tono muscular en relación con 

desencadenantes emocionales (risa, sorpresa, estrés psicofísico, etc.) Su 

prevalencia está en torno al 0,05% de la población. Pueden observarse 

también episodios de parálisis de sueño (despertarse y no poder 

moverse) y alucinaciones hipnagógicas (al inicio del sueño) o 

hipnopómpicas (al final del sueño), que consisten en la percepción de 

imágenes y/o sonidos, sueños muy “vivos” con sensación de “presencias” 

extrañas en la habitación muy “reales” y, generalmente, amenazantes). 

Suele iniciarse en la segunda década de la vida, aunque con frecuencia 

se diagnostica más tardíamente por no pensar en ella. Aunque el binomio 

ESD + cataplejía es necesario para el diagnóstico, la cataplejía puede 

aparecer años más tarde y algunos autores aceptan el diagnóstico de 

narcolepsia cuando aparece una ESD asociada a alteraciones del sueño 

REM medidos en el test de latencia múltiple de sueño. 

2.1.2. Hipersomnia diurna idiopática: Poco frecuente. El sujeto está somnoliento 

permanentemente a pesar de dormir muchas horas. Con frecuencia 

refiere “borrachera de sueño” consistente en una desorientación 

espaciotemporal al despertar. Suele comenzar en la adolescencia y 

suelen ser personas con historia de muchos años de evolución. Su 

diagnóstico es de exclusión después de haber descartado otras causas 

de ESD. 

2.1.3. Síndrome de las piernas inquietas: Necesidad imperiosa de mover las 

piernas que aparece en reposo, de predominio vespertino y que mejora 
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con el movimiento. Suele asociarse con disestesias o sensaciones mal 

definidas en las piernas. Se diagnostica por la clínica y, ocasionalmente, 

por un estudio de sueño, ya que un 80% suele asociarse con los 

movimientos periódicos de piernas durante el sueño, que consisten en 

contracciones periódicas de las extremidades inferiores que pueden 

provocan alertas y fragmentación del sueño. 

2.1.4. Hipersomnias recurrentes: Consiste en períodos de hipersomnia que 

alternan con períodos de normalidad y que se asocian con trastornos de 

la esfera alimentaria y de la conducta sexual. Son más frecuentes en 

adolescentes varones. 

2.2. Secundarias: 

2.2.1. Trastornos respiratorios ligados al sueño: SAHS, síndrome de 

hipoventilación alveolar central, síndrome de hipoventilación-obesidad, 

enfermedades neuromusculares, enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica (EPOC) y asma bronquial 

2.2.2. Otras causas de hipersomnia secundaria: Enfermedades psiquiátricas 

(depresión, etc.), enfermedades neurológicas (vasculares, tumorales, 

degenerativas, síndrome postraumatismo craneal), enfermedades 

endocrinas o metabólicas y enfermedades infecciosas. 

2.2.3. Secundaria a trastornos del ritmo circadiano: Con sus tres síndromes: 

retraso de fase, avance de fase y síndrome hipernictameral. Estos 

trastornos tienen en común la imposibilidad de adecuar los horarios de 

sueño y vigilia a las exigencias sociales y profesionales habituales. 
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EXCESIVA SOMNOLENCIA DIURNA

Hábitos 

incorrectos de 

sueño

Depresión 

Ansiedad

Insomnio

Fármacos

Datos clínicos de 

narcolepsia o 

hipersomnia diurna 

idiopática

Sospecha clínica de 

SAHS (véase tabla 3):

Ronquidos 

entrecortados

Pausas asfícticas ESD 

y/o sueño no reparador

Sueño insuficiente es la 

causa más frecuente de 

ESD 

La  PSG no es 

necesaria sólo la 

historia clínica

Con frecuencia 

precisan ayuda 

especializada. La 

PSG no siempre es 

necesaria

Con frecuencia 

además de la clínica, 

la PSG y el TLMS 

son de gran ayuda 

diagnóstica

No olvidar:

En un paciente pueden coexistir más de 

una enfermedad que cause ESD y la 

prueba de sueño elegida será la que 

mejor información nos pueda dar.

La poligrafía respiratoria (PR) es un buen 

método diagnóstico.

Pero indicar PR a pacientes son sospecha 

de SAHS que tienen depresión, ansiedad 

o insomnio es poco útil y es mejor ir 

directamente a la polisomnografia 

convencional (PSG)

Se recomienda empezar por la escala de Epworth. Si es necesario se realizará un test de latencia múltiple de sueño (TLMS). Es una 

medida objetiva de la ESD y consiste en que después de una PSG la noche previa, se llevan a cabo 4-5 siestas matutinas de 20 min 

de duración y a intervalos de 2 h con objeto de cuantificar la latencia al sueño y la aparición de sueño REM (SOREM). La presencia 

de dos o más SOREM con clínica compatible es sugestiva de narcolepsia.

SD. Piernas inquietas

Excesivo mioclono

Recurrentes

Enfermedades

Alteraciones ritmo 

circadiano

Preguntar siempre por:

Si

No

Si Si Si

No No No

 

Figura 2. Diagnóstico de un paciente con excesiva somnolencia diurna (ESD). 

 

Tomado de: Documento de Consenso nacional sobre el Síndrome de Apneas-

Hipopneas durante el Sueño. Arch Bronconeumol. 2005; 41(Supl 4):1-146. 

 

Hay otros métodos de exploración, muchos de ellos desarrollados por especialistas en 

la VAS y que todavía no han podido introducirse en la práctica diaria. Hoy por hoy, son 

claramente útiles para los estudios básicos del funcionamiento y la fisiopatología de la 

VAS en la roncopatía crónica y la apnea del sueño. Hablamos de la ecografía por 

reflexión acústica, la medición de las presiones diferenciales en la VAS y los estudios 

con manometría y electromiografía de esta región. En la figura siguiente se resume el 

proceso de la exploración de la VAS en los pacientes con sospecha clínica de SAHS. 
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Inicial. En general por atención primaria

Especialista/ Unidad de sueño

Persiste sospecha 

de SAHS

Realizar prueba de sueño

Exploración por el especialista en 

ORL y estomatólogo 

No

Si

Exploración del paciente con sospecha de 

SAHS

INICIO

FIN

Presencia de ronquidos, apneas 

observadas, somnolencia y 

cansancio. Es recomendable una 

anamnesis general y de hábitos 

de sueño (horario de acostarse y 

levantarse, tiempo de sueño, 

siestas), así como una exploración 

general, peso, talla e IMC y PA.

Completar la exploración de MAP (si es 

necesario).

Historia detallada y protocolizada de sueño 

tanto para SAHS como descartar otros 

trastornos del sueño. Solicitar  (si no se 

dispone de él) un perfil metabólico 

(hemograma y bioquímica básica y perfil 

lipídico). Valorar cuidadosamente la VAS  y 

considerar enviar a ORL y/o valoración 

dentista y/o maxilofacial

Tras realización de la prueba del sueño se 

llevarán a cabo cuantas pruebas sean 

necesarias  (incluida la repetición de la 

prueba) y consulta a otras especialidades, 

así como analíticas necesarias para 

establecer el diagnóstico

Resumen exploración de 

la VAS

A realizar por el médico no especialista en 

ORL en la primera visita

Rinoscopia anterior

Orofaringoscopia

Laringoscopia indirecta

Exploración maxilomanibular

Fibronasolaringoscopia

Otras exploraciones

Telemetría

TC

Resonancia magnética nuclear

Rinomanometria

 

Figura 3. Exploración del paciente con sospecha clínica de SAHS. 
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2.4 Anatomía de la vía aérea superior (VAS). 

La faringe es el canal común que existe entre la boca y la nariz con la laringe y el 

esófago, y forma parte tanto del aparato digestivo como respiratorio. La faringe es un 

órgano muscular y membranoso que se extiende desde la base del cráneo, limitado por 

el cuerpo del esfenoides, apófisis basilar del hueso occipital y el peñasco, hasta la 

entrada del esófago que coincide con la séptima vértebra cervical. 

Desde el punto de vista anatómico, puede dividirse en tres segmentos: 

 La nasofaringe: es la porción de la faringe situada entre las coanas 

posteriores y el borde libre del paladar blando. En las paredes laterales se 

sitúa la abertura de la trompa de Eustaquio. 

 La orofaringe: representa la porción de la faringe entre el paladar blando y 

el margen superior del borde libre de la epiglotis. El borde anterior de la 

orofaringe está formado por la cara posterior de la base de la lengua. 

 La hipofaringe: se extiende desde la epiglotis hasta el esfínter esofágico 

superior, situado inmediatamente caudal al cartílago cricoides y a la altura 

del disco intervertebral C6-C7. 

La musculatura intrínseca de la faringe está formada por 3 músculos constrictores 

solapados [47]. Estos 3 músculos se insertan en la línea media posterior en un rafe que 

se inserta en el tubérculo faríngeo de la base del cráneo. El músculo constrictor superior 

se origina en el tercio inferior del borde posterior de la apófisis pterigoides medial, el rafe 

pterigomandibular, la apófisis alveolar de la mandíbula y la cara lateral de la lengua. El 

músculo constrictor medio se origina a lo largo del ligamento estilohioideo y en el asta 

mayor y menor del hueso hioides. El músculo constrictor inferior se origina en la línea 

oblicua del cartílago tiroides, el margen lateral del cartílago cricoides y el borde posterior 

del músculo cricotiroideo. Estructuralmente los 3 músculos se van solapando de forma 

que el músculo constrictor inferior envuelve la parte inferior del músculo constrictor 

medio, el cual a su vez rodea la porción inferior del músculo constrictor superior [47]. 

Como unidad funcional, los músculos constrictores de la faringe aumentan la presión 

intrafaríngea cuando se contraen de manera organizada con una contracción peristáltica 

de arriba abajo. 

No hay músculos dilatadores importantes y la faringe se dilata pasivamente con el 

aumento de la presión intrafaríngea. Los músculos constrictores faríngeos están 
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inervados por el plexo faríngeo, formado por ramas de los plexos craneales IX y X, con 

ramas del par XI y del plexo simpático. 

Los músculos salpingofaríngeo, estilofaríngeo, palatofaríngeo, y tensor y elevador del 

velo del paladar contribuyen a la funcionalidad de la faringe. El músculo 

salpingofaríngeo se origina en el cartílago de la trompa de Eustaquio para interdigitarse 

con los fascículos posteriores del músculo palatofaríngeo; está inervado por el plexo 

faríngeo y ayuda a elevar la faringe y a abrir el orificio de la trompa de Eustaquio 

durante la deglución. El músculo estilofaríngeo se extiende desde la porción más distal 

de apófisis estiloides, pasa entre las arterias carótidas interna y externa y se inserta en 

el borde superior y posterior del cartílago tiroides. Eleva la faringe. Está inervado por eI 

IX par craneal. El músculo palatofaríngeo se origina en el paladar blando y la pared 

faríngea hasta el borde posterior del cartílago tiroides, formando la mayor parte del pilar 

amigdalino posterior. Este músculo estrecha el istmo faríngeo, eleva la faringe y 

contibuye a cerrar la nasofaringe. Está inervado por el plexo faríngeo. El músculo tensor 

del velo del paladar se extiende desde la fosa escafoidea, la espina del escafoides y la 

cara lateral de la trompa de Eustaquio, rodeando el gancho de la apófisis pterigoides 

hasta el paladar blando y parte del hueso palatino. Se encuentra mayoritariamente fuera 

de la faringe y se considera parte de la musculatura de la deglución. Está inervado por 

la tercera rama del V par craneal. El músculo elevador del velo del paladar se origina en 

la superficie inferior de la porción petrosa del hueso temporal y la cara medial de la 

trompa de Eustaquio y se inserta en el paladar blando. Se considera un músculo 

faríngeo y está inervado por el plexo faríngeo. Los músculos tensor y elevador del velo 

del paladar funcionan juntos para elevar y fijar el paladar blando durante la deglución, 

cerrando de forma eficaz la nasofaringe para evitar el paso de los alimentos desde le 

orofaringe. También actúan, junto al músculo salpingofaríngeo, para aumentar la 

permeabilidad de la trompa de Eustaquio durante la deglución. 

La irrigación de la faringe procede de ramas de la arteria carótida externa: arteria 

faríngea ascendente, ramas amigdalinas de la arteria facial y ramas palatinas de la 

arteria maxilar [47] [48]. El drenaje venoso se realiza por las venas faríngeas, que 

comunican con el plexo faríngeo localizado en la cara lateral de la fosa pterigopalatina y 

que caudalmente drena a la vena yugular interna. 

Anatomía Específica. 

Nasofaringe: 
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La nasofaringe es una cavidad tapizada por epitelio situada en la parte más alta del 

tracto aerodigestivo. Su diámetro anteroposterior mide alrededor de 2 cm y su altura es 

de 4 cm. El techo está inclinado hacia abajo y está formado por el hueso esfenoides, el 

hueso occipital y la cara anterior de las dos primeras vértebras cervicales [47] [48] [49]. 

El margen inferior de la nasofaringe se sitúa anivel del paladar duro y el músculo de 

Passavant. Este músculo está formado por fibras que surgen lateralmente desde el 

músculo palatofaríngeo y la cara lateral del borde posterior del paladar duro. Las fibras 

rodean la faringe por el interior del músculo constrictor superior. Cuando se contraen 

dan lugar a la cresta de Passavant, que se opone al paladar blando cuando está 

elevado y, juntos, cierran la nasofaringe durante la deglución. 

Las paredes laterales de la nasofaringe están formadas por el músculo constrictor 

superior y la fascia faringobasilar. La nasofaringe es bastante rígida y su forma se 

mantiene por la sólida fascia faringobasilar que se extiende hasta la base del cráneo. 

Por delante la nasofaringe se continúa con la cavidad nasal a través de las coanas 

posteriores [47] [48] [49]. 

La nasofaringe comunica con el oído medio a través de las trompas de Eustaquio, que 

tienen acceso a la nasofaringe a través del seno de Morgagni, un defecto en la porción 

anterior de la fascia faringobasilar. El seno de Morgagni también sirve de entrada del 

músculo elevador del velo de paladar. 

La apertura de la trompa de Eustaquio se encuentra en la parte superior de la pared 

posterolateral de la nasofaringe. La trompa cartilaginosa de Eustaquio, el músculo 

elevador del velo del paladar y la mucosa adyacente forman el rodete tubárico. Durante 

la deglución, los músculos palatinos y el músculo salpingofaríngeo tiran de los márgenes 

del extremo cartilaginoso de la trompa de Eustaquio en direcciones opuestas, 

aumentando el calibre de la trompa permitiendo el ajuste de las presiones entre la 

faringe y el oído medio. 

La fosa de Rosenmüller es un receso tapizado por mucosa situado justo posterior y 

craneal del rodete tubárico y es la parte más craneal y superior del receso lateral de la 

nasofaringe. 

La mucosa de la nasofaringe se compone de epitelio escamosos estratificado y de 

epitelio columnar. El primero predomina durante la edad adulta, mientras que el 

columnar es más abundante en los 10 primeros años de vida. 
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Las adenoides o amígdalas faríngeas son tejido linfático localizado en la línea media del 

techo de la nasofaringe, que alcanzan su tamaño máximo alrededor de los 5 años de 

edad. En la pubertad comienza normalmente su involución gradual, de forma que la 

mayoría de los adultos alrededor de los 30 años han perdido la mayor parte de su tejido 

adenoideo [50] [51]. Ocasionalmente puede observarse tejido adenoideo normal en 

adultos de 40 y 50 años. 

Orofaringe: 

La orofaringe es la porción de la faringe situada posterior a la cavidad oral e incluye el 

tercio posterior de la lengua (base de la lengua), las amígdalas palatinas, el paladar 

blando, la mucosa orofaríngea y los músculos constrictores. La pared posterior de la 

orofaringe se sitúa adyacente a la segunda y tercera vértebras cervicales. En su pared 

lateral existen 2 arcos. El arco palatogloso o pilar anterior del velo del paladar está 

formado por la mucosa que recubre el músculo palatogloso. El arco palatofaríngeo, o 

pilar posterior del velo del paladar, está formado por el músculo palatofaríngeo y la 

mucosa que lo recubre. Entre estos dos arcos o pilares se sitúala fosa amigdalina, que 

contiene la amígdala palatina. Las amígdalas palatinas aumentan su volumen durante 

los primeros 5-6 años de vida y alcanzan su tamaño máximo en la pubertad, midiendo 

aproximadamente 20-30 mm de diámetro vertical y 10-15 mm de diámetro transverso. 

La amígdala lingual se sitúa en el margen posterior de la base de la lengua. Puede tener 

un tamaño variable y puede extenderse caudalmente la pared anterior de las valéculas 

epiglóticas, no suele alcanzar su suelo ni extenderse su pared posterior. 

La principal irrigación arterial de la orofaringe procede de la rama amigdalina de la 

arteria facial, la arteria faríngea ascendente, las arterias dorsales linguales y las arterias 

maxilar y facial internas. El drenaje venoso se realiza por las venas peritonsilares que 

atraviesan la musculatura constrictora y drenan en la vena facial común y el plexo 

faríngeo. 

El drenaje linfático se hace a los ganglios de los niveles II y III, los ganglios 

retrofaríngeos, y con menos frecuencia, a los ganglios del nivel V. 
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Hipofaringe: 

También denominada faringolaringe. Es la porción más caudal de la faringe que se 

extiende desde la altura del hueso hioides y margen superior de la epiglotis hasta el 

músculo cricofaríngeo. La mayoría de autores dividen la hipofaringe en 3 regiones: los 

senos piriformes, la pared posterior y la región postcricoidea [52] [53]. 

El seno piriforme, con forma de pera, es el receso anterolateral de la hipofaringe situado 

a cada lado de la faringe entre la superficie interna de la membrana tirohioidea (en la 

porción más craneal) y del cartílago tiroideo (en su porción más caudal) y la superficie 

lateral del pliegue aritenoepiglótico. La mucosa anterior del seno piriforme limita con el 

espacio para glótico posterior de la laringe. La porción más caudal de cada seno 

piriforme se encuentra a nivel de la cuerda vocal verdadera.  

La pared posterior de la hipofaringe es la continuación inferior de la pared posterior de la 

orofaringe. En la zona caudal, las paredes posteriores y lateral de la hipofaringe se 

fusionan con el músculo cricofaríngeo, el cual a su vez se une con el esófago cervical. 

La fascia visceral rodea los músculos constrictores inferiores de la faringe. El espacio 

retrofaríngeo se encuentra por detrás de la pared faríngea posterior. 

La región postcricoidea es la zona de conexión entre la hipofaringe y el esófago. Se 

extiende desde las articulaciones cricoaritenoideas hasta el borde inferior del cartílago 

cricoides. Su pared anterior es la superficie dorsal de la lámina cricoidea [52] [53]. 

El músculo constrictor inferior de la faringe tiene dos componentes. Las fibras superiores 

surgen desde el rafe faríngeo de la línea media posterior y se insertan en el cartílago 

tiroides. Estas fibras se orientan de forma oblicua  y son más altas en la línea media 

posterior [54]. Las fibras faríngeas oblicuas inferiores se solapan y se interdigitan con las 

fibras musculares oblicuas del músculo constrictor medio de la faringe [55]. La porción 

más inferior del músculo constrictor inferior de la faringe, la porción cricofaríngea, está 

compuesta por fibras musculares horizontales y paralelas, sin rafe, que se originan a 

cada lado del cartílago cricoides. Estas fibras se continúan con las de los músculos 

circulares del esófago cervical [54] [55]. Entre el límite superior de la porción 

cricofaríngea y la porción más inferior de las fibras oblicuas del músculo constrictor 

inferior de la faringe, a cada lado del rafe, existe un pequeño espacio cubierto por 

mucosa llamado dehiscencia de Killian. Se cree que esta zona es por donde surge el 

divertículo cricofaríngeo o de Zenker. 
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Los músculos constrictores superior, medio e inferior de la faringe se contraen de forma 

peristáltica coordinada con cada deglución. Esta contracción incrementa la presión 

intrafaríngea, creando un frente de presión que contribuye a la movilización del bolus 

alimenticio desde la hipofaringe al esófago cervical. La porción cricofaríngea, o esfínter 

esofágico superior, está normalmente cerrado en su estado de reposos. En respuesta a 

un mínimo volumen y presión específicos en la hipofaringe, la porción cricofaríngea se 

relaja, permitiendo que el bolus pase al esófago cervical. Después se cierra para evitar 

el reflujo esofagofaríngeo [55]. 

El plexo nervioso faríngeo recibe inervación principalmente de los nervios glosofaríngeo 

y vago. Una menor parte procede del nervio espinal o accesorio y del plexo simpático. El 

vago es el que fundamentalmente proporciona la inervación motora a los músculos 

constrictores. La información sensitiva de la hipofaringe de la hipofaringe se recoge 

mediante el nervio glosofaríngeo y la rama laríngea interna del nervio laríngeo superior, 

rama del nervio vago [52]. El dolor procedente de un proceso patológico hipofaríngeo 

puede ser transmitido desde el seno piriforme a través de la rama interna del nervio 

laríngeo superior hasta el nervio vago y posteriormente hasta el nervio auricular, 

también rama del vago. Dado que el nervio auricular conduce la inervación sensitiva del 

conducto auditivo externo y del pabellón auricular a través de dicha vía, un proceso 

patológico hipofaríngeo puede presentarse con otalgia [52]. 

Los senos piriformes son drenados por una red de vasos linfáticos, la mayoría de los 

cuales se dirigen hacia los ganglios linfáticos de los niveles II y III y de forma secundaria 

a los del nivel V. Los vasos linfáticos de la pared posterior de la hipofaringe drenan en 

los ganglios de los niveles II y III, así como a los retrofaríngeos [55]. Los postcricoideos 

drenan en los ganglios de los niveles III y IV, así como en los del nivel VI. 

Las ramas de las arterias tiroideas superior e inferior irrigan la mayor parte de la faringe 

inferior. El drenaje venoso de la parte más superior se realiza al plexo faríngeo, mientras 

que la pared más inferior drena en las venas tiroideas superior e inferior y en las venas 

faríngeas individuales que drenan directamente en las venas yugulares internas [47]. 

Anatomía axial de la faringe: 

La nasofaringe puede definirse como un anillo muscular suspendido de la base del 

cráneo. Se continúa anteriormente con las coanas nasales y caudalmente con la 
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orofaringe de la que está separada por el paladar y la cresta de Passavant, formada por 

arcos musculares palatofaríngeos. 

La parte más prominente de la nasofaringe es el llamado torus tubaricus, que es la 

cresta existente en la apertura del canal de Eustaquio. La abertura del orificio de la 

trompa está controlada por el músculo tensor del velo del paladar. En situación 

posteromedial a éste, se encuentra el músculo elevador del velo del paladar. Los dos 

nacen de la base del cráneo. Durante el acto de la deglución, ambos se contraen y 

elevan el paladar blando contra la cresta de los constrictores superiores y 

palatofaríngeos contraídos. La acción combinada de estos músculos cierra la 

nasofaringe y permite el paso del bolo alimenticio hacia la orofaringe e impide su 

ascenso hacia la nasofaringe. 

La fosa infratemporal es un prisma rectangular situado en la base del cráneo, lateral a la 

apófisis pterigoides y a la nasofaringe y medial al cigoma y al lóbulo profundo de la 

glándula parótida. 

El espacio parafaríngeo se encuentra situado entre la nasofaringe y la fosa 

infratemporal, y está relleno habitualmente de tejido lipofibroso, entre los músculos 

constrictores de la faringe y las apófisis pterigoides. 

La fosa pterigopalatina es una depresión existente en la cara medial de la fisura 

pterigipalkatina. Su borde anterior es la pared posterior del seno maxilar y el posterior es 

la pared anterior de las apófisis pterigoides. En condiciones normales está ocupada por 

grasa y por el ganglio esfenopalatino. 

 

2.5 Técnicas de imagen. 

Se llama imagen médica al conjunto de técnicas y procesos usados para crear 

imágenes del cuerpo humano, o partes de él, con propósitos clínicos (procedimientos 

médicos que buscan revelar, diagnosticar o examinar enfermedades) o para la ciencia 

médica (incluyendo el estudio de la anatomía normal y función). 

Como disciplina en su sentido más amplio, es parte de la imagen biológica e incorpora 

la radiología, las ciencias radiológicas, la endoscopia, la termografía médica, la 

fotografía médica y la microscopía (por ejemplo, para investigaciones patológicas 

humanas). En el contexto clínico, la imagen médica se equipara generalmente a la 
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radiología o a la "imagen clínica" y al profesional de la medicina responsable de 

interpretar (y a veces de adquirir) las imágenes, que es el radiólogo. La radiografía de 

diagnóstico designa a los aspectos técnicos de la imagen médica y en particular la 

adquisición de imágenes médicas. El técnico en radiología es responsable normalmente 

de adquirir las imágenes médicas con calidad de diagnóstico, aunque algunas 

intervenciones radiológicas son desarrolladas por radiólogos. 

Como campo de investigación científica, la imagen médica constituye una subdisciplina 

de la ingeniería biomédica, la física médica o medicina, dependiendo del contexto: 

investigación y desarrollo en el área de instrumentación, adquisición de imágenes (e.g. 

radiografía), el modelado y la cuantificación son normalmente reservadas para la 

ingeniería biomédica, física médica y ciencias de la computación; la investigación en la 

aplicación e interpretación de las imágenes médicas se reserva normalmente a la 

radiología y a las subdisciplinas médicas relevantes en la enfermedad médica o área de 

ciencia médica (neurociencia, cardiología, psiquiatría, psicología, etc) bajo investigación. 

Muchas de las técnicas desarrolladas para la imagen médica son también aplicaciones 

científicas e industriales. 

 

2.5.1 Radiología simple. 

La radiografía lateral centrada en el ángulo de la mandíbula es la proyección radiológica 

de primera elección en la visualización de la anatomía de la faringe y su posible 

patología, aunque puede pasar desapercibida la presencia de lesiones en la pared 

lateral faríngea.  Debe realizarse colimada y con alto kilovoltage (para mejorar el detalle 

de las partes blandas y la visualización de la vía aérea) [56]. Debe realizarse con el 

cuello erguido en posición neutra o en discreta extensión, durante la inspiración 

profunda. Esto es especialmente importante en pacientes pediátricos, ya que si se 

realiza con el cuello en flexión, tragando o en espiración profunda o llorando se va a 

producir un aumento de los planos blandos retrofaríngeos que puede simular patología 

[56]. Es muy útil para valorar el calibre y la morfología de la vía aérea superior. La 

proyección anteroposterior es menos útil para la valoración de la VAS debido a la 

superposición de múltiples estructuras anatómicas. 

Las estructuras aéreas que normalmente se pueden visualizar en la proyección lateral 

son la nasofaringe, orofaringe, hipofaringe y la vía aérea supraglótica, así como las 
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valéculas, el ventrículo laríngeo y la tráquea infraglótica. Las estructuras de planos 

blandos que habitualmente se pueden visualizar son el paladar blando, la base de la 

lengua, las adenoides, la epiglotis, los pliegues ariepiglóticos y los planos blandos 

retrofaríngeos y prevertebrales. En la proyección anteroposterior se pueden valorar la 

columna de aire de la laringe y la tráquea, y específicamente se pueden identificar las 

cuerdas vocales verdaderas y falsas, los ventrículos laríngeos, la región subglótica y la 

tráquea. 

La cefalometría o telerradiografía craneofacial es probablemente la técnica radiológica 

más importante en ortodoncia y la más utilizada clásicamente en la valoración de los 

cambios que los DAM produce en la VAS. Realizada a 1,5 m, en proyección lateral 

centrada a nivel de la silla turca (200mA, 74KV, 0,8 seg.) y en proyección frontal 

centrada occipitonasal (300 mA, 80 KV, 0,8 seg.), necesita de un soporte estandarizado 

denominado cefalostato, en el que se fija la cabeza del paciente, para garantizar que la 

colocación del paciente sea lo más exacta y reproducible posible. El cefalostato dispone 

de los olivas auriculares que se introducen en los dos conductos auditivos externos 

(CAE) y de un puntero que se coloca en el surco nasofrontal. El paciente debe tener el 

plano de Frankfurt (unión de los puntos porion – punto más superior del CAE - e 

infraorbitario – punto de unión entre el reborde orbitario externo y el reborde orbitario 

inferior) paralelo al suelo y debe estar en la máxima intercuspidación, con la 

musculatura facial en reposo y los labios juntos. También puede utilizarse la línea 

órbitomeatal (unión del punto central del CAE con el ángulo externo de la órbita) debido 

a que se localiza con más facilidad que el plano de Frankfurt. La línea órbitomeatal 

forma un ángulo de 10° con el plano de Frankfurt. 

La radiografía de base de cráneo, o proyección de Hirtz, es útil para valorar las paredes 

laterales de la nasofaringe y posibles lesiones que las afecten. 

La tomografía lateral de la línea media es una técnica adicional a la radiografía lateral 

que permite reconocer mejor las posibles alteraciones de la faringe, especialmente de la 

nasofaringe. Actualmente está en desuso. 

La fluorescopia de la vía aérea aporta información dinámica y funcional que no  puede 

proporcionar la radiografía simple. La videofluorescopia permite el almacenamiento y 

reproducción de las imágenes para evaluaciones posteriores. Estas técnicas permiten 

evaluar los cambios morfológicos y del calibre de la VAS y la tráquea en la inspiración y 
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la espiración a lo largo de varios ciclos respiratorios [57]. La principal limitación de la 

fluorescopia es su incapacidad para valorar los tejidos blandos que rodean la VAS. 

 

2.5.2 Estudios con bario. 

El estudio con bario de la oro e hipofaringe mediante radioscopia y radiografías se ha 

utilizado para ampliamente para demostrar alteraciones en estas zonas. Los estudios 

con bario permiten una valoración tanto anatómica como dinámica de la vía 

aerodigestiva alta. Estos estudios proporcionan información sobre la integridad de la 

mucosa y pueden determinar si la pared faríngea es flexible o está fija.  

El bario es el medio de contraste de elección para la evaluación de rutina de la faringe, 

pero no está indicado cuando se sospecha o existe riesgo de perforación, y en este 

caso son preferibles otros medios de contraste hidrosolubles basados en yodo 

(amidotrizoato meglumina y amidotrizoato sódico) que se absorben con rapidez por las 

partes blandas del cuello y no producen reacción fibrótica. Sin embargo son medios de 

contraste hipertónicos (1900 mosm/kg de agua) y están contraindicados en pacientes 

que puedan sufrir una broncoaspiración significativa, ya que atraen líquido hacia los 

pulmones y pueden producir edema pulmonar.  

La nasofaringografía es un estudio con contraste de la región nasofaríngea. 

Visualizando la nasofaringe en proyección lateral permite valorar el desplazamiento del 

medio de contraste por lesiones situadas en la región prevertebral. En proyecciones de 

base de cráneo puede apreciarse el estado de las paredes laterales de la nasofaringe. 

Se ha utilizado en el diagnóstico de atresia de coanas. Actualmente está en desuso. 

2.5.3 Ecografía. 

La Ecografía, también denominada ultrasonografía, es una técnica de diagnóstico de 

imagen basada en el uso de ultrasonidos, ondas sonoras de muy alta frecuencias, en 

general de 1 a 20 MHz, que permite ver órganos y estructuras blandas del interior del 

cuerpo.  El eco es un fenómeno acústico que se produce cuando un sonido choca 

contra una superficie que lo refleja. Permite obtener imágenes anatómicas por la 

reflexión de los ultrasonidosen las distintas estructuras, cuyos ecos reflejados. Los  

ultrasonidos  son emitidos a través de un transductor que también capta el eco de 

diferentes amplitudes que generan al rebotar en los diversos órganos y estas señales 
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procesadas por un ordenador dan como resultado imágenes de los tejidos examinados. 

La longitud de onda del haz de ultrasonidos determina el grado de penetración de éste y 

cuanto mayor es la longitud de onda, mayor es la penetración.  

La frecuencia es inversamente proporcional a la longitud de onda y, a mayor frecuencia 

menor longitud de onda. El transductor es un dispositivo que contiene material 

piezoeléctrico que consiste en cristales cerámicos que transforman señales eléctricas en 

energía mecánica, y viceversa. La corriente eléctrica genera en el transductor una onda 

sónica, y cuando esta onda es reflejada en las distintas estructuras anatómicas, el 

transductor las capta y las transforma en energía eléctrica [58]. 

El comportamiento de los ultrasonidos en el cuerpo depende de la mayor o menor 

resistencia que ofrecen éstos a ser atravesados por el sonido. Conforme se propaga el 

haz de ultrasonidos su intensidad es atenuada y sólo una pequeña fracción se refleja en 

forma de eco. El procesador del equipo detecta, amplifica y manipula la señal para 

convertirla en imagen digital en un monitor.  

Tipos de imagen más utilizados: 

 Modo M (movimiento): Su principal aplicación es en ecocardiografía para 

el estudio de los movimientos de las válvulas cardiacas. 

 Modo B (Brillo): Presenta la imagen en la escala de grises en la que la 

intensidad del brillo depende de la amplitud de las señales reflejadas. Las 

señales de mayor intensidad se representan en blanco, la ausencia de 

señal se representa en negro y entre ambas una amplia escala de grises. 

 Ecografía Doppler: El efecto Doppler consiste en el cambio en la 

frecuencia de una onda debido al movimiento de la fuente o del 

observador. Los cambios en la frecuencia son interpretados como 

direcciones diferentes del flujo, generando distintas imágenes según la 

dirección del flujo. Permite evaluar elementos tisulares en movimiento, 

determinar su sentido y velocidad, y representarlos gráficamente. En 

ecografía el principal objetivo móvil es el flujo sanguíneo y los hematíes 

son los principales responsables del efecto Doppler. 

 Ecografía 3D: Reconstruye imágenes tridimensionales a partir de 

imágenes bidimensionales obtenidas con un único pase del haz de 

ultrasonidos sobre las estructuras a estudiar. Cuando se presenta en 
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tiempo real se denomina 4D. Su principal utilidad es en obstetricia porque 

permite un examen detallado de la anatomía fetal y la detección más fácil 

de malformaciones. También se utiliza en exploraciones de la mama y la 

próstata.  

No se conocen contraindicaciones para la ecografía. No se han confirmado efectos 

biológicos causados por la exposición a los ultrasonidos con las intensidades empleadas 

en ecografía diagnóstica. No obstante, existe la posibilidad de efectos biológicos, por lo 

que se debe utilizar la menor potencia posible y con un examen lo más breve posible. La 

ganancia no afecta a la exposición. 

Las principales ventajas de la ecografía son su disponibilidad, rapidez y movilidad, bajo 

coste, inocuidad y su carácter no invasivo. Sus principales inconvenientes son la 

dependencia del operador, la falta de transmisión a través de las estructuras que 

contienen gas o calcio y la presencia de artefactos dependientes del sujeto explorado 

(obesidad, falta de colaboración…). 

Aunque no es la técnica más apropiada para la valoración de la VAS existen 

publicaciones que han estudiado mediante ecografía la región submandibular y la base 

de la lengua en pacientes con SAHS. Con estos sistemas aunque no poseen la misma 

calidad de imagen que el TC o la MR se ha tratado incluso de precisar la severidad del 

SAHS. En el futuro quizá deben ser tenidos en cuenta como arma diagnóstica 

alternativa [59] [60]. 

Últimamente debido a la polémica surgida sobre el riesgo que las radiaciones ionizantes 

pueden tener en la etiopatogenia del cáncer, los dispositivos de ultrasonidos se han 

utilizado para conseguir imágenes de la vía aérea superior. Se conoce sobradamente la 

relación entre la aplicación radiaciones ionizantes y la aparición de cáncer [61]. 

 

2.5.4 Resonancia magnética (RM). 

La resonancia magnética es un método tomográfico para la obtención de imágenes 

médicas que no utiliza radiaciones ionizantes. Se basa en las propiedades magnéticas 

de los núcleos de hidrógeno (H) y permite el estudio morfológico y funcional de múltiples 

órganos y sistemas. Su fundamento es la interacción de los núcleos de H en el seno de 

un potente campo magnético, el imán, y con ondas de radiofrecuencia. La obtención del 
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contraste entre los diferentes tejidos en la RM se basa en la compleja respuesta de 

estos tejidos al ser sometidos al campo magnético. Es una técnica en continuo avance 

por la evolución de los equipos de RM, el constante desarrollo de nuevas técnicas y 

secuencias y el uso de nuevos medios de contraste. 

La resonancia magnética (RM) es una técnica que complementa y a veces supera a la 

TC en el estudio de la faringe debido a su alta capacidad para diferenciar diferentes 

tejidos y a que no utiliza radiaciones ionizantes. Sus principales inconvenientes 

provienen de su menor disponibilidad, su mayor coste, tiempos largos de exploración, 

claustrofobia y posibles contraindicaciones (marcapasos, bombas de perfusión, 

implantes cocleares…). Deben utilizarse bobinas específicas de cabeza y cuello. El 

paciente no debe hablar, moverse ni deglutir. Para las exploraciones de rutina se deben 

obtener imágenes spin echo (FSE, fast spin echo) potenciadas en T1 y T2 en planos 

axial, sagital y coronal, sin y con supresión grasa [62] [63] [64]. 

La RM ha sido utilizada para la valoración de la VAS y de los efectos que produce la 

utilización de los DAM en la anatomía de la VAS y la faringe [65]. Observaron que el 

mayor efecto del DAM era aumentando el volumen de la velofaringe, y en menor grado 

de la orofaringe, a expensas del incremento de su diámetro transversal, más que del 

anteroposterior. 

 

2.5.5 Tomografía computarizada (TC). 

La tomografía computarizada (TC) se ha impuesto como la técnica de elección en el 

estudio de las alteraciones de la faringe, especialmente en la valoración de su patología. 

Permite valorar la luz faríngea, sus paredes, los tejidos blandos y las estructuras óseas. 

El estudio se realiza mediante imágenes axiales con el paciente en decúbito supino. La 

cabeza debe alinearse cuidadosamente según el eje cráneo-caudal, habitualmente con 

el paladar duro perpendicular a la superficie de la mesa y un plano de proyección 

paralelo al plano del meato orbitario inferior. Posteriormente se pueden evaluar 

mediante Reconstrucciones Multiplanares (MPR) en proyecciones coronal y sagital y 

Reconstrucciones 3D. La presencia de empastes y prótesis dentales u otros productos 

metálicos en la cavidad oral pueden producir la aparición de artefactos que pueden 

distorsionar la calidad de las imágenes. 



Estado actual del problema 

 

54 

La TC helicoidal, multicorte o multidetector (TCMD) se ha convertido en la técnica de 

elección gracias a sus cortos tiempos de exposición, con reducción de la dosis de 

radiación y de los artefactos por movimiento del paciente [66] [67]. Gracias al breve 

tiempo de adquisición se puede realizar el estudio en apnea y sin artefactos por 

movimiento por la deglución. Los modernos equipos permiten realizar adquisiciones 

helicoidales con un grosor de corte de 0,5 o 1 mm y con solapamiento de entre el 30 y el 

50%, que permite la isotropía en los 3 planos del espacio (axial, sagital y coronal), así 

como reconstrucciones tridimensionales de las estructuras óseas, de la VAS o de 

estructuras vasculares si se utiliza acompañado de la administración intravenosa de 

contraste yodado. 

La tomografía computarizada (TC) o tomografía axial computarizada (TAC),  también 

denominada escáner, es una técnica de imagen médica que utiliza rayos X para obtener 

cortes o secciones de objetos anatómicos con fines diagnósticos. 

La tomografía es la obtención de imágenes de cortes o secciones de algún objeto. La 

posibilidad de obtener imágenes de cortes tomográficos reconstruidas en planos no 

transversales diferentes al plano axial, ha hecho que en la actualidad se prefiera 

denominar a esta técnica tomografía computarizada o TC en lugar de TAC. 

En los fundamentos de esta técnica trabajaron de forma independiente el ingeniero 

electrónico y físico sudafricano nacionalizado norteamericano Allan McLeod Cormack y 

el ingeniero electrónico inglés Godfrey Newbold Hounsfield, que dirigía la sección 

médica del Laboratorio Central de Investigación de la compañía EMI. Ambos obtuvieron 

de forma compartida el Premio Nobel de Fisiología o Medicina en 1979. 

En 1967 Cormack publica sus trabajos sobre la TC siendo el punto de partida de los 

trabajos de Hounsfield, que diseña su primera unidad. En 1972 se comercializó el primer 

equipo denominado “EMI CAT Scanner”, si bien la primera imagen craneal experimental 

se obtuvo un año antes. 

Los primeros cinco aparatos se instalaron en Reino Unido y Estados Unidos; la primera 

TC de un cuerpo entero se consiguió en 1974. El primer equipo en España se instaló en 

1976. 

En el discurso de presentación del comité del Premio Nobel se destacó que previo al 

escáner, “las radiografías de la cabeza mostraban sólo los huesos del cráneo, pero el 
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cerebro permanecía como un área gris, cubierto por la neblina. Súbitamente la neblina 

se ha disipado”. 

En lugar de obtener una imagen de proyección, como la radiografía convencional, en la 

TC se sustituyen las placas radiográficas por detectores electrónicos que convierten los 

rayos X recibidos en una señal eléctrica que tras conversión analógica-digital pasan a 

ser valores numéricos o digitales [68].  

Los principales elementos de los aparatos de TC son: 

 El gantry o carcasa en la que se alojan el tubo de rayos X y los detectores 

que giran alrededor del paciente. Su centro es hueco por el que se 

introduce la mesa en la que está tumbado el paciente. 

 La mesa en la que se tumba en paciente y que se mueve en el interior 

hueco del gantry. 

 Generadores de alta tensión necesarios para la generación de los rayos X. 

 Procesadores informáticos de alta potencia que procesan los datos 

obtenidos por los detectores y los convierten en imágenes. 

 La consola de control para dirigir el funcionamiento del equipo y en la que 

se programan los diferentes estudios radiológicos. 

 Estaciones de trabajo en las que se visualizan e interpretan las imágenes 

obtenidas y en las que se realiza el postproceso con la reconstrucción de 

imágenes en cualquier plano del espacio y reconstrucciones 

tridimensionales. 

Para la obtención de imágenes médicas de TC se necesita la medición de la intensidad 

de los rayos X después de atravesar diferentes secciones del cuerpo humano en un 

gran número de direcciones angulares mediante un conjunto de compuesto por un tubo 

emisor de rayos X y una serie de detectores electrónicos enfrentados al tubo con el que 

rotan de forma solidaria alrededor del paciente. El conjunto del tubo de rayos X y los 

detectores electrónicos giran alrededor del objeto a estudiar y obtiene múltiples 

imágenes, denominadas vistas. La representación final de la imagen tomográfica se 

obtiene mediante la integración de todas las vistas capturadas por los detectores y su 

posterior proceso en un ordenador mediante algoritmos de reconstrucción, asignando un 

valor de absorción a cada volumen estudiado (Vóxel) que posteriormente se representa 

en un sólo plano (Pixel). En los equipos actuales el haz de rayos X tiene forma de 
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abanico y la detección del haz que atraviesa el paciente se realiza mediante hileras de 

cientos de elementos detectores. En general, puede haber alrededor 900 elementos 

detectores en cada hilera y el número de medidas en diferentes ángulos en una rotación 

de 360º puede estar entre 800 y 1500. 

Una vez que ha sido reconstruido el primer corte, la mesa donde el objeto reposa 

avanza una unidad de medida (hasta menos de un milímetro) y el ciclo vuelve a 

empezar. Así se obtiene un segundo corte (es decir, una segunda imagen tomográfica) 

que corresponde a un plano situado a una unidad de medida del corte anterior. 

La introducción en 1989 de la TC helicoidal o espiral resultó un salto cualitativo en  el 

desarrollo de esta tecnología. A diferencia de la TC convencional, en la que el conjunto 

tubo de rayos X- detectores  gira 360º alrededor del paciente con la mesa parada en una 

posición determinada y la siguiente imagen se obtiene sólo después de que la mesa 

haya avanzado a una nueva posición y, una vez parada, vuelva a producirse el giro 

completo, en la TC helicoidal la adquisición y medida de los valores de intensidad de los 

rayos X se realiza con la rotación constante del conjunto  tubo de rayos X- detectores  a 

la vez que se produce el desplazamiento continuo de la mesa del paciente a través del 

túnel de la carcasa o gantry. De esta manera se obtiene una hélice y mediante 

interpolación se pueden presentar las imágenes axiales. Esto permite estudiar un 

volumen de interés relativamente amplio en pocos segundos evitando los artefactos por 

movimiento. 

En 1999 se introdujo la TC helicoidal multidetector o multicorte, que supuso un nuevo 

paso en el desarrollo tecnológico. Mientras que en la TC helicoidal monodetector o de 

corte único se usaba una sola fila de detectores, en la TC multidetector  (TCMD) se 

fueron añadiendo varias hileras de detectores (2, 4, 8, 16, 32, 64, 128, 256,…) de forma 

que todas ellas realizan mediciones de la intensidad de los rayos X mientras giran 

alrededor del paciente. De esta manera se pueden obtener tantas imágenes por rotación 

del tubo como hileras de detectores tenga el equipo, de forma que con un equipo de 64 

detectores se obtienen 64 imágenes por giro del tubo. Los elementos detectores están 

realizados con materiales centelleantes ultrarápidos y su tamaño es cada vez menor, de 

aproximadamente 0,5-0,6 mm. Además, la velocidad de rotación del conjunto de tubo de 

rayos X- detectores ha ido aumentando, y actualmente es de hasta 0,3-0,4 segundos. 

Todo esto hace que los equipos más modernos permitan explorar la práctica totalidad 

del cuerpo humano con sólo una apnea respiratoria con espesores de corte menores de 
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1 mm, con 4 objetivos: Mayor cobertura cráneo-caudal, mayor rapidez, menor grosor de 

corte y menor dosis de radiación. 

Parámetros técnicos de adquisición: 

Los parámetros más importantes en cuanto a la técnica de adquisición de las imágenes 

en un equipo de TC son: 

1. Voltaje del tubo de rayos X: Se utilizan habitualmente entre 100 y 140 kV 

para garantizar la adecuada trasmisión de los rayos X y que lleguen 

suficientes fotones a los detectores. El haz de rayos tiene una colimación 

muy fina que le confiere una morfología en abanico, lo que puede limitar el 

número de fotones que llega a los detectores. 

2. Intensidad de corriente del tubo de rayos X: El miliamperaje determina en 

número de electrones que emite el ánodo y en la TC está limitado por el 

tiempo relativamente largo necesario para la adquisición de una serie y la 

capacidad calorífica y de enfriamiento del tubo de rayos X. Los equipos 

modernos disponen de sistemas de modulación de dosis que adaptan la 

intensidad de corriente del tubo según las características morfológicas del 

paciente o la zona anatómica con el fin de reducir la dosis de radiación 

aplicada al paciente [69]. 

3. Tiempo de rotación: Es el tiempo que se requiere para que el conjunto de 

tubo de rayos X y detectores realice una rotación de 360º alrededor de la 

mesa del paciente. Los primeros equipos de TC operaban en modo 

secuencial, de forma que cada imagen axial era reconstruida  con los 

datos obtenidos durante la rotación 360º del tubo-detectores, y después 

de realizada esta adquisición, la mesa del paciente se desplaza a una 

posición inmediata  para realizar una nueva adquisición y generar una 

segunda imagen, y así sucesivamente. En los equipos helicoidales el 

conjunto tubo-detectores gira constantemente alrededor de la mesa del 

paciente mientras le mesa avanza en el interior del hueco del gantry. A 

mayor velocidad de giro del tubo menor duración de la adquisición del 

estudio. 
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4. Factor de desplazamiento o pitch: es la relación existente entre el 

desplazamiento de la mesa y la colimación del haz de rayos x. También se 

puede definir como la distancia que recorre la mesa en cada ciclo de 360º 

dividido por el grosor de corte. Cuanto mayor es el valor del pitch, más 

estiradas estarían las espirales, mayor sería su cobertura, menor la 

radiación del paciente, pero menor sería la calidad de las imágenes 

obtenidas. 

 

Procesado de la imágenes. 

Con los equipos multicorte actuales se generan miles de imágenes axiales que se 

pueden reformatear realizando reconstrucciones bi y tridimensionales. 

 Reconstrucciones multiplanares y curvadas (Multiplanar reconstruction o 

MPR): imágenes bidimensionales en cualquier plano del espacio, axiales, 

sagitales, coronales, oblicuas. El plano de orientación y el espesor son 

variables. 

 Proyecciones de máxima intensidad (Maximum Intensity Projection o MIP): 

Representación tridimensional sobre una sección plana de espesor 

variable en la que se representan los valores máximos de vóxel en el 

plano escogido. Útil para valorar estructuras de alta densidad como hueso 

o arteria con contraste yodado intravenoso 

 Proyecciones de mínima intensidad (Minimum Intensity Projection o 

MinIP): Similar al anterior pero mostrando los valores mínimos de vóvel en 

el plano escogido. 

 Representación volumétrica (Volume rendering o VR): Proporciona una 

visión tridimensional de la superficie de la estructura estudiada. En general  

se realiza definiendo un intervalo de valores de vóxel en los que se 

encuentra la estructura que se quiere representar adjudicándoles un color 

y una intensidad a diferentes intervalos de atenuación predeterminados. 

Permite representar muchas estructuras conjuntamente, lo que le 

proporciona una gran flexibilidad. Se utiliza en el estudio de estructuras 

óseas, estudios angiográficos, vía respiratoria y árbol traqueobronquial, 

etc. 
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 Endoscopia virtual: Es una técnica tridimensional que simula una visión 

endoscópica del interior de colon (colonografía TC), vía respiratoria 

(laringografía TC y broncografía TC), el sistema vascular (navegación 

intravascular), etc. 

Es la técnica de elección en el diagnóstico y seguimiento de las principales lesiones de 

la faringe y laringe. Su principal inconveniente es que utiliza radiaciones ionizantes. 

 

2.5.6 Tomografía computarizada de haz cónico (CBCT). 

El TC de haz cónico (Cone beam CT o CBCT) utiliza un haz de Rayos X en forma 

cónica y un flat pannel como detector. Adquiere el volumen total de imágenes con 

solamente una rotación, que puede ser de 180º o de 360º, y sin la necesidad de mover 

al paciente sobre la mesa. El volumen del área estudiada puede ser variable y puede 

ajustarse a todo el macizo facial o únicamente a una zona concreta de la anatomía 

facial. El tiempo de adquisición varía desde 40 a 10 segundos dependiendo del tamaño 

de la zona estudiada y de los parámetros de adquisición empleados. Su uso es muy 

amplio en odontología y cirugía maxilofacial. 

Sus principales ventajas son: 

 La dosis de radiación es menor que la de la TC helicoidal [70] [71]. 

 Menor tamaño del voxel, que puede llegar a ser de 0,4-0,125 mm. [72]. 

 Los artefactos producidos por elementos metálicos son menos 

significativos que en la tomografía convencional. 

 La posición del paciente es erguido, habitualmente en sedestación, por lo 

que no existe la distorsión anatómica que puede producir la posición en 

decúbito supino que es la de la TC convencional. 

 El volumen y peso del equipo es considerablemente menor que el de la 

TC convencional por lo que es mucho más fácil y accesible su instalación. 

2.6 Dispositivos de avance mandibular (DAM) en el tratamiento del 

SAHS. 

La utilización de los aparatos intraorales en el tratamiento de los problemas obstructivos 

de la vía aérea superior (VAS) no es un concepto nuevo. Ya en 1902, Pierre Robin [73] 

preconizaba la utilización de un aparato de estas mismas características (monobloc) con 
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el objeto de realizar un adelantamiento funcional mandibular, llevando a esta última 

hasta una posición más avanzada. 

Con ello se conseguía un arrastre añadido de la lengua y se evitaba la caída lingual 

hacia atrás (glosoptosis) que aparecía durante el decúbito supino en niños con 

hipoplasia mandibular [8]. Las primeras publicaciones de la aparatología intraoral en 

relación con el SAHS aparecen en la década de los años ochenta del pasado siglo [74] 

[75], como un intento de buscar tratamientos alternativos, tanto a los procedimientos 

quirúrgicos como a la presión positiva continua en la vía respiratoria superior (CPAP). 

Aunque se han descrito en el mercado más de 50 tipos de aparatos [76] [77] eficaces 

para el tratamiento del ronquido, los aparatos de avance mandibular (DAM) en sus dos 

versiones (avance fijo y avance regulable) son los realmente eficaces en el manejo de 

los problemas obstructivos de la VAS. 

 

Figura 4. Dispositivo de Avance Mandibular DAM®. 

 

La American Sleep Disorders Association (ASDA) define los DAM [78] como dispositivos 

que se introducen en la boca y modifican la posición de la mandíbula, la lengua y otras 

estructuras de soporte de la VAS para el tratamiento de la roncopatía crónica [79] y/o el 

SAHS. Los considera como una alternativa válida de primera elección para roncadores 

simples, pacientes SAHS leve, SAHS leve moderado con bajo índice de masa corporal, 

pacientes con síndrome de resistencia aumentada de la vía respiratoria superior 

(SRAVRS) y como segunda elección en pacientes que no responden o rechazan los 
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aparatos de presión positiva, pacientes con riesgo quirúrgico elevado y con deficiente 

respuesta al tratamiento quirúrgico. En España están considerados como producto 

sanitario a medida (RD 414/1996). 

Los DAM realizan un movimiento anterior e inferior de la mandíbula generando 

variaciones anatómicas en la VAS que consiguen incrementar el área seccional 

faríngea. Este movimiento estabiliza y fija la mandíbula, impidiendo el colapso del VAS.  

Se ha comprobado que en los individuos SAHS el porcentaje total de tiempo en el que 

los pacientes duermen con la boca abierta más de 5 mm (rotación posterior y retrusión) 

es significativamente mayor (69,3%) que en individuos sanos (11,1%); por tanto, el 

movimiento de rotación y fijación de la mandíbula durante el sueño puede ser uno de los 

elementos importantes durante el tratamiento con DAM. 

Este concepto puede explicar, además, por qué algunos pacientes obtienen buena 

respuesta con avances pequeños incluso sin que se hayan evidenciado cambios en las 

VAS durante los estudios de la luz faríngea en vigilia. Aunque su mayor efecto aparece 

en la zona velofaríngea, tienen repercusiones en todos los segmentos faríngeos. 

Inicialmente aparece un aumento de rigidez y un ensanchamiento del espacio entre los 

pilares anterior y posterior de la faringe. 

Se ha podido corroborar también con resonancia magnética que se produce una 

reducción significativa del espesor de las paredes laterales faríngeas que es superior 

incluso al incremento luminal anteroposterior. El palatogloso y el palatofaríngeo se 

tensan, con lo que se reduce o incluso cesa la vibración de los tejidos blandos. 
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El paladar blando se desplaza ventralmente y aumenta el calibre de las paredes 

laterales de la zona velofaríngea, hechos ambos que por sí mismos reducen 

drásticamente el ronquido [80]. La rotación horaria de la mandíbula y el aumento pasivo 

de la dimensión vertical activan al músculo geniogloso, que será en parte el causante de 

los cambios que acontecen en la lengua. Lowe y cols. [81] han comprobado 

electromiográficamente cómo se incrementa el tono de la musculatura lingual (sobre 

todo el geniogloso) tras insertar los DAM y cómo este vuelve a descender tras quitar el 

aparato. La lengua se desplaza hacia delante y ocupa una posición superior, dificultando 

así su caída hacia atrás durante el sueño. Los DAM generan cambios en las presiones 

faríngeas locales que contribuyen a normalizar las propiedades fisiológicas de la VAS. 

La relación anatómica alterada (rotación y avance mandibular) induce un aumento de la 

estimulación neurosensorial que incrementa el tono muscular motor y reduce la 

colapsabilidad de la VAS. 
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Figura 5. Movimientos del DAM® Universidad de Oviedo. 
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De la misma forma, se incrementa el vector de acción de los músculos dilatadores 

faríngeos que, al desplazarse ventralmente, aumentan su longitud y mejoran su 

contractilidad. Los DAM realizan una función similar a la que se produce durante las 

maniobras de sedación consciente y de resucitación cardiopulmonar en las que, tras 

asegurar y preservar la permeabilidad de la VAS liberándola de cualquier objeto extraño, 

se realiza una maniobra de tracción anterior mandibular. El avance funcional mandibular 

induce cambios en la posición del hueso hioides hacia una posición más adelantada. 

Aparece ahora una nueva situación de equilibrio de la musculatura suprahioidea que 

favorecería el aumento de volumen y la permeabilidad de la VAS. 

Este incremento de las VAS ha sido documentado por numerosos autores con 

diferentes sistemas de exploración y técnicas de imagen [82] y [83]. Aunque la 

respuesta no es la misma en todos los pacientes, algunos autores admiten que hay un 

efecto dependiente de la dosis, ya que al aumentar el grado de avance mandibular 

mejora la situación clínica del paciente. Así, conforme incrementamos la protrusión 

aparece una mejoría tanto en el número como en la gravedad de las desaturaciones. 

En las últimas décadas se han utilizado técnicas cefalométricas (CFM) para la 

evaluación de la VAS y la severidad del SAHS. Una de las mayores deficiencias de la 

CFM es que sólo permite evaluar la VAS en el plano anteroposterior y no permite 

cuantificar los cambios laterales. Estos cambios sí pueden cuantificarse con otros 

sistemas más sofisticados de imagen, como la tomografía computarizada (TC) y la 

resonancia magnética (RMN) que, aunque dan una información más cuantitativa de la 

VAS, pueden estar más sujetos a error que la CFM. Así, el corte tanto en la TC como en 

la RM debe de ser perfectamente perpendicular a la VAS, puesto que si no se hace de 

esta forma estaremos midiendo áreas de VAS oblicuas, que serán mayores al calibre 

luminal real. 

No obstante, a pesar de las carencias señaladas, los estudios cefalométricos tienen una 

serie de ventajas, ya que se aproximan más a una apreciación objetiva de la anatomía 

real del individuo, es una exploración no invasiva, de bajo coste y prácticamente no 

necesita colaboración por parte del paciente.  

Existen algunas diferencias anatómicas entre los pacientes SAHS respecto a los sanos, 

algunas de las más significativas son: mayor estrechamiento en el área velofaríngea, 

aumento de dimensiones del paladar blando, distancia Hioides Plano Mandibular (MPH) 

aumentada, incremento de los ángulos de compensación craneocervical. El análisis 
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CFM puede complicarse todavía más añadiendo nuevas variables: edad, sexo, biotipo 

facial, fenotipo, posición del paciente (decúbito o bipedestación). 

Otros autores han relacionado algunas características CFM con el fracaso de los DAM e 

incluso con el empeoramiento de la sintomatología que aparece en algunos pacientes 

tras su colocación [84]. Esto implica que algunas variaciones esqueléticas, como las que 

cursan con entrecruzamiento dentario excesivo (sobremordida), pueden llegar a tener 

dos efectos adversos. Por una parte disminuyen la eficacia del DAM, puesto que se 

necesita una mayor apertura para conseguir un mínimo avance; en segundo lugar, la 

posterorrotación necesaria para vencer la sobremordida lleva hacia atrás al hioides y al 

resto de las estructuras, favoreciendo la reducción de la luz faríngea. 

Tangugsorn y cols. [37] [38] y Miyamoto y cols. [39] han documentado cambios en la 

postura de la lengua en posición supina y en bipedestación. En pacientes no apneicos, 

las posiciones linguales cambian, apareciendo un movimiento dorsal de la lengua hacia 

la luz faríngea. Este hecho no aparece en pacientes SAHS. Esta compensación durante 

la vigilia está producida por el incremento del tono muscular que los pacientes apneicos 

tienen respecto de pacientes no SAHS y que desaparece durante el sueño favoreciendo 

la obstrucción de la VAS.  

También se ha asociado una serie de condiciones esqueléticas y faciales con una 

respuesta más favorable a la terapia con DAM como son: altura facial anterior reducida, 

base craneal anterior larga, longitud maxilar aumentada, plano mandibular reducido [85], 

distancia plano mandibular hueso hiodes (MPH) reducida y paladar blando corto [86], 

ausencia de trastornos nasales, grados I y II de Mallampati, sujetos capaces de realizar 

una protrusión mandibular > 5 - 7 mm [87], proporciones normales entre diámetro de la 

vía aérea paladar blando-lengua. De la misma forma se ha asociado una mejor 

respuesta a los DAM en pacientes con bajo índice de masa corporal, circunferencia del 

cuello reducida, pacientes jóvenes, Índice de Apnea - Hipoapnea (IAH) basal bajo y en 

episodios apneicos asociados a la posición supina. 
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2.7 Eficacia de los DAM. 

Inicialmente se comenzó con la publicación de “case reports”, luego aparecieron series 

de casos cada vez más numerosos y ahora, tras varios ensayos clínicos bien 

controlados, podemos afirmar que, a pesar de la considerable variabilidad de diseños 

que encontramos entre los DAM, hay suficientes avales en la bibliografía científica que 

demuestran su eficacia [88]. Todos estos estudios publicados documentan 

polisomnográficamente la validez del método. 

Aunque en un principio el diseño del aparato no parecía tener relación con su 

efectividad, recientemente se ha descrito que incluso se puede mejorar el porcentaje de 

éxitos con el uso de los DAM con avance regulable, con lo que se concluye que cuanto 

más agresivos resultan los protocolos, tanto mayor es la relación de éxitos. En este 

mismo orden de cosas existen investigaciones [89] en las que, al igual que se realiza 

con la CPAP, se ha ensayado la titulación de los DAM de avance regulable durante la 

noche. 

Con ello se conseguiría la dosis óptima terapéutica y se acortaría de manera notable el 

protocolo de avance. Estos ensayos, aunque prometedores, resultan difíciles de 

estandarizar dada la alta variabilidad de tolerancia y de respuesta individual al 

tratamiento. Hay también pacientes en los que no se consiguen buenos resultados: nos 

referimos a algunos SAHS severos, ya que aunque hay evidencias y datos positivos al 

respecto, el porcentaje de éxitos resulta inferior en relación con los leves y moderados, 

pacientes con protrusiva deficiente (escaso avance mandibular), gran sobremordida, 

casos con problemas dentales y/o periodontales y pacientes con patología de la 

articulación temporomandibular (ATM). 

Los DAM son muy eficaces en el tratamiento del ronquido (eliminación en el 50% de los 

casos) y consiguen una reducción significativa del mismo en 90% - 100% de los 

pacientes, así como una mejora en la calidad del sueño. El ronquido se asocia también 

a una entidad intermedia, como es el síndrome de resistencias aumentadas de las vías 

aéreas superiores (SARVAS), en el que aparece somnolencia junto con un aumento 

anormal de la presión esofágica, aunque sin apneas/hipoapneas mensurables. 

La remisión o reducción del ronquido en estos casos sugiere que los DAM pueden ser el 

tratamiento idóneo. En los registros polisomnográficos se confirman los beneficios 

percibidos por el paciente, con reducción de la frecuencia e intensidad del ronquido, 
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apneas, número de arousals y un aumento significativo del sueño de ondas lentas y 

REM [90]. 

 

2.8 DAM frente a CPAP. 

La CPAP es capaz de controlar la mayoría de los casos, mientras que los DAM no 

poseen esta eficacia. Esta ventaja de base de la CPAP está compensada, en parte, por 

la mejor aceptación de los DAM por los pacientes. Incluso los individuos con buena 

respuesta a ambas terapias suelen decantarse hacia los DAM en un porcentaje muy 

significativo. Ferguson y cols. [91] compararon la eficacia, los efectos secundarios, el 

seguimiento de tratamiento y las preferencias individuales en un estudio prospectivo 

aleatorizado. El IAH era inferior con CPAP (3,5 ± 1,6) que con DAM (9,7 ± 7,3). Otros 

estudios muestran cifras similares en cuanto a la saturación de oxígeno, que también es 

superior con la CPAP.  

Pero al analizar la satisfacción personal, el seguimiento y los efectos secundarios, los 

DAM fueron superiores a la CPAP. La preferencia de los DAM frente a otras terapias se 

explica por diferentes razones, entre las que destacan la comodidad, el ruido, la 

necesidad de abastecimiento eléctrico, la claustrofobia y la irritación tanto cutánea como 

de la VAS. 

 

2.9 Uvulopalatofaringoplastia frente a DAM. 

En relación con algunos procedimientos quirúrgicos, como la uvulopalatofaringoplastia, 

hay trabajos donde los DAM se confirman superiores en cuanto a preferencia individual 

y eficacia de tratamiento [92]. Pero además, incluso en situaciones de fracasos 

quirúrgicos [93], los DAM han sido utilizados con éxito como “tratamiento de rescate” y 

han mejorado la sintomatología en más del 50% de los pacientes [94]. Algunos aparatos 

intraorales, como los elevadores del paladar (Palatal Lifting Devices), a pesar de que 

son poco utilizados por sus escasos resultados y la escasa tolerancia por parte de los 

pacientes, pueden utilizarse como factores “stent” tras una uvulopalatofaringoplastia, ya 

que dificultan la retracción cicatrizal generada por ésta. 
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2.10 Protocolos de actuación. 

Al comparar los riesgos y los beneficios del tratamiento con DAM respecto a las otras 

terapias disponibles podemos sugerir que los DAM representan una alternativa útil para 

estos pacientes. Los criterios de la ASDA que antes hemos mencionado suponen un 

buen punto de partida, pero también hay otros factores que pueden ayudar al clínico de 

la unidad del sueño a remitir al paciente a un profesional cualificado en el manejo de los 

DAM. 

Sí DAM: 

 Ronquido: síntoma principal. 

 Rechazo/intolerancia a la CPAP. 

 Fallo quirúrgico. 

 Viajes frecuentes. 

 Claustrofobia y/o problemas de ajuste con la mascarilla. 

No DAM: 

 Somnolencia: síntoma principal. 

 Dentición insuficiente para dar estabilidad al DAM. 

 Enfermedad activa de ATM. 

 Facilidad para las náuseas. 

 Obesidad mórbida. 

 Desaturación de O2 severa. 
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Si el ronquido es el síntoma principal, hay poca sintomatología diurna (somnolencia) y la 

hipoxemia no es un factor preponderante, los DAM pueden ser el tratamiento de 

elección. Pero cuando la somnolencia es el principal síntoma, la CPAP supone una 

mejor elección, puesto que la respuesta positiva al tratamiento mejora y asegura la 

aceptación de éste. Los pacientes dependientes de CPAP pueden utilizar también los 

DAM como coadyuvantes del tratamiento, sustituyendo al aparato de presión positiva 

ante situaciones especiales, como puede ser la realización de un viaje. Los casos 

severos con hipoxemia y somnolencia diurna, por el contrario, pueden estar 

infratratados si sólo se utilizan los DAM y estos pacientes se adaptan mejor a la CPAP o 

a la terapia combinada.  

La continuidad de tratamiento con DAM tampoco es perfecta y la mayoría de los datos 

publicados corresponden a pacientes con buenos resultados. No obstante, la 

experiencia con CPAP [95] sugiere que los cuestionarios realizados a los pacientes 

quizá tiendan a sobrestimar su actual utilización. 

Ferguson y cols. [92] detallan hasta un 24% de incumplimiento en pacientes con DAM 

sin avance y sólo un 5% en los que utilizan DAM regulable. Otros autores objetivan que 

el seguimiento a largo plazo suele ser bastante regular, con una media de utilización 

nocturna de 6,8 h/noche (rango, 5,6 - 3,5 h). La caída o expulsión del aparato durante la 

noche era algo frecuente hace unos años pero ahora, con los nuevos diseños y los 

nuevos materiales que se han incorporado, ha quedado reducida a alguna anécdota 

aislada. 

Los efectos secundarios pueden diferenciarse en tres tipos:  

1. Cefalométricos, entre los que aparecen pequeños movimientos 

mandibulares (avance 0,1 mm; descenso 0,3 mm), rotación mandibular 

posterior (0,5º) y aumento de la longitud mandibular (0,4 mm), aunque 

este último dato corresponde a los casos con grandes avances.  

2. Pequeños cambios oclusales con reducción de resalte (0,2 - 1,3 mm) y 

sobremordida (0,1 - 1,8 mm), vestibuloversión incisiva superior (2º), 

linguoversión incisiva inferior (4,5º) y movimiento mesial de los molares 

inferiores (0,4 mm). 

3. Las molestias universales ante el inicio de cualquier tratamiento 

ortodóncico y que van disminuyendo con el tiempo de uso del aparato: 

exceso de salivación, sequedad de mucosas, sensibilidad dental, 
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molestias articulares (ATM) y musculares (catalogadas como dolor 

miofascial que aparece al quitar el DAM y persisten durante un tiempo). 

La mayoría de autores ha encontrado una mayor incidencia de estos efectos en los 

DAM de avance fijo respecto de los de avance regulable. Con los protocolos más 

agresivos de avance quizá debería esperarse una mayor incidencia de estas 

complicaciones, pero hasta el momento esto no ha sido así [96]. 

La principal razón para dejar el tratamiento es la pérdida de eficacia; sin embargo, este 

hecho quizá pueda paliarse con la ayuda de los dispositivos de avance regulable, 

aunque con ambos se han documentado éxitos terapéuticos incluso en obstrucciones 

faríngeas más bajas.  

En cuanto a las contraindicaciones absolutas para la utilización de los DAM, podemos 

encontrar el insuficiente número de dientes para soportar/retener el aparato, la 

presencia de una patología activa de la articulación temporomandibular y, finalmente, la 

movilidad dentaria grave y/o la enfermedad periodontal no tratada [97]. Pero incluso en 

pacientes en los que concurran dos de las contraindicaciones absolutas para los DAM 

(edéntulos totales y patología de la articulación temporomandibular), todavía queda un 

tipo de aparatología intraoral que se debe tener en cuenta: los aparatos retenedores de 

la lengua (TRD) que, además, pueden utilizarse con éxito en los pacientes que 

presentan macroglosia franca y en los que por diferentes razones no pueden realizar un 

avance mandibular adecuado. 

El manejo de los DAM requiere formación dental cualificada, tanto para el diseño como 

para su ajuste y mantenimiento. La fabricación del aparato supone sólo el primer 

eslabón del tratamiento. Los DAM deben de acomodarse según unos protocolos para 

alcanzar resultados óptimos, tanto de eficacia como de comodidad para los usuarios. 

Este proceso puede llevar semanas o incluso meses y debe de evaluarse juntamente 

con las unidades del sueño. La European Academy of Dental Sleep Medicine (EADSM) 

[98] ha realizado un protocolo en detalle para la utilización de estos aparatos. Este 

mismo organismo recomienda que antes de colocar un DAM en un paciente SAHS se 

realicen dos cosas: la primera, un diagnóstico y una prescripción del aparato en regla 

enviado al dentista con formación especializada en este tipo de aparatos, por parte de 

los médicos responsables de las unidades del sueño, y la segunda, un examen oral 

adecuado realizado por el profesional encargado del diseño y colocación del DAM 

(historia médica y dental, valoración de tejidos blandos, evaluación periodontal, examen 
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oclusal y temporomandibular, evaluación de hábitos y funciones, examen detallado de 

los dientes y restauraciones presentes, así como las radiografías y modelos de escayola 

pertinentes). 

Es el clínico experimentado quien selecciona y diseña el aparato más indicado para 

cada caso en particular. Una vez que el aparato ha sido realizado y ajustado se entrena 

al paciente para su inserción y los cuidados de mantenimiento. 

Tras conseguir acostumbrar al paciente al aparato se comienza a realizar el avance 

gradualmente (suele requerir semanas o meses de ajuste) hasta que se consigue una 

posición confortable y adecuada para aliviar el ronquido y/o la apnea del sueño. Tras 

esto el paciente debe ser revaluado en la unidad del sueño. Ante cualquier cambio 

negativo ha de realizarse una nueva visita a la citada unidad del sueño y realizar de 

nuevo el diagnóstico. En estas circunstancias puede llegar a ser preceptivo un posible 

rediseño o incluso el cambio de aparato. 

Los pacientes en tratamiento con DAM necesitan una media de visitas regulares durante 

los primeros 12 meses para asegurar el bienestar, la retención y los resultados 

adecuados para la enfermedad. Los DAM son una alternativa razonable pues no 

suponen un cambio permanente en los individuos (como ocurre con la cirugía) y pueden 

desestimarse en cualquier momento. 

El estudio adecuado del paciente en cuanto a evaluación de riesgos/beneficios ha de 

exponerse individualmente [99] para poder conseguir la mejor terapia en cada caso. 

Queda todavía un aspecto por plantear que debe tomarse en consideración. Es la 

posible prevención de la enfermedad en edades tempranas, en las que con medios 

ortodóncicos es viable estimular o inhibir el crecimiento sagital y/o transversal 

mandibular o maxilar y, por ende, inducir cambios en las VAS, consiguiendo una 

conformación de la vía respiratoria menos susceptible al colapso. 
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3. MATERIAL Y MÉTODO. 

3.1 Dispositivo de Avance Mandibular DAM® Universidad de Oviedo. 

El dispositivo de avance mandibular DAM® Universidad de Oviedo, ajustable y 

adaptable a la dentadura superior e inferior, permite mantenerlas enlazadas con una 

apertura suficiente para una respiración fluida y cómoda, obligando a avanzar la 

mandíbula respecto al maxilar superior, permitiendo una movilidad prácticamente natural 

en todos los sentidos, pero limitada. 

Los dispositivos de avance mandibular se introducen en la boca y modifican la posición 

de la mandíbula, la lengua, y otras estructuras de soporte de la Vía Aérea Superior 

(VAS) para el tratamiento del ronquido y/o el Síndrome de Apneas - Hipoapneas del 

Sueño (SAHS). Son dispositivos empleados en el campo médico odontológico, 

estomatológico y ortodoncia, siendo el principal objetivo el de adelantar o avanzar la 

mandíbula respecto al maxilar superior, con el fin de mantener permeable o liberada la 

vía aérea en un grado suficiente, de tal forma que evite en gran medida su cierre fortuito 

o inconsciente. 

Caracteriza al presente mecanismo la especial configuración y diseño de un dispositivo 

que acoplado en las arcadas dentarias, adelanta o avanza la mandíbula, separa los 

maxilares entre si, y nos permite realizar una serie de movimientos muy amplios 

controlados o limitados por el dispositivo. Incorporando una pieza intercambiable que se 

irá sustituyendo periódicamente por una pieza similar de distinta medida, según la 

oportuna prescripción, se logra el avance necesario en función del  objetivo final del 

tratamiento. 

Gracias a la utilización del dispositivo es posible conseguir el desplazamiento de la 

mandíbula de una forma progresiva, poco traumática, y cómoda, permitiéndose una 

buena movilidad mandibular respecto a los dispositivos que se conocen actualmente 

para este mismo fin. 

Por lo tanto, el presente dispositivo se circunscribe principalmente, en el ámbito de la 

estomatología, de la odontología y especialmente de la ortodoncia. 

El dispositivo de avance mandibular DAM® Universidad de Oviedo, básicamente 

consiste en un conjunto de piezas que dispuestas en el interior de la boca, ajustado en 

la dentadura correspondiente permite adelantar el maxilar inferior respecto al superior, 
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de forma progresiva, al poder sustituir periódicamente, según el tratamiento médico, la 

pieza de enlace principal (1) que irá modificando su avance. Como ya ha sido explicado 

el hecho de adelantar la mandíbula hace que se libere la vía aérea superior. 

El conjunto del dispositivo que se acopla a la dentadura está constituido por cinco 

piezas (Figura 7) fundamentalmente, una férula superior de material plástico (6) y otra 

inferior, que incorporan frontalmente en su interior unas cajeras metálicas (3), las cuales 

serán enlazadas por una pieza de avance (1) intercambiable, de distintas dimensiones 

frontales, y fijadas a la cajera (3) por medio de unos tornillos prisioneros (8), que 

permiten intercambiar fácilmente y periódicamente las piezas (1), colocando cada vez 

una de mayor dimensión de avance en su zona (13). Por lo tanto, con el dispositivo es 

posible llevar un tratamiento sencillo y correcto de avance mandibular progresivo de un 

paciente, consiguiendo un avance preciso de la mandíbula, que consiga los objetivos 

terapéuticos deseados. En la figura se muestra una sección parcial sagital en línea 

media de la cabeza; en ella se destacan la vía aérea con la cavidad nasal (20) y la 

cavidad oral (10), la faringe (16) y la tráquea (17). También se representan el maxilar 

(12), la mandíbula (11) y la lengua (14). Se señala con "A" la dirección del movimiento a 

realizar con el fin de aumentar la zona de la faringe "X". 

 

Figura 6. Sección parcial lateral 1. 
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La sección detallada y ampliada de la zona señalada en la figura con el dispositivo de 

avance mandibular incorporado a la dentadura del paciente. 

 

Figura 7. Sección detallada y ampliada de la zona señalada. 

 

El croquis siguiente muestra una sección detallada lateral realizada por el centro del 

dispositivo, representando como es el montaje del mismo. Dispone de unas férulas 

oclusales (6), a las cuales se le incorpora frontalmente cuando son realizadas, 

quedando enfrentadas entre si por su apertura del interior (4) unas cajeras (3) donde se 

insertarán unas piezas (1) que incorporan una zona intermedia (13) que generará el 

avance del dispositivo, pudiendo ser intercambiables para colocar piezas (1) de distintos 

tamaños, quedando amarradas a las cajeras (3) por medio de unos tornillos prisioneros 

(8), al atravesar las ventanas (2) del cuerpo (1). 
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Figura 8. Sección detallada lateral realizada por el centro del dispositivo. 

La figura inferior muestra dos vistas en planta inferior de las dos férulas (6) que han de 

enfrentarse para conseguir el dispositivo, antes de enlazarse con la pieza (1). Cada una 

de ellas se adaptará perfectamente a la dentadura superior e inferior. Estas se realizan 

sacando un molde de la dentadura completa del paciente de la forma tradicional, y a la 

hora de fundir la pieza para realizar la férula se le incorporan las cajeras (3) 

frontalmente, quedando perfectamente recubiertas por la materia plástica de la férula. 

 

Figura 9. Dos vistas en planta inferior de las dos férulas. 
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A continuación muestra una vista frontal esquemática del dispositivo, indicando como se 

realiza el montaje de las férula (6) frontalmente con las cajeras (3) incorporadas, con las 

piezas (1) en forma de ocho situadas centralmente, y con los tornillos (8) amarrados en 

las cajeras (3). 

 

Figura 10. Vista frontal esquemática del dispositivo. 

 

Para finalizar se muestran dos vistas frontales del cuerpo (1) intercambiable en forma de 

ocho. Éste incorpora dos ventanas (2) para su amarre en las cajeras (3) por medio de 

los tornillos (8).También muestra una zona (13) central de dimensión variable, que 

después podrá incorporar un escalonamiento de distintas medidas como se puede ver 

en la figura 20 para aumentar el avance progresivo del dispositivo. 
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Figura 11. Dos vistas frontales de la pletina. 

 

En la detalle a continuación se muestra el cuerpo (1) de perfil, en distintos tamaños 

según el tamaño o avance de la zona (13), que se irán intercambiando de acuerdo el 

tratamiento. 

 

Figura 12. Cuerpo de perfil en distintos tamaños. 
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La perspectiva del cuerpo (1) con sus ventanas (2) y zona de avance (13). 

 

Figura 13. Perspectiva de la pletina. 

 

En la figura se detallan tres vistas de las cajeras que han de ser situadas frente a las 

férulas (6) y que serán fundidas conjuntamente, con su interior (4) para la inserción de la 

pieza (1) y con los agujeros (15) para la colocación del tornillo prisionero (8). 

 

Figura 14. Tres vistas de las cajeras. 
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La figura muestra una vista semi-seccionada en planta inferior de cómo se inserta la 

pieza (1) en el interior (4) de la cajera (3), un momento antes de introducirse el tornillo 

(8) para su fijación. 

 

Figura 15. Vista semi-seccionada en planta inferior 1. 

 

La vista semi-seccionada en planta inferior de cómo queda colocada la pieza (1) en el 

interior (4) de la cajera (3), una vez introducido el tornillo (8) fijando el dispositivo para su 

utilización. 

 

Figura 16. Vista semi-seccionada en planta inferior 2. 
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La vista esquemática frontal del dispositivo en reposo indicando los movimientos 

posibles que se pueden realizar una vez incorporado en la dentadura del paciente, 

movimiento vertical (B-B) y movimiento horizontal (C-C). Las figuras 26, 27 y la 28 

muestran el movimiento una vez realizado. 

 

Figura 17. Vista esquemática frontal del dispositivo en reposo. 

 

La figura muestra una visita esquemática frontal indicando el movimiento realizado 

vertical (B-B) en su posición de cierre máximo. Vemos como la cajera (3) limita el 

movimiento una vez realizado. 

 

Figura 18. Vista esquemática frontal indicando el movimiento realizado vertical 1. 



Material y método 

 

82 

La figura muestra una vista esquemática frontal indicando el movimiento realizado 

vertical (B-B) en su posición de apertura máxima. Se puede observar como el tornillo (8) 

situado en la cajera (3) limita el movimiento de apertura. 

 

Figura 19. Vista esquemática frontal indicando el movimiento realizado vertical 2. 

 

La figura muestra una vista esquemática frontal indicando el movimiento realizado 

horizontal (C-C) en su posición de desplazamiento lateral. El tornillo (8) situado en la 

cajera (3) facilita dicho movimiento. 

 

Figura 20. Vista esquemática frontal indicando el movimiento realizado horizontal 1. 

La figura muestra una vista esquemática frontal donde se puede observar que el 

dispositivo permite también realizar movimientos de balanceo descompensados 
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lateralmente (D-D), gracias a la disposición existente entre las cajeras (3) y la pieza (1) 

controladas por los tornillos (8). 

 

Figura 21. Vista esquemática frontal indicando el movimiento de balanceo. 

 

El dispositivo de avance mandibular DAM® Universidad de Oviedo presenta las 

siguientes ventajas:  

 Permite la adaptación sencilla y cómoda a la dentadura. 

 El número de piezas utilizadas es mínimo y de fácil fabricación. 

 Su conjunto es firme y estable, facilitando todos los movimientos 

necesarios. 

 Cómoda utilización por los pacientes. 

 Fabricación y montaje económico y sencillo. 
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3.2 Pacientes. 

La apnea del sueño es un trastorno respiratorio, con consecuencias no deseables para 

la salud, que ocurre durante el sueño cuando se obstruyen o colapsan las vías aéreas 

superiores. El fenómeno es bien conocido clínicamente, con diagnosis y tratamientos 

médicos contrastados, pero no existe una metodología sencilla ni los instrumentos y 

técnicas de análisis necesarias para conocer y valorar cualitativa y cuantitativamente la 

respuesta física y clínica de una actuación mandibular concreta. En este trabajo se 

muestra como las técnicas digitales de tratamiento de imágenes, la dinámica de fluidos 

y la implementación de criterios ingenieriles de diseño importados de otros campos de 

actividad permiten, a partir de unas imágenes médicas convencionales, establecer una 

metodología de análisis sencilla útil clínicamente para decidir las actuaciones, de 

presión o mecánicas, mandibulares más convenientes. 

La metodología se aplica a 42 pacientes con SAHS y se estudia el efecto de un 

dispositivo mandibular (DAM® Universidad de Oviedo), que por medio de un avance de 

la mandíbula y aumento de la apertura oral variable de hasta 15 mm, provoca cambios 

en el volumen de la VAS. 

A partir de las imágenes obtenidas mediante tomografía computarizada (TC) se 

construyen los modelos numéricos necesarios para evaluar las características del flujo 

del aire respirado y las variaciones anatómicas que provocan los aparatos bucales.  

Para tratar de comprobar el alcance de este hecho hemos realizado un estudio en 42 

pacientes con SAHS con intolerancia a la CPAP, a los que se les ha realizado una TC 

en 3 situaciones Sin aparato (SA), con DAM® en mínima apertura (MinA) y con DAM® 

en máxima apertura (MaxA). 

Los datos DICOM de los TC realizados a los 42 pacientes en las tres situaciones (sin 

aparato DAM®, con DAM® en mínima apertura y con DAM® en máxima apertura) 

fueron procesados en primer lugar en las estaciones de trabajo Vitrea 2 (versión 3.9.0.1, 

Vital Images) y Advanced Work Station (versión 4.5, General Electric) para realizar el 

cálculo del volumen de la VAS mediante reconstrucciones 3D. De los 42 pacientes 

estudiados, 34 pacientes (80%) presentaron aumento del volumen de la VAS con el 

aparato DAM® respecto  a la situación sin aparato y 8 pacientes (20%) no presentaron 

aumento de la VAS respecto a la situación sin aparato DAM®. De los 34 pacientes con 

aumento del volumen de la VAS con el aparato DAM®, 62,5% pacientes consiguieron el 
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mayor aumento del volumen con el dispositivo DAM® en mínima apertura, que equivale 

al 50% del total de pacientes, y el 37,5% de los pacientes lo consiguieron con el 

dispositivo DAM® en máxima apertura, que equivale al 30% del total de pacientes. De 

esta forma se clasificaron a los pacientes en 3 grupos: Mayor aumento del volumen de 

la VAS con el aparato DAM® en mínima apertura (50%), mayor aumento del volumen de 

la VAS con el aparato DAM® en máxima apertura (30%) y ausencia de aumento del 

volumen de la VAS con el aparato DAM® (20%). Por motivos presupuestarios sólo una 

cuarta parte de cada uno de los 3 grupos de pacientes ha podido ser estudiados 

mediante el modelo de elementos finitos y el estudio de fluido dinámico, lo que equivale 

a un total de 10 pacientes. 

Las imágenes DICOM del escáner se han utlilizado para modelizar la UA mediante el 

método de los elementos finitos (finite element method). 

 

Sin aparato (SA) Con DAM® mínima 

apertura (MinA) 

Con DAM® máxima 

apertura (MaxA). 

Figura 22. Estudio fluido dinámico. 
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Para los análisis se ha recogido datos de 10 pacientes en los que se han realizado 756 

medidas de la VAS en 3 situaciones diferentes: Sin aparato (SA), con DAM® en mínima 

apertura (MinA) y con DAM® en máxima apertura (MaxA), todas con el mismo criterio. 

Lo primero se ha realizado una análisis exploratorio de los datos para inferir posibles 

errores, es decir valores fuera de rango, o valores perdidos, estos análisis nos 

proporcionan su posible distribución de probabilidad con sus parámetros de 

centralización y de dispersión. A continuación se ha comprobado si la muestra se 

distribuye según la Ley Normal, mediante el contraste de Kolmogorov-Smirnov y el test 

de Shapiro Wilks.  

Al comprobar que la muestra no sigue una distribución normal, para analizar la relación 

entre las variables se aplica estadística No Paramética, concretamente la prueba de 

Kruskal-Wallis para muestras independientes. 

 

3.3 Tomografía computarizada. 

Los estudios de TC se realizaron en un equipo Toshiba Aquilion 64 (Toshiba Medical, 

Japón). En primer lugar se realizan dos vistas localizadoras, en proyecciones 

anteroposterior y lateral, para planificar la adquisición de un volumen con técnica 

helicoidal. Los parámetros de adquisición fueron: Potencia del tubo 120 Kv; corriente del 

tubo con sistema de modulación de dosis con corrección con miliamperaje automático 

para reducción de dosis; colimación 64 x 0,5 mm; grosor de corte 0,5 mm; intervalo de 

reconstrucción 0,3 mm; velocidad de rotación del tubo 0,5 segundos; un Pitch Factor de 

0,828 y Helical Pitch de 53 y una duración promedio de 6 segundos. El estudio incluye 

toda la faringe desde el cavum y se realizaron 3 series: la primera sin aparato (SA), la 

segunda con DAM® en mínima apertura (MinA), y la tercera con DAM® en máxima 

apertura (MaxA). Todas las series se realizaron en decúbito supino, centradas en el 

plano órbito-meatal y sin variar la posición de la cabeza. Durante la adquisición de las 

imágenes se pedía al paciente que respirar suavemente por la nariz, que no tragaran y 

que no movieran la lengua. Se evitó incluir las córneas  y la glándula tiroides por ser los 

órganos más sensibles a las radiaciones ionizantes del macizo facial y el cuello. Los 

datos adquiridos se almacenaron en formato DICOM (Digital Imaging and 

Communications in Medicine). 
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Las imágenes se procesaron en las estación de trabajo Vitrea 2 (versión 3.9.0.1, Vital 

Images) y Advanced Work Station (versión 4.5, General Electric) para valorar los planos 

axial, sagital y coronal y realizar reconstrucciones tridimensionales 3DVR del esqueleto 

facial y de la VAS, paladar blando, lengua mediante segmentación. La segmentación 

implica de delimitación de los márgenes de una estructura y eliminar el resto de 

estructuras circundantes con el fin de permitir una visualización y un análisis más 

detallado. La segmentación de la vía aérea puede realizarse de forma manual o 

automática. La segmentación manual  requiere la delimitación del contorno de la vía 

aérea en cada una de las imágenes axiales y la conversión de los datos en un volumen 

tridimensional. La segmentación automática puede realizarse a partir de la diferente 

densidad en unidades Hounsfield (UH) de distintas estructuras anatómicas. 

El aire de la vía aérea tiene valores de UH muy alejados de las estructuras que la 

rodean, lo que permite una fácil diferenciación y segmentación. La segmentación 

automática de la vía aérea es significativamente más fácil, rápida, práctica y precisa que 

la manual. Habitualmente se utilizan programas facilitados por diferentes casas 

comerciales. 

 

3.4 Modelo de elementos finitos. 

Un paso fundamental en ingeniería, no desarrollado hasta ahora en ningún DAM, es el 

estudio por elementos finitos [100] [101]. El estudio realizado describe el trabajo llevado 

a cabo en el análisis del dispositivo de avance mandibular para el tratamiento del 

ronquido y/o del síndrome de Apneas - Hipopneas. 

El análisis estructural del dispositivo mandibular, y la comprobación de las tensiones 

originadas en función de las especificaciones definidas, se abordó mediante simulación 

por el método de los elementos finitos (MEF), así como el comportamiento del 

dispositivo de acuerdo con las diversas situaciones de cálculo. La aplicación de análisis 

empleada fue el programa de análisis por el MEF de propósito general, ANSYS, en su 

versión 11.0. 

En este contexto [102], con objeto de obtener resultados precisos, se generó un modelo 

de elementos finitos en tres dimensiones que reproduce con gran exactitud el dispositivo 

de avance mandibular. Para ello, se ha empleado distintos tipos de elementos. Para las 

partes sólidas se utilizaron los elementos SOLID92 y SOLID185, y para la simulación de 
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las zonas de contacto con el polímero o con los dientes, se han modelizado elementos 

de contacto tipo CONTAC52 y SPRING - DAMPER 14. 

En el modelo de elementos finitos se empleó, en la medida de lo posible, los mallados 

estructurados al objeto de arrojar la mayor precisión posible en el análisis empleando los 

recursos computacionales disponibles. 

Los estudios por el modelo de elementos finitos se han realizado en colaboración con el 

Centro Internacional de Métodos Numéricos en Ingeniería (CIMNE) que impulsa 

avances en el desarrollo y la aplicación de métodos numéricos y técnicas de cálculo por 

ordenador, para resolver problemas de ingeniería en un contexto internacional. 

El CIMNE es una organización de investigación creado en 1987 en el seno de la 

Universidad Politécnica de Cataluña (UPC) como una asociación entre la Generalitat de 

Catalunya y la UPC. El objetivo de CIMNE es el desarrollo de métodos numéricos y 

técnicas computacionales para el avance del conocimiento en la ingeniería y la 

tecnología en las ciencias aplicadas. 

La sede de CIMNE se encuentra en la Universidad Politécnica de Cataluña (UPC) en 

Barcelona. También CIMNE tiene locales en diferentes edificios en varios campus de la 

UPC. CIMNE también cuenta con oficinas en España, en Madrid, Ibiza y Terrassa. En 

2005 CIMNE inició su expansión internacional y desde entonces ha creado las 

siguientes ramas internacionales: CIMNE Latinoamerica (Fundación sin ánimo de lucro 

en Santa Fe, Argentina); CIMNE USA (Corporación sin fines de lucro en Washington 

DC, EE.UU.); CIMNE Singapur (Non- lucro Corporation en Singapur) y CIMNE Beijing 

(China). 

CIMNE emplea a unos 200 científicos e ingenieros que trabajan en las diferentes 

oficinas de CIMNE en todo el mundo. También CIMNE ha establecido una red de 28 

Aulas y Laboratorios conjuntas en colaboración con universidades de España y 10 

países de América Latina. 

En los últimos 25 años, el CIMNE ha participado en más de 2.000 proyectos de IDT en 

colaboración con unas 500 empresas, universidades y centros de investigación de todo 

el mundo. 

Las actividades de CIMNE se complementan con actividades de educación y 

capacitación a través de cursos del Máster, cursos cortos y seminarios y charlas de café 
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CIMNE. Científicos CIMNE supervisan a los estudiantes de doctorado en colaboración 

con varias universidades de España y en todo el mundo. 

CIMNE tiene un Departamento de Publicaciones propio encargado de la publicación de 

libros, monografías, informes de investigación e informes técnicos. Además, el 

Congreso tiene también CIMNE Departamento organiza conferencias internacionales 

que y talleres en las diferentes áreas de CIMNE. Ha organizado 140 conferencias desde 

1987. 

CIMNE tiene una vocación para la transferencia de los resultados científicos y técnicos 

de los proyectos de IDT para el sector industrial. Esto se lleva a cabo de manera 

efectiva in cooperación con empresas de diferentes sectores CIMNE Que explotar y 

comercializar la tecnología. Activamente CIMNE ha impulsado la creación de empresas 

spin-off, algunos de ellos total o parcialmente propiedad de CIMNE, que desempeñan un 

papel importante en la industrialización y la explotación de la tecnología de CIMNE. 

CIMNE mantiene estrechas relaciones de cooperación con muchas universidades y 

centros de I+D en el ámbito de la ingeniería computacional y las ciencias en todo el 

mundo. CIMNE tiene acceso a las instalaciones de computación de varios centros de 

supercomputación de España y Europa. 

CIMNE ha sido identificado como uno de los Centros de Excelencia Internacional sobre 

Simulación Basada en Ingeniería y Ciencias en un reciente informe de la Fundación 

Nacional de Ciencia (NSF). 

 

3.5 Estudio fluido dinámico. 

El estudio fluido dinámico también se ha realizado en colaboración con el CIMNE. 

La mecánica de fluidos computacional (CFD) es una de las ramas de la mecánica de 

fluidos que utiliza métodos numéricos y algoritmos para resolver y analizar problemas 

sobre el flujo de sustancias. Los ordenadores son utilizados para realizar millones de 

cálculos requeridos para simular la interacción de los líquidos y los gases con 

superficies complejas proyectadas por la ingeniería. Aún con ecuaciones simplificadas y 

superordenadores de alto rendimiento, solo se pueden alcanzar resultados aproximados 

en muchos casos. La continua investigación, sin embargo, permite la incorporación de 

software que aumenta la velocidad de cálculo y así disminuye también el margen de 



Material y método 

 

90 

error, al tiempo que permite analizar situaciones cada vez más complejas, como los 

fluidos transónicos y los flujos turbulentos. La verificación de los datos obtenidos por 

CFD suele ser realizada en túneles de viento u otros modelos físicos a escala. 

Uno de los padres de este método de análisis fue Suhas Patankar que es actualmente 

profesor emérito de la Universidad de Minesota. 

El método consiste en discretizar una región del espacio creando lo que se conoce por 

una malla espacial, dividiendo una región del espacio en pequeños volúmenes de 

control. Después se resuelve en cada uno de ellos las ecuaciones de conservación 

discretizadas, de forma que, en realidad, se resuelve una matriz algebraica en cada 

celda de forma iterativa hasta que el residuo es suficientemente pequeño. 

La simulación de fluidos es una herramienta cada vez más popular en gráficos por 

computadora para generar animaciones realistas de agua, humo, explosiones, y 

fenómenos relacionados. Dada alguna configuración de entrada de un fluido y una 

geometría de escenario, un simulador de fluidos realiza la evolución del movimiento del 

fluido hacia adelante en el tiempo, haciendo uso de las (posiblemente muy 

simplificadas) ecuaciones de Navier-Stokes que describen la física de los fluidos. En los 

gráficos por computadora, tales simulaciones varían en complejidad desde animaciones 

de alta calidad que consumen una cantidad notable de tiempo para efectos visuales y de 

películas, hasta sistemas simples de partícula en tiempo real usados en juegos 

modernos. 

En gráficos por computadora, los primeros intentos para resolver las ecuaciones de 

Navier-Stokes en 3D completo se dieron en 1996, por Nick Foster y Dimitris Metaxas, 

quienes basaron su trabajo primeramente en un artículo clásico de CFD del año 1965 

por Harlow y Welch. Previo a esto, muchos métodos fueron construidos en sistemas de 

partículas ad-hoc, menores técnicas dimensionales tales como modelos 2D de agua 

superficial, y campos de ruido turbulento semi-aleatorios. En 1999, Jos Stam publicó el 

llamado método de Fluidos Estables en SIGGRAPH, que explotó una técnica de 

advección semi-Lagrangiano y la integración implícita de la viscosidad para probar un 

comportamiento incondicionalmente estable. Esto permitió pasos de tiempo mucho 

mayores y en general simulaciones más rápidas. Esta técnica general fue extendida por 

Fedkiw y sus colaboradores para manejar simulaciones complejas de agua en 3D 

usando el método de ajuste de nivel en arículos del 2001 y 2002. 
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Algunos notables investigadores en esta área incluyen a Ron Fedkiw, James F. O'Brien, 

Mark Carlson, Greg Turk, Robert Bridson, Ken Museth y Jos Stam. 

 

3.6 Simulación de la VAS. 

La VAS se dividió en tres segmentos:  

 Zona 1: Velofaringe. Desde el paladar duro al extremo de la úvula. 

 Zona 2: Orofaringe: Desde el extremo de la úvula al borde libre de la 

epiglotis. 

 Zona 3: Hipofaringe: Desde el borde libre de la epiglotis al margen caudal 

de los pliegues aritenoepiglóticos. 

Analizando los diferentes pacientes para todos los casos, sin aparato (SA), con DAM® 

mínima apertura (MinA) y con DAM® máxima apertura (MaxA), se puede estimar las 

ganancias de volumen y aperturas de la faringe gracias al uso del DAM®. 

Todas las unidades geométricas del estudio están expresadas en mm, por lo tanto: 

 Volumen: mm3. 

 Área: mm2. 

La velocidad está expresada en m/s y la presión está expresada en Pa. 

 

3.6.1 Gradientes de presión en fase de inspiración. 

En la zona de entrada (Nasal) se ha fijado una presión constante de referencia. Por 

definición se considera 0 y todas las demás presiones se valoran con respecto a la 

presión atmosférica (Patm). En el árbol tráqueobronquial se crean presiones pleurales 

inferiores a la Patm, es decir, negativas con respecto a la Patm. Esta depresión pleural 

se transmite a los alveolos pulmonares creando durante la inspiración una presión 

alveolar subatmosférica, es decir, negativa con relación a la Patm. En la tráquea existe 

una presión traqueal (presión larigofaringe), que está en equilibrio con la presión 

alveolar, siendo por tanto negativa durante la inspiración. 
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Por lo tanto la faringe se encuentra a una presión intraluminal, la cual es intermedia 

entre la presión alveolar o presión larigofaringe y la Patm, es decir, inferior a la presión 

atmosférica y negativa. 

Durante la inspiración la presión intraluminal en la faringe disminuye al mismo ritmo que 

baja la presión alveolar. Además existe una presión lateral cerca de su pared, siempre 

menor que la presión total en el centro del conducto (efecto Bernouille), y alrededor de 

la faringe existe una presión tisular, cuyo valor depende de factores anatómicos y 

dinámicos que regulan la tensión de la pared faríngea. En síntesis, durante la 

Inspiración se genera una presión alveolar negativa (menor que Patm) que provoca que: 

 Se establece una corriente de aire desde exterior hacia interior del 

alveolo pulmonar: débito o flujo inspiratorio. 

 Se crea un gradiente de presiones transmural entre la presión tisular y la 

presión intraluminal de la faringe, a favor de la presión intraluminal que 

es negativa. Si la faringe fuera un tubo rígido, capaz de resistir este 

gradiente de presión transmural, no habría problema para el flujo de aire; 

pero la faringe es un tubo colapsable. 

Para realizar este estudio, en todos los 3 casos, se ha fijado un caudal de aire de 

inspiración de 500 cm3/s en la parte inferior del dominio (zona pulmonar), de manera 

que el flujo de aire para la primera parte del ciclo (0 a 0.5 s) es un caudal de expiración 

(pulmones - Boca), y la segunda parte del ciclo (0,5 a 1 s) es un caudal de inspiración 

(boca - pulmones). En la zona de entrada (Nasal) se ha fijado una presión constante de 

referencia. Por definición se considera 0 y todas las demás Presiones se valoran con 

respecto a la Patm. 
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Figura 23. Caudal de aire impuesto a nivel pulmonar. 
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4. RESULTADOS. 

Para cada caso, se ha estudiado la ganancia total de volumen de la VAS. El indicador 

del ratio nos expresa la ganancia o pérdida de volumen respecto al caso de referencia 

(SA). Los valores de Ratio > 1 indican una ganancia de volumen de las vías áreas 

superiores, lo que indica una mayor apertura de la vía aérea y por lo tanto un buen 

funcionamiento del dispositivo. 

Paciente tipo Volumen 

SA (mm3) 

Volumen 

MinA (mm3) 

Volumen 

MaxA (mm3) 

RATIO 

MinA/SA 

RATIO 

MaxA/SA 

Mejor 

situación 

01 14179,098 16462,976 13268,492 1,16 0,94 MinA 

02 13290,1 14086,952 15979,669 1,06 1,20 MaxA 

03 12596,468 7786,041 11296,8284 0,62 0,90 SA 

04 19254,296 17075,73 17166,959 0,89 0,89 SA 

05 7694,702 27498,902 28730,012 3,57 3,73 MaxA 

06 19209,244 24464,331 20456,641 1,27 1,06 MinA 

07 5805,978 22320,323 8454,077 3,84 1,46 MinA 

08 8312,785 8656,488 11602,259 1,04 1,40 MaxA 

09 18787,539 25762,901 19271,685 1,37 1,03 MinA 

10 16477,917 27758,54 22450,741 1,68 1,36 MinA 

Tabla 3. Ganancia total de volumen.  
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Se puede observar que en los valores de Ratio > 1 indican una ganancia de volumen de 

las vías áreas superiores, lo que indica una mayor apertura de la vía aérea y por lo tanto 

un buen funcionamiento del DAM®. Por lo tanto de la tabla anterior se pueden extraer 

las siguientes resultados: 

 De los 10 pacientes en situación MinA, en los pacientes tipo 01, 02, 05, 06, 07, 

08, 09 y 10 aumenta el ratio con respecto a la situación SA por encima de 1, es 

decir en el 80 % de los pacientes aumenta el volumen de la VAS y en el 20 % 

no aumenta. 

 En los pacientes tipo 01, 06, 07, 09 y 10 (50%) el mayor aumento del volumen 

de la VAS se obtiene con el DAM® en situación MinA. En los pacientes tipo 02, 

05 y 08 (30%) el mayor aumento del volumen se da en situación MaxA. 

 En situación MaxA, en los pacientes tipo 02, 05, 06, 07, 08, 09 y 10 aumenta el 

ratio con respecto a la situación SA por encima de 1, es decir en el 70 % de los 

pacientes aumenta el volumen de la VAS y en el 30 % no aumenta. 

 En los pacientes tipo 03 y 04 (20%), el DAM® no aumenta el volumen de la 

VAS en ninguna de las situaciones MinA y MaxA, los valores del ratio respecto 

a la situación SA están por debajo de 1. 

 

Figura 24. Situación en la que se consigue el mayor volumen de la VAS. 

 

A continuación se detalla, de forma separada para cada paciente, el ratio de las áreas 

de las 3 zonas (velofaringe, orofrainge e hipofaringe) en las situaciones de MinA y MaxA 
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respecto a la situación SA especificando en qué situación se consigue el mayor 

aumento. 

 

 Velofaringe Orofaringe Hipofaringe 

Situación de 

mayor 

aumento 

Paciente 1 

MinA 1,297 1,22 1,609 

MinA MaxA 0,792 1,046 1,686 

MinA-MaxA 0,505 0,174 -0,077 

Paciente 2 

MinA 1,204 1,151 1,011 

MaxA MaxA 1,425 2,228 0,907 

MinA-MaxA -0,221 -1,077 0,104 

Paciente 3 

MinA 0,817 0,469 0,573 

Empeora con 

DAM 
MaxA 0,592 0,728 0,987 

MinA-MaxA 0,225 -0,259 -0,414 

Paciente 4 

MinA 0,731 1,059 0,825 

Empeora con 

DAM 
MaxA 0,708 1,06 0,89 

MinA-MaxA 0,023 -0,001 -0,065 

Paciente 5 

MinA 9,092 3,326 2,13 

MinA MaxA 7,436 3,006 3,254 

MinA-MaxA 1,656 0,32 -1,124 

Paciente 6 MinA 1,162 1,408 1,486 MinA 
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MaxA 0,886 1,006 1,421 

MinA-MaxA 0,276 0,402 0,065 

Paciente 7 

MinA 6,22 9,138 2,049 

MinA MaxA 1,492 2,099 1,422 

MinA-MaxA 4,728 7,039 0,627 

Paciente 8 

MinA 1,223 1,002 1,184 

MaxA MaxA 1,387 1,651 1,685 

MinA-MaxA -0,4 -0,679 -0,501 

Paciente 9 

MinA 9,223 1,024 0,698 

MinA MaxA 2,894 1,194 0,735 

MinA-MaxA 6,329 -0,17 -0,037 

Paciente 10 

MinA 6,429 3,189 1,059 

MinA MaxA 2,428 1,652 1,266 

MinA-MaxA 4,001 1,537 -0,207 

Tabla 4. Comparación de los ratios-areas en las 3 zonas anatómicas 

 

 De los 10 pacientes estudiados, en 8 se produce un aumento de la media de las 

áreas respecto a la situación sin aparato (tipo 01, 02, 05, 06, 07, 08, 09 y 10). 

En todos ellos se produce un aumento de la velofaringe y de la orofaringe. La 

hipofaringe aumenta en el 90%. 

 En los pacientes tipo 01, 05, 06, 07, 09 y 10 (60%) el mayor aumento la media 

de las áreas se obtiene con el DAM® en situación MinA. En los pacientes tipo 
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02 y 08 (20%) el mayor aumento de la media de las áreas se da en situación 

MaxA. 

 En todos los pacientes coincide el mayor incremento de la velofaringe con la 

situación de mayor aumento de la VAS. Sin embargo en la orofaringe e 

hipofaringe no se da esta coincidencia. 
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En las siguientes imágenes se muestran los gráficos de gradientes de presiones en 

inspiración 

PACIENTE 01: 

 

 

PACIENTE 02: 
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PACIENTE 03: 

 

 

PACIENTE 04: 
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PACIENTE 05: 

 

 

PACIENTE 06: 
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No se representa la gráfica de presiones del paciente 7, ya que el paladar blando 

colapsaba totalmente la parte superior.  

 

PACIENTE 08: 

 

 

PACIENTE 09: 
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PACIENTE 10: 

 

Figura 25. Gradientes de presiones en inspiración para los 10 pacientes. 

 

En 8 pacientes (tipo 01, 02, 05, 06, 07, 08, 09 y 10) el DAM® provoca un menor 

gradiente de presión, en situación de MinA en los pacientes 01, 06, 09 y en situación de 

MaxA para los pacientes 02, 05, 08 y 10. 

En 2 pacientes (tipo 03 y 04) el DAM® provoca un mayor gradiente de presión 
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4.1 Validación estadística del Diseño. 

Una vez que se ha concebido la idea de investigación, desarrollo e innovación 

posteriormente se realiza el análisis que permite establecer preguntas que ahondarán 

en un planteamiento más preciso y estructurado llegando a establecer hipótesis y 

variables de investigación. A partir de este momento se debe establecer un marco de 

referencia que permita estudiar las relaciones entre las variables con criterios de 

fiabilidad, validez y significación, siendo esta última la que nos permite aceptar o 

rechazar la hipótesis nula. 

Uno de los autores que más ha impulsado la utilización de la metodología experimental 

en los contextos sociales ha sido Campbell [103]. Teniendo en cuenta el enfoque de 

esta investigación, para la clasificación del diseño, nos basaremos en el tipo de 

investigación.  

Presentamos tres tipos de métodos estadísticos: 

 Experimentales. 

 Preexperimentales. 

 Cuasiexperimentales. 

Cada uno de estos métodos cumple unos requisitos que describimos a continuación. 

Métodos Experimentales. 

Los métodos experimentales o también conocidos como experimento, deben cumplir 

cuatro requisitos para que este método se pueda considerar como un experimento 

"puro" o "auténtico". 

El primer requisito es de manipulación intencional de una o más variables 

independientes. En un experimento el investigador analiza el efecto causal de la variable 

independiente o condición antecedente sobre la variable dependiente o consecuente, 

intentando controlar o minimizar el efecto de cualquier otra variable extraña. 

La manipulación de la variable independiente puede hacerse a distintos niveles, el nivel 

mínimo de manipulación es de <<presencia / ausencia>> sobre la variable 

independiente, es decir al grupo que se le aplica la variable independiente se le 

denomina grupo experimental (con DAM®) y al que no recibe influencia, se le denomina 

grupo control (sin DAM®). Estos grupos son comparados para analizar si el grupo 

expuesto a la variable independiente varía en relación con el grupo no expuesto. De 
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manera que podemos afirmar que las diferencias se deben a la presencia de la variable 

independiente o "tratamiento experimental". 

El segundo nivel de manipulación es de más de dos grados. Este supuesto tiene la 

ventaja de que no sólo permite conocer si hay efecto o no, sino que además permite 

conocer los distintos niveles de efecto que se producen. Es decir, si la magnitud del 

efecto (Y) depende de la intensidad del estímulo (X1, X2, X3, etc.). Debe haber al menos 

dos niveles de variación y ambos tendrán que diferir entre sí. Cuantos más niveles 

mayor información, pero el experimento se va complicando, ya que cada nivel adicional 

implica un grupo más. 

El último nivel es por modalidades de manipulación en lugar de grados: La variación es 

provocada por categorías distintas de la variable independiente que no implican en sí 

cantidades. En ocasiones, la manipulación de la variable independiente conlleva una 

combinación de cantidades y modalidades de ésta. Por lo tanto, cada nivel o modalidad 

implica, al menos, un grupo. Si se tienen tres niveles (grados) o modalidades, se 

tendrán tres grupos como mínimo. 

El segundo requisito, es medir el efecto que la variable independiente tiene en la 

variable dependiente. Lo más importante es que el instrumento de medición mida lo que 

tiene que medir. 

Respecto al número de variables tanto independientes como dependientes que deben 

incluirse en un experimento, depende de cómo haya sido planteado el problema de 

investigación y las limitaciones existentes, ya que si se aumenta el número de variables 

independientes, aumentan las manipulaciones que deben hacerse y el número de 

grupos requeridos para el experimento. 

El tercer requisito es que la muestra ha de ser elegida al azar. Así se garantiza que los 

grupos sean homogéneos o equivalentes y permitan la comparación después de aplicar 

el tratamiento. 

El cuarto requisito es garantizar la validez. Se debe garantizar que la variación de las 

variables dependientes se debe a la manipulación y no a otras influencias, factores o 

causas. 

Hay dos tipos de validez que se debe de controlar en un diseño experimental; la validez 

interna y la externa. 



Resultados 

  

107 

Cuando hay control se puede conocer la relación causal. En la estrategia de la 

investigación experimental, "el investigador no manipula una variable sólo para 

comprobar lo que le ocurre con la otra, sino que al efectuar un experimento es necesario 

realizar una observación controlada". Lograr "control" en un experimento es controlar la 

influencia de otras variables extrañas en las variables dependientes, para que así se 

pueda saber realmente si las variables independientes tienen o no efecto en la 

dependientes. Estas variables se las conoce como fuentes de invalidación interna, 

porque atentan contra la validez interna de un experimento. 

La validez interna es un juicio que el investigador hace con respecto a la confianza con 

las que las hipótesis alternativas posibles pueden ser descartadas como explicaciones 

de los resultados, esto implica realizar un proceso sistemático de análisis de cómo cada 

una de las amenazas a la validez interna pueden haber influido en el resultado. 

Entre los distintos factores que afectan a la validez interna Campbell [109], señalan 

entre otros los siguientes, Hernández Sampieri [104]: 

 Historia, son acontecimientos no planificados o extraños que ocurren 

durante la investigación. 

 Selección, hace referencia a las diferencias entre los sujetos puedan dar 

lugar a resultados diferentes debido a la composición de estos. 

 Inestabilidad, se refiere a la poca o nula confiabilidad en las mediciones 

de los componentes del experimento. 

 Instrumentación, diferencia en los resultados debido a la falta de 

fiabilidad, cambios en los instrumentos de medición. 

 Mortalidad experimental, debido a la pérdida de participantes entre los 

grupos. 

 Maduración, cuando hay un efecto debido a la maduración de los sujetos 

que operan como consecuencia del tiempo y que afectan a los 

resultados del experimento. 

 Experimentador, efectos deliberados o involuntarios del investigador. 

 Conclusión estadística, uso incorrecto de las pruebas estadísticas. 

Todos estos factores de invalidación pueden influir, pero si estas variables influyen por 

igual en el grupo experimental y en el de control, las diferencias o varianzas 

encontradas en el grupo experimental serán debidas a la variable independiente. 
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El control en un experimento se alcanza eliminando las fuentes de invalidación interna, a 

la vez que se garantiza que los efectos hallados en la variable dependiente sean 

debidos a la variable independiente. 

Para controlar las fuentes de invalidación según De Lara Guijarro y Ballesteros 

Velázquez [105], se pueden utilizar las siguientes formas de control: 

 Eliminación de la variable extraña. 

 Constancia, que las variables extrañas se mantengan constantes en el 

tiempo. 

 Igualación, distribución homogénea de las variables extrañas en los 

grupos. 

 Repetición, se puede utilizar la repetición mediante diversos tratamientos 

a los mismos sujetos o grupos o el mismo tratamiento aplicado a 

diversos grupos o sujetos. 

 Apareo, para evitar la correlación entre una variable extraña y la variable 

dependiente. 

 Contrabalanceo, consiste en cambiar el orden de aplicación de los 

tratamientos. Excepto cuando el orden influye en la aplicación del 

tratamiento. 

Una vez controlada la validez interna, hay que garantizar la posibilidad de generalizar 

los resultados de la investigación, se trata de garantizar la validez externa. Hernández 

Sampieri [110], señala distintos factores a tener en cuenta: 

 El efecto reactivo o de interacción de las pruebas. 

 El efecto de interacción entre los errores de selección y el tratamiento 

experimental. 

 Efectos reactivos de los tratamientos experimentales. 

 Interferencia de tratamientos múltiples. 

 Imposibilidad de replicar los tratamientos. 

Preexperimentales. 

Los preexperimentos se denominan así, porque su grado de control es mínimo, pocas 

amenazas a la validez interna están bajo control, lo que no permite un control directo de 

las variables independientes debido a que sus efectos ya han ocurrido (ex post facto) o 

a que son inherentemente no manipulables. 
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En este tipo de investigación lo que se hace es observar fenómenos tal y como se dan 

en su contexto natural para posteriormente analizarlos. Este tipo de investigación no 

permite la aplicación de tratamientos debido a la naturaleza de las variables que 

imposibilita su manipulación. 

La investigación preexperimental o no experimental o ex post facto se caracteriza por: 

 La incapacidad de manipular variables independientes. 

 Falta de aleatorización. 

 Riesgo de realizar interpretaciones inadecuadas o carencia de control. 

Para la clasificación de los diseños preexperimentales, seguiremos a Hernández 

Sampieri, por su dimensión temporal en la recogida de datos. Según esto, los diseños 

serán transicionales o longitudinales. 

Los diseños transicionales se caracterizan porque recogen los datos en un solo 

momento en un tiempo único, y su propósito es describir variables y analizar su 

incidencia e interrelación en un momento dado. 

Estos diseños se dividen en: 

 Exploratorios, son estudios de exploración inicial en un momento 

específico 

 Descriptivos, son estudios que permiten indagar la incidencia o los 

valores en que se manifiesta una variable a ubicar, categorizar y 

proporcionar una visión de la comunidad, un evento, un contexto, un 

fenómeno o una situación, describirla tal y como indica su nombre. 

 Correlaciones-causales, describen la relación entre dos o más 

categorías, conceptos o variables en un momento determinado. La 

causalidad implica correlación, pero no toda correlación implica 

causalidad. 

Los diseños longitudinales se utilizan cuando se quiere analizar  cambios a través del 

tiempo. Estos diseños se dividen en: 

 Diseños longitudinales de tendencia, analizan cambios a través del 

tiempo en las variables dentro de alguna población general. 

 Diseños longitudinales de evolución de grupo, examinan cambios a 

través del tiempo en subpoblaciones o grupos específicos. 
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 Diseños longitudinales de panel, estos diseños son similares a los 

anteriores con la salvedad de que el mismo grupo es medido en todos 

los tiempos o momentos. Estos diseños tienen la ventaja de que 

permiten conocer los cambios grupales e individuales. 

 

Cuasiexperimentales. 

En las investigaciones cuasiexperimentales, el investigador también manipula variables 

para observar su efecto y relación. 

La diferencia de estos diseños con los experimentales radica en que los sujetos no se 

asignan a los grupos al azar ni se emparejan, porque los grupos ya estaban formados 

antes de iniciar la investigación, lo que pone de manifiesto problemas potenciales de 

validez interna y externa; por lo demás, son iguales, las interpretaciones similares y 

comparaciones las mismas. 

Ante estos problemas de validez interna, el investigador debe intentar establecer la 

semejanza entre los grupos, esto requiere considerar las características o variables que 

puedan estar relacionadas con las variables estudiadas. 

Este método está indicado cuando la investigación se desarrolla en contextos naturales 

y se acepta la carencia de un control experimental. 
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A continuación se presenta la secuencia de análisis así como los resultados y 

conclusiones de evaluar la siguiente hipótesis. Si hay diferencias significativas con el 

uso del DAM®.  

Para los análisis se ha recogido datos de 42 pacientes en los que se han realizado 756 

medidas de la tráquea en 3 situaciones diferentes (Sin DAM®, con DAM® MinA, y 

DAM® MaxA). Todas con el mismo criterio. 

Lo primero se ha realizado una análisis exploratorio de los datos para inferir posibles 

errores, es decir valores fuera de rango, o valores perdidos, estos análisis nos 

proporcionan su posible distribución de probabilidad con sus parámetros de 

centralización y de dispersión. A continuación se ha comprobado si la muestra se 

distribuye según la Ley Normal, mediante el contraste de Kolmogorov-Smirnov y el test 

de Shapiro Wilks.  

Al comprobar que la muestra no sigue una distribución normal, para analizar la relación 

entre las variables se aplica estadística No Paramética, concretamente la prueba de 

Kruskal-Wallis para muestras independientes. 

 

Prueba de Normalidad. 

En la siguiente tabla se muestra un resumen descriptivo de los tres estudios de caso: 

pacientes Sin DAM®, con DAM® MinA, y DAM® MaxA. 

 

Tabla 5. Resumen del procesamiento de los casos. 

 

En la tabla siguiente (descriptivos) se analiza un aspecto muy interesante, el intervalo de 

confianza IC 95% para la media en cada grupo, una forma alternativa al contraste de 

hipótesis clásico que permite tomar decisiones sobre la relación entre variables. En este 

caso la estimación puntual de la media de los tres grupos difieren notablemente (2,33, 
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3,07, 3,85), así como los intervalos de confianza, (ICsin:221-230; ICcon:341-353; 

ICabierta:271-276) no siendo superponibles, lo que permite inferir que las tres variables 

no estén relacionadas. 
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Tabla 6. Descriptivos. 

A continuación se representan gráficamente las proporciones acumuladas de las tres 

variables (Sin DAM®, con DAM® MinA, y DAM® MaxA). Los resultados nos permiten 

comprobar que los puntos no se ajustan en su mayoría a la línea recta que representa la 

distribución de la prueba. Lo que demuestra, en un primera análisis, que los datos no 

presentan una distribución normal en las tres situaciones del DAM®. 
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Figura 26. Proporciones (Sin DAM®, con DAM® MinA, y DAM® MaxA). 

 

La siguiente tabla recoge el resultado de la Prueba de normalidad para los tres grupos 

de variables, en el que se obtiene un nivel de significación menor del alfa prefijado de 

0,05. Pudiendo afirmar que las muestras no se distribuyen según la Ley Normal. 

 

Tabla 7. Pruebas de normalidad. 

 

 

Pruebas no paramétricas. 

Teniendo en cuenta que la muestra no presenta una distribución normal se aplica la 

prueba no paramétrica de Kruskal-Wallis para muestras independientes que permite 
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analizar la relación entra las tres variables (Sin Aparato, DAM® en MinA y DAM® con 

Max apertura). 

Los resultados rechazan la hipótesis nula (p<0,05) para los pacientes Sin DAM® y Con 

DAM®. 

 

Figura 27. Resumen de prueba de hipótesis. 

 

A continuación se analizó si existen diferencias significativas en pacientes Sin Aparato, 

DAM® en MinA y DAM® con Max apertura, entre las tres áreas de la faringe: 

nasofaringe, orofaringe e hipofaringe.  

Los resultados indican que se rechaza la hipótesis nula (p<0,05) para los pacientes Sin 

Aparato, DAM® en MinA y DAM® con Max apertura a nivel de la velofaringe. 
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Figura 28. Resumen de prueba de hipótesis (control 1). 

 

Los resultados indican que se rechaza la hipótesis nula (p<0,05) para los pacientes Sin 

Aparato, DAM® en MinA y DAM® con Max apertura a nivel de la Orofaringe. 

 

Figura 29. Resumen de prueba de hipótesis (control 2). 

Los resultados indican que se rechaza la hipótesis nula (p<0,05) para los pacientes Sin 

Aparato, DAM® en MinA y DAM® a nivel de la Hipofaringe. 
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Figura 30. Resumen de prueba de hipótesis (control 3). 
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5. DISCUSIÓN. 

Uno de los problemas más importantes que plantea el SAOS, es el diagnóstico de su 

gravedad. Actualmente éste se realiza mediante la evaluación de la oximetría, aunque 

con poca fiabilidad, siendo el diagnóstico de seguridad el que se realiza mediante 

polisomnografía. Recientemente, se ha intentado establecer relaciones entre patrones 

esqueléticos y grados de SAOS para facilitar el diagnóstico [106] [107]. 

Entre los factores que se han descrito como coadyuvante del SAHS, en estos pacientes, 

es el micrognatismo mandibular [108]. En estudios previos, los pacientes presentaban 

un tamaño medio mandibular mayor que en los del grupo control, aunque la diferencia 

encontrada no era significativa. Las discrepancias de éstos resultados con las de otros 

autores, se debe a que, algunos de ellos consideran el micromandibulismo como la 

disminución del ángulo SNB [109], sin considerar que este ángulo pueda encontrarse 

disminuido, bien por una base craneal anterior aumentada o por una posrotación 

mandibular. 

La posrotación mandibular fue constatada por De-Berry [107], en 1988, sobre 30 

pacientes. En 1989, Lyberg [108], encontró que en ambos grupos (SAHS y control) 

aparecían con igual frecuencia retrognatismos mandibulares y prognatismos 

mandibulares, encontrando el ángulo SN-Plano Mandibular significativamente 

aumentado.  

Bacon, en 1990 [110], estudiando 43 pacientes con SAOS y trabajando con un tamaño 

muestral similar de pacientes control encontró, un aumento de la longitud del paladar 

blando en pacientes con SAHS. Del mismo modo, encontró una reducción de la base 

craneal anterior y elongación facial en los pacientes con SAOS. Ambos parámetros han 

sido estudiados por De Vega y cols. [111], encontrando también un ligero incremento del 

valor en los pacientes con SAOS, aunque éste no es significativo de modo especial en 

los casos con elongación facial. 

Otros parámetros utilizados, han sido la altura facial anterior superior e inferior y la altura 

facial posterior. Igual que en el caso anterior, se han encontrado diferencias en el 

paciente con SAHS, aunque sus variaciones no ha sido significativas. 

En lo concerniente al estudio de las VAS mediante la telerradiografía lateral de cráneo, 

es importante considerar que fue Subtenly [112] el primero en utilizarlas para evaluar las 

VAS. Se ha dado también mucha importancia a la valoración de las VAS con las Rx 
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frontales y laterales [113]. Estudios comparativos clínicos y radiográficos, describen una 

falta de correlación entre el flujo o resistencia al paso del aire y las medidas de las VAS 

[114]. 

En estudios anteriores, aplicando los conceptos morfométricos propuestos por Rappler y 

Rice, en 1991 [115], y por Tsuchiya y Lowe, en 1992 [116], aparecen correlaciones 

negativas de la edad con la luz faríngea; lo que indicaría que podría existir una 

disminución del espacio aéreo, fundamentalmente inferior, que propiciaría la gravedad 

del síndrome en relación a la edad del paciente. También aparece una correlación 

negativa en relación a la longitud del paladar blando, aumentando su grosor, aunque 

éste de manera no significativa. 

Con respecto al índice de masa corporal (IMC), casi todas las variables estudiadas 

muestran una correlación positiva, lo que parece indicar la disminución de las VAS al 

aumentar el peso, siendo esto según algunos autores, un factor agravante del síndrome, 

aspecto éste a considerar en la patogenia del SAHS [117]. 

En lo relativo al estudio de las VAS sin y con el posicionador, nuestras observaciones 

indican que existen datos objetivos, que establecen que cuando el posicionador está 

bien diseñado, produce un incremento claro de las VAS, evaluadas a partir de la 

telerradiografía, en consonancia con los resultados de otros autores [118]. 

La resonancia magnética puede darnos datos mucho más específicos. Los cambios de 

volumen siempre serán más significativos que los lineales, aunque mucho más 

complejos y costosos. 

Con la llegada de la TC, Montgomery [119], demostró cómo era difícil establecer 

relaciones de la zona nasal, entre radiografías frontales y estudios tridimensionales con 

la TC. Los últimos estudios que han utilizado la RM, relacionados con el volumen de la 

VAS, han profundizado en esta problemática, pero sin llegar a conclusiones definitivas 

[120]. 

Es preciso realizar algunas consideraciones respecto a los estudios 2D (vgr. Radiografía 

lateral de cráneo) y los 3D (TC y RM). En general los sistemas 2D resultan muy fiables 

para el manejo de las estructuras esqueléticas. Ello incluye la medición y catalogación 

de estas estructuras por sistemas cefalométricos. Algunos autores [121] [122] [123] 

[124] incluyen el factor esquelético cefalométrico como índice predictivo de SAHS.   
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Entre las ventajas de los estudios 2D encontramos.  

 La cefalometría se aproxima más a una apreciación objetiva de la 

anatomía del individuo. Podemos objetivar anomalías anatómicas que 

faciliten la aparición de los episodios obstructivos de apnea. (tamaño de 

los maxilares, posición del hioides, ángulos de compensación craneo 

cervical, etc...). Supone además una exploración inexcusable para el 

estudio de los casos quirúrgicos. 

 Es un exploración no invasiva. 

 Apenas se necesita la colaboración del paciente. Es rápida y no dinámica 

como sucede en los estudios 3D. 

 Bajo coste. 

 Interpretación clínica sencilla. 

 

Quizás su mayor deficiencia es que sólo permite evaluar la VAS en el plano 

anteroposterior y no permite evidenciar los cambios transversales. Estos cambios sí que 

pueden valorarse con los sistemas 3D que son capaces de dar una información más 

global y cuantitativa. No obstante necesitan una mayor preparación del personal 

encargado en su realización así como también una mayor y colaboración por parte del 

paciente.  

En otras referencias bibliográficas revisadas se pone de manifiesto este comportamiento 

[125] [126] [127] [128][129].Otros autores describen nuevas alternativas de tratamiento 

con estas técnicas [130] [131] [132]. 

Existen múltiples evidencias de que la excesiva apertura oral y la respiración oral son 

dos elementos que influyen negativamente tanto en la anatomía como en la 

colapsabilidad de la VAS [133] [134][135]. Mientras que la apertura controlada asociada 

al avance mandibular consiguen un efecto beneficioso de apertura de la misma.  

Cuando la maniobra de avance mandibular se acompaña de apertura, el hioides se 

eleva. Con ello se activan los músculos elevadores del hioides. Ahora el ligamento 

pterigomaxilar comienza a tensarse. Todo esto ocurre con la apertura moderada en 

torno a los 15º-20º (aproximadamente hasta unos 15 mm de apertura interincisiva). Pero 

si la apertura supera este valor la tensión en este ligamento aumenta y arrastra a las 
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inserciones de la porción bucofaríngea del músculo constrictor superior de la faringe con 

la consiguiente reducción del diámetro faríngeo a ese nivel. 

 

Figura 31. VAS sin aparato y VAS del mismo paciente con excesiva apertura oral 

 

En la siguiente imagen (figura 32) podemos ver la radiografía lateral de cráneo de un 

paciente en situación basal sin aparato (A), con un aparato AIO poco voluminoso DAM® 

(B) y a la derecha el mismo paciente con otro AIO más voluminoso con mayor apertura 

mandibular (C). En la imagen siguiente apreciamos resaltado en color rojo la VAS y las 

diferencias entre las tres VAS, en situación basal sin aparato (D), como aumenta con un 

aparato AIO poco voluminoso DAM® (E) y como el exceso de apertura que algunos AIO 

puede llevar consigo un efecto de estrechez o de reducción de la luz faríngea (F). En 

estos casos los AIO quizá sólo consigan tensar las parede faríngeas. Ello quizá 

posibilite que estos aparatos proporcionen cierta mejoría del ronquido, al reducir 

parcialmente la vibración de los tejidos blandos al paso del aire, aunque su eficacia 
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clínica para favorecer la apertura faríngea, y por ende tratar la obstrucción faríngea que 

aparece en los pacientes con apnea del sueño, sea menor. 

 

Figura 32. Radiografía lateral de cráneo de un paciente SAHS en las diferentes 

situaciones descritas en el texto. 

Para tratar de comprobar el alcance de este hecho hemos realizado un estudio en 42 

pacientes con SAHS e intolerancia a la CPAP, a los que se les ha realizado una TC en 

las tres situaciones comentadas: Sin aparato, con DAM® mínima apertura y DAM®  

máxima apertura. Las imágenes DICOM de la TC se han utlilizado para modelizar la 

VAS mediante el método de los elementos finitos (finite element method) y estudio fluido 

dinámico del mismo. 

En la siguientes imágenes vemos las reconstrucciones 3D de la VAS de un paciente en 

las tres situaciones descritas, donde se han cuantificado los cambios de volumen. 
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Figura 33. Imágenes 3D del esqueleto y de la VAS con calculo de su volumen en la 

situación SA 
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Figura 34. Imágenes 3D del esqueleto y de la VAS con calculo de su volumen en la 

situación MinA 
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Figura 35. Imágenes 3D del esqueleto y de la VAS con calculo de su volumen en la 

situación MaxA 
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El siguiente gráfico muestra en abscisas las secciones estudiadas y en ordenadas la 

superficie en mm2. Vemos como en las dos situaciones se consigue un aumento del 

calibre de la VAS, aunque la ganancia es mayor en la situación de mínima apertura 

 

Figura 36. Representación de las secciones y superficies. 
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En la siguiente imagen vemos la ganancia por secciones a nivel de las diferentes 

secciones estudiadas. 

    Basal SA  MinA  MaxA 

 

Figura 37. Ganancia por secciones en paciente respondedor. 
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En esta imagen se aprecia el gradiente de presiones en las tres situaciones: Sin 

aparato, con DAM® MinA y con DAM® MaxA. El gradiente de presión  más reducido de 

los tres aparece en la situación DAM® MinA. Fig 38. 

 

 

Figura 38. Gradiente de presiones en las tres situaciones. 
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Todo esto se produce porque la articulación temporomandibular es una articulación 

ginglimoartrodial es decir el avance asociado a un pequeño descenso conlleva más 

movimiento de avance y menor rotación posterior de la mandíbula. Mientras que si 

damos una mayor apertura habrá más rotación y menor avance. Esta situación 

condiciona además que tengamos un menor espacio vital para posicionar la lengua. A la 

vista de nuestros resultados podemos concluir que aquellos dispositivos de avance 

mandibular con apertura oral excesiva pueden ver reducida su efectividad. 

En nuestra muestra hemos podido diferenciar tres tipos de respuesta de la VAS tras 

colocar el DAM®. Aquellos en los que el volumen de la VAS disminuye su valor (20%), 

aquellos en los que la mayor respuesta se logra con mínima apertura (50%), y 

finalmente aquellos en los que la mejor respuesta se consigue con DAM® con máxima 

apertura (30%). Como regla general la incorporación del DAM® consigue un incremento 

de la VAS a nivel de la velofaringe en todos los pacientes. Este aumento de volumen 

conlleva un incremento de presión en éste área haciendo a la VAS menos colapsable. Al 

aumentar el volumen a nivel de la VAS la diferencia de presiones entre la presion 

atmosférica de entrada y la presión faríngea es más similar, esto es, existe un menor 

gradiente de presión, lo que favorece el flujo de aire y la respiración. En los pacientes 

que no presentan respuesta significativa no existe un incremento del volumen faríngeo y 

no se reduce el gradiente de presiones. Es innegable que la protrusión mandibular no 

puede producirse sin que el paciente realice una apertura concomitante. Si la mandíbula 

avanza pero a la vez realiza un excesivo movimiento hacia atrás y hacia abajo, el 

resultado suele ser inferior a la situación de avance con apertura mínima, aunque existe 

una variabilidad  entre pacientes, de forma que hay pacientes que se benefician de la 

situación de mayor apertura (MaxA). 

En la figura 39 comparamos uno de los pacientes estudiados con dos AIO, DAM® y otro 

AIO de mayor volumen y que permite todavía un mayor grado de apertura oral. 

Podemos observar que con el segundo aparato tanto la morfología como el volumen de 

la VAS cambian sustancialmente. Aparece una reducción del calibre en toda la VAS con 

una reducción muy significativa de su volumen (DAM® = 32,301 cm3   AIO=21,529 cm3). 
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Figura 39. Imágenes 3D del esqueleto y de la VAS con el DAM® en MaxA y del mismo 

paciente con otro aparato que genera mayor grado de apertura oral 

 

En el grupo de pacientes (20%) en los que la VAS disminuye tras la colocación del AIO 

aparece una reducción del calibre de la VAS a todos los niveles respecto de la situación 

de base. En ellos la morfología de  la faringe cambia siendo más estrecha y aplanada. 

Estas faringes “no respondedoras” o “muy colapsables”, reducen su área y se aplastan. 

En este fenómeno en lugar de producir un aumento del calibre faríngeo aparece una 

reducción del mismo a todos niveles respecto de la situación basal. Es interesante 

señalar como cambia la morfología del “tubo” haciéndose más estrecho y aplanado, 

hecho que favorece que exista un mayor gradiente de presiones (figura 40).  
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Figura 40.  Paciente no respondedor. 

 

En cuanto a la simulación de la VAS, de manera general se observa que el dispositivo 

en la mayoría de las situaciones mejora el gradiente de presiones que se produce a lo 

largo de la faringe. El efecto buscado por los AIO es uniformizar la presión a lo largo de 

toda la faringe evitando cambios bruscos de presión que son los que pueden originar los 

fenómenos de apnea. pero este hecho no se produce de la misma forma en todos los 

pacientes, ni tampoco con todo los diseños de AIO. 
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6. CONCLUSIONES Y LINEAS FUTURAS DE INVESTIGACIÓN. 

6.1 Conclusiones. 

 

 El estudio 3D permite valorar los cambios en el volumen de la VAS tras la 

utilización de un DAM®. 

 El estudio 3D es un modelo predictivo de éxito o fracaso del DAM® en 

pacientes con SAHOS. 

 

 En el 80 % de los pacientes aumenta el volumen de la VAS y en el 20 % no 

aumenta. 

 En el 50% de los pacientes el mayor aumento del volumen de la VAS se 

obtiene con el DAM® en situación MinA. En el 30% de los pacientes el mayor 

aumento del volumen de la VAS se obtiene con el DAM® en situación MaxA. En 

el 20% de los pacientes el uso del DAM® no provoca aumento del volumen de 

la VAS. 

 En el 90 % de los pacientes existe una buena correlación entre la variación del 

volumen y la variación de la media del área por secciones de la VAS tras la 

utilización del DAM® 
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 Según las zonas estudiadas: 

o Velofaringe:  

 En todos los pacientes que aumenta el volumen, aumenta la 

media del área por secciones.  

 En la situación en la que se produce el mayor volumen de la 

VAS coincide con el mayor aumento de la media del área por 

secciones. 

o Orofaringe: No hay correlación entre el aumento de volumen y la 

variación de la media del área por secciones. 

o Hipofaringe:  

 En el 90 % de los pacientes que aumenta el volumen, aumenta 

la  media del área por secciones. 

 No existe correlación entre la situación en la que se produce el 

mayor volumen de la VAS y la media del área por secciones. 

 

 En todos los pacientes en los que ha aumentado el volumen de la VAS con el 

DAM® se aprecia un gradiente de presión menor y una curva de morfología 

más plana. Existe la misma correlación entre la media de las áreas de la VAS y 

el gradiente de presión. 

 En el 90% de los pacientes, la situación en la que más aumenta el volumen 

coincide con el menor gradiente de presión. 
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6.2 Líneas futuras de investigación. 

 Profundizar en los estudios de las condiciones mecánicas y físicas de la 

Vía Aérea Superior para evaluar la eficacia del tratamiento del SAHS 

según las alternativas disponibles. 

 Utilizar el conocimiento adquirido en las investigaciones realizadas para 

optimizar el proceso de fabricación del DAM y hacer estos dispositivos 

más eficaces en el tratamiento del SAHS y avanzar en el diseño de un 

modelo predictivo. 
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