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INTRODUCCION

Aunque desde hace muchos afios se han descrito
ciertas manifestaciones de la Apnea Obstructiva del
Suefio (Sindrome de AOS), solamente en los uhimos
quince afios se ha hecho un amplio reconocimiento
de la fisiopatologia y caracteristicas clinicas de esta
alteracion organica.

El sindrome de AOS esta clasificado como uno de los
“desordenes de la respiracién durante el suefo”.

La palabra Apnea viene del griego Apnoia que
significa a= sin y pnein = respirar, y es la suspension
transitoria del acto respiratorio por un periodo de
duracién variable.

El sindrome de AOS es una alteracion relativamente
comun y es ocasionada por obstruccién recurrente de
las vias aéreas durante el suefo.

Hemos adoptado el titulo para este articulo el término
internacional “sindrome de apnea obstructiva del
suefio”, debido a las multiples alteraciones que esta
enfermedad produce en el organismo.

“El objetivo de este trabajo consiste en la discusion de
los factores causales de este sindrome, su
tratamiento y el papel del Odontélogo en el grupo
interdisciplinario para el manejo de estos pacientes.

*  Odontélogo
**  QOdontélogo M. Sc.
*** Médico

1. FISIOPATOLOGIA: El funcionamiento de las vias
aéreas es el resultado de muchas inter-relaciones
anatémicas y factores fisiologicos (Remmers y
Col. 1978 en Lowe AA. 1986).

Tres factores generales determinan el apropiado
funcionamiento de las vias aéreas superiores
durante el suefio: el tamano de las vias aéreas, la
actividad neuromuscular y la coordinacion
neuromuscular. {Lowe 1988).

El balance entre la musculatura faringea y la
presiéon negativa de los musculos toracicos
durante la inspiracién es responsable del buen
funcionamiento de las vias aéreas superiores
(Lowe y Cols 1986).

La actividad de los musculos genioglosos durante
la inspiracién es de considerable importancia
fisiologica para el mantenimiento de unas vias
aéreas adecuadas. En personas normales la
actividad de estos musculos comienza antes de la
inspiracién, lo que tiende a dilatar las vias aéreas.
En cambio, en pacientes apneicos, la actividad de
los genioglosos se inicia después de la inspiracion
y esto puede predisponer a la obstruccion de las
vias aéreas (Lowe 1988).

Ademas, durante las fases de movimientos
oculares rapidos durante el suefio (MOR), hay una
disminucién de la actividad muscular dilatadora de
la faringe, lo cual tiende a permitir que ésta se
obstruya. Esto es agravado en muchos casos por
varios factores como la constitucion morfologica
craneo-facial del individuo, la obstruccion de las
vias aéreas superiores, macroglosia, o laingestion
de alcohol (Lowe 1988).

Entre los desérdenes de la respiracion que se
presentan durante el suefio, tenemos: los
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sindromes de apnea e hipoapnea, quiza la
hipoxemia nocturna, la respiracion periddica (de
Cheyne-Stokes), el asma nocturna y la bron-
coaspiracion.

La apnea del suefio puede ser dividida en tres
clases segun Guillerminault y Cols. 1981; Sullivan
y Col. 1985.

1- Central o funcional: es una obstruccién
funcional debido posiblemente a una alteracion
en el sistema nervioso central (Lowe 1988). La
respiracion se detiene por una pérdida del
esfuerzo muscular respiratorio (diafragmatico).

2- Periférica o Morfolégica: Ocurre cuando la
via aérea faringea esta obstruida y por lo tanto
no hay paso de aire, a pesar de que esta
presente el esfuerzo respiratorio (es una
alteracién morfologica).

3- Mixta: Se inicia con un componente central
(pérdida del esfuerzo respiratorio) y continta
con un componente obstructivo (obstruccién
de vias aéreas).

Dentro de este articulo se profundizara sobre la
apnea obstructiva periférica o morfoldgica (tipo
2), sobre la cual tiene mas injerencia el
Odontdlogo.

A - CARACTERISTICAS DE AOS
PERIFERICO

Una Apnea puede definirse como la suspension del
flujo aéreo a nivel de las ventanas nasales y la boca,
con una duracion minima de 10 segundos
(Guillerminault y Cols 1981). La obstruccion se
presenta generalmente a nivel de la orofaringe (Rivlin
y Cols 1984; Lowe y Cols. Nov. 1986), pero el 25% de
los pacientes presenta doble obstruccién (a nivel de
orofaringe e hipofaringe), segin Lowe y Cols Nov.
1986.

“El sindrome de AOS es un problema multifacetico,
caracterizado por episodios repetidos de obstruccion
y sub-obstrucciéon durante el suefio (Riley y Cols.
1983). Estos episodios pueden presentarse entre 10
y 500 veces durante la noche (Rider 1988).

En estudio hecho por Guillerminault y Cols. 1981 en
ninos, encontraron que los eventos apneicos e
hipoapneicos més largos se presentaron durante la
fase MOR del suefio. En su trabajo Findley y Cols
1985, en adultos también hallaron que las apneas
mas largas ocurrieron en la fase MOR.

También Findley y Cols 1985, constataron la
presencia de una hipoxemia mas marcada en la fase
MOR que en la no MOR.

El sindrome de AOS es una alteracién de relativa
ocurrencia comun tanto en nifios como en adultos,
principalmente de sexo masculino y en todas las
edades. Mientras Sullivan y Cols 1985, dicen que se
presenta en la poblacién de adultos en porcentajes de
1 a 4%, Lowe 1988 opina que se encuentra en 5% de
la poblacién masculina mayor de 50 afios. Cartwright
y Cols 1982, en George 1987, estima que del 82 al
95% de los casos de este sindrome ocurren en
hombres de mediana edad.

B - ETIOLOGIA DEL AOS PERIFERICO

En la etiologia del AOS periférico intervienen tanto
factores genéticos como medioambientales.

La obstrucciéri de las vias aéreas por hipertrofia de
amigdalas y adenoides en nifios es un factor causal
del sindrome de AOS (Guillerminault y Cols. 1981,
Mauer y Cols 1983).

Mauer y Cols 1983, encontraron en su estudio de
AOS en nifios, obstruccion de vias aéreas por
desviacién del septum nasal. Suratt y Cols 1986,
concluyen que la obstruccién intranasal produce
predominantemente apneas e hipoapneas durante el
suefio.

El AOS ha sido reportado en pacientes con tumores
de vias aereas (Zorick y Cols 1980), hipertrofia
adenotonsilar (Orry Cols 1981) macroglosia (Mezony
Cols 1980, Perks y Cols 1980) y retrognatismo
mandibular (Conway y Col. 1977) en Lowe y Cols.
Nov. 1986. Ademas, conceptia este autor que
aunque la mayoria de los pacientes con AOS no
tienen anormalidades mencionadas, recientes
trabajos de Haponik y Cols 1983, Suratty Col 1983 y
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Bohlman y Cols 1983, en el mismo Lowe y Cols Nov.
1986, con tomografia axial computarizada, sugieren
que las vias aéreas en tales pacientes son mas
estrechas que las de los pacientes control normales.
La causa de estos cambios permanece oscura y la
relacién entre vias aéreas y tamario de lengua ain no
ha sido definido. Individuos con el maxilar y la
mandibula posicionados posteriormente, alturas
faciales superior e inferior largas, angulo goniaco
grande, mordidas abiertas asociadas con una lengua
grande, una pared faringea colocada posteriormente,
y el hueso hioides descendido, tienen predisposicion
al sindrome de AOS (Lowe y Cols 1986).

Aungue no ha sido reportado, el AOS podria llegar a
presentarse también en pacientes con mordidas
profundas, ya que en estos casos se halla disminuido
el espacio disponible para la colocaciéon de la lengua.

Segun el Dr. Lowe y Cols 1986, la actividad anormal
de los musculos genioglosos, ha sido sefialada como
un posible factor etioldgico del sindrome de AOS.

Guillerminault y Cols 1986, dicen que el paladar
blando alargado es un factor causal del AOS. Segun
estudio de Lowe 1988, en pacientes con AOS, las
clases ly no las clases Il divisién 1a., presentaban un
paladar blando aumentado comparado con los
pacientes control.

La papada (infiltracion de grasa en el cuello) limita el
reflejo normal de la mandibula y la protrusién normal
de la lengua durante el suefio y ademas, puede
decrecer el espacio faringeo. La infiltracién de grasa
en la garganta también restringe el espacio faringeo.
El abdomen prominente (en forma de pera) altera la
elasticidad y movilidad del diafragma y por lo tanto, la
respiracion va a ser alterada (Guillerminault 1989).

Los pacientes con AOS més severas y los pacientes
obesos, tienen tendencia a presentar lengua mas
grande y vias aéreas mas estrechas (Lowe y Cols
Nov. 1986). La obesidad predispone al AOS.

Los pacientes apneicos tienen sobrepeso significativo
y roncan mas fuerte y mas frecuentemente que los
pacientes control, segun estudio de Hoffstein y Cols,
1988, hecho en 50 pacientes apneicos y 59 no
apneicos.

Segun el concepto de Lowe 1988, el ronquido habitual
es un problema de comudn ocurrencia en el 20% de la
poblacion de hombres adultos y puede progresar
hacia un evidente sindrome de AOS.

La incidencia de un nimero significativo de apneas e
hipoapneas durante el suefio es del 13% en personas
roncadoras de mediana edad y la mayoria de los
pacientes con el sindrome de AOS presenta una larga
historia de legendarios ronquidos (Block y Cols 1987).

Para Sullivan y Col 1985, los ronquidos producen
hiperplasia de los tejidos faringeos y debido a ello se
presenta estrechez de las vias aéreas. Estos autores
dudan de que la estrechez tenga causas genéticas.

La mala posicion al dormir usando almohadas muy
delgadas o sin el uso de ellas, ocasiona una
angulacién en la via aérea y debido a ello se produce
congestién en dicha via.

Segun Phillips y Cols 1986, la posicién de la persona
durante el suefio altera la incidencia de ‘los
desérdenes de la respiracién durante el suefio
(apneas e hipoapneas). Los autores comprobaron
gue en la posicion de decubito dorsal se presenta una
mayor cantidad de apneas e hipoapneas que en la
posicién de decubito lateral.

Tanto el uso de sedantes como la ingestién de alcohol
predisponen a la obstruccién de las vias aéreas
durante el suefic (Lowe 1988), debido a la relajacién
muscular que ocasionan.

La obstruccién de las vias aéreas esta asociada con
cambios significativos en las presiones esofagicas y
gastricas. Los cambios en la presion gastrica pueden
ser causa del reflujo del acido gastrico que se
presenta en pacientes con AOS (Gullerminault 1989).

La vejez es otro factor contribuyente al ACS, ya que
en ese estado se presenta una alteracion estructural
de la nariz. Por esta causa, la punta de la nariz cae
por gravedad, dificultandose la entrada del aire
(Patherson 1980). Ademas, en el estado senil, se
pierde la flexibilidad de los musculos intercostales, y
por lo tanto, la respiracién a nivel del térax, se hace
mas dificil.

Se han reportado casos de apnea obstructiva del
suefio en pacientes con prognatismo mandibular
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sometidos a un retroceso quirtrgico excesivo (Riley y
Caols 1987).

De lo anterior, puede concluirse que hay factores
esqueléticos y funcionales que pueden llegar a
producir la apnea obstructiva del sueno.

Il DIAGNOSTICO: Para un buen diagnéstico
debemos valernos del examen clinico y de las ayudas
para el diagnéstico.

1 - EXAMEN CLINICO

Signos y sintomas: A los pacientes con AOS se les
debe realizar una completa evaluacién meédica y
odontolégica, particularmente de los sistemas:
masticatorio, respiratorio, neurolégico, cardiaco y
hematologico.

Mucha informacién puede ser obtenida en la visita
inicial. El paciente debe ser examinado en las
posiciones: de pie, sentado y acostado.

En el examen clinico odontolégico debe observarse si
hay alguna malformacién maxilo-facial, la existencia
de una sobremordida horizontal o vertical, la
presencia o ausencia de dientes, si existen
maloclusiones, desviaciones mandibulares, alte-
raciones de la ATM.

Debe observarse el tamafo y consistencia de la
lengua, la presencia o ausencia de edema faringeo o
color anormal rojizo de ésta, la apariencia de paladar
blando, el tamafo, longitud y posicién de la tvula, la
presencia o ausencia de tejido linfoide, las
alteraciones de la nariz.

El cuello grueso predice con bastante certeza las
apneas nocturnas.

Las apneas repetidas durante el suefio ocasionan
una alteracion en el desarrollo de éste, con frecuentes
despertamientos (Phillips y Cols 1986; He y Cols
1988).

Los dos sintomas cardinales del sindrome de AOS
son los ronquidos fuertes y las somnolencias
excesivas y letargia diurnas (Guillerminault y Cols

1988; Sullivan y Col 1985; Lowe 1988). Segun
Guillerminault 1988, se presenta fuerte sudoracion,
cambios en personalidad, nocturia, enuresis, perdida
de audicién, problemas sexuales, insomnio.

En un estudio hecho por Guillerminault y Col. 1981,
en 50 nifios con sindrome de AOS, las quejas mas
marcadas, ademas de los ronquidos fuertes, las
somnolencias excesivas y letargia diurnas fueron:
hiperactividad, agresividad, peso anormal para la
edad, hipertension arterial, problemas cardio-
rrespiratorios, infecciones frecuentes de las vias
aéreas superiores y en un 20% de los casos se
presentaban cambios sustanciales en la perso-
nalidad.

Segun Sullivan y Col 1985, otros sintomas que se
presentan son: cefalea matutina, deterioro intelectual,
impotencia y transtornos o alteraciones. Un grado
moderado de hipertensién arterial es un hallazgo
comun en estos pacientes.

Los pacientes pueden desarrollar una variedad de
complicaciones, tales como hipertension arterial
sistémica, arritmias cardiacas y falla del corazén
derecho (Lowe 1988).

La hipertension sistémica es comun en pacientes con
AOS y alainversa. El AOS ha sido reportado en 20 a
30% de pacientes con presion arterial alta. Durante el
suefo estos pacientes pueden desarrollar hipoxemia
severa e hipertensién sistémica y pulmonar (He y
Cols 1988)

La suspensién de la respiracién debido a la apnea
obstructiva del suefio, indudablemente conduce a la
desaturacién del oxigeno (Block y Col. 1987). La
desaturacién del oxigeno puede caer a un 70% e
inclusive, puede llegar hasta el 50% de la capacidad
normal, lo cual puede ser un grave riesgo parala vida
del paciente (Sullivan y Col 1985; Rider 1988). En
algunos pacientes y especialmente a alturas elevadas
la oxigenacién puede caer a niveles incompatibles
con la vida, de ser mantenidos.

Debido a la desaturacién de oxigeno, los pacientes
con sindrome de AOS pueden presentar poliglobulia
(aumento del recuento de glébulos rojos, hemo-
globina y hematocrito) e hipertension arterial
pulmonar.
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2 - AYUDAS PARA EL DIAGNOSTICO

Entre las ayudas para el diagnéstico debemos
emplear el registro polisomnografico, la cefalometria
y algunos examenes de laboratorio.

A - Estudio Polisomnografico: Consiste en un
registro o estudio del suefio nocturno (durante toda la
noche)

En este estudio se incluye el registro de:
a- El electroencefalograma (EEG)

b- El electrooculograma (EOG) para el registro de
movimientos oculares.

c- El electromiograma (EMG) del mentén para el
registro del tono muscular.

d- El electrocardiograma.

e- La deteccién de la respiracion nasal y oral
mediante unos sensores de temperatura o de CO,.

f- Y ademas, se hace el registro de los movimientos
respiratorios toracicos y abdominales (por medio
de una banda toraxica y un sensor) o de la presién
esofagica. Con esto se consigue determinar si hay
esfuerzos por respirar.

El registro se efecta en un Polisomndgrafo. Este
estudio se considera el estandar para el
diagnéstico.

B - Cefalometria: Debido a que en los pacientes con
AOS se presenta alteracién en varias estructuras
craneofaciales, el ideal seria realizar un estudio
radiografico con la tomografia axial computarizada
(Tac), pero en nuestro medio su costo es altisimo. En
lugar de ella empleamos con muchas ventajas una
radiografia cefdlica lateral, la cual ha sido usada
extensivamente a pesar de sus limitaciones (Una de
ellas el ser una imagen bidimensional de una
estructura craneal que es tridimensional).

En la radiografia cefalica lateral podemos analizar:

a- Si hay hipertrofia de las adenoides (en la
rinofaringe).

b- La longitud y el area de la lengua (ambas
dimensiones son mayores en los pacientes
apneicos). La longitud de la lengua se toma desde
la punta de ésta hasta la base, en |a epiglotis (Riley

y Cols 1983). En los apneicos el promedio es
86.70mm, mientras que en los control es de 78.96
mm. El area de la lengua en pacientes apneicos
es de 3.776 mm cuadrados y en los control de
1.398 mm cuadrados (Lowe 1989).

La longitud del paladar blando (se mide desde la
espina nasal posterior hasta la punta de la tvula,
segun Riley y Cols. 1983. En los pacientes con
AOS esta longitud se halla aumentada (48.03 mm)
en comparacién con el control (40.52 mm) segin
Lowe, primer simposio CES, 1988.

El espacio Faringeo posterior (se mide en un plano
gue va desde el punto B o base de la lengua a
gonion). En los pacientes apneicos se halla

disminuido (4.6 mm en promedio) mientras que en
los control es de 11 mm en promedio (Riley y Cols
1983). (Ver Foto 1-1).

La posicién del hueso hicides (se traza una
perpendicular desde el plano mandibular a través
del hueso hioides), segun Riley y Cois 1983 (Ver
foto 1-1). Enlos pacientes con AOS se encuentra
en una posicion mas inferior (25 mm en promedio)
y mas anterior (43 mm en promedio), que en los
control (17 mm y 39 mm, respectivamente), segin
Lowe primer simposio CES, 1988.

Podemos medir el tamafio de la mandibula, ya que
Conway y Col 1977, en Lowe y Col Nov. 1986, han
reportado que el micrognatismo mandibular es
uno de los factores etiologicos del sindrome de
AOS. Lowe y Cols Nov. 1986, dicen que individuos
con el maxilar y la mandibula posicionados
posteriormente tienen predisposicion al AOS.
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g- Debemos medir las alturas faciales superior e
inferior, ya que, segin Lowe y Col 1386, ambas
son largas, en pacientes con AOS. También
podemos estudiar la altura facial inferior (va desde
la espina nasal anterior, Ena, a punto men-
toniano). La disminucién de esta distancia como
en los pacientes con mordidas profundas, puede
llegar a ser un factor causal del AOS, aunque aun
este concepto no ha sido reportado.

h- La medida del angulo goniace y de la inclinacién
del plano mandibular son muy importantes a tener
en cuenta en el sindrome de AOS.

En resumen, en la radiografia cefalica lateral
podemos analizar las caracteristicas craneo-faciales
y faringeas del paciente.

C- Examenes de laboratorio: Debe hacerse un
estudio de gases arteriales debido a la alteracion del
O, y del CO,. En esta etapa mas avanzada debe
realizarse un hemograma ya que la desaturacion de
O, puede llevar a una poliglobulia.

Para poder tener una idea general del paciente con
AOS, las ayudas diagnésticas clinicas, radiograficas
y de laboratorio son imprescindibles.

i TRATAMIENTO DEL AOS PERIFERICO: Debido
a que el sindrome de AOS es una alteracion muy
compleja, en su tratamiento deben intervenir varias
disciplinas, entre las cuales debemos mencionar la
otorrinolaringologia, la neurologia, la neumologia, la
medicina interna, la cardiologia y la ortodoncia.

El tratamiento del AOS depende de la severidad de
los sintomas, de la magnitud de las complicaciones
clinicas y del tipo predominante de apnea (Lowe
1988).

El tratamiento en adultos debe ser enfocado a la
ampliacién del componente esquelético dento-
mandibular, con glosectomia parcial o con cirugia
ortognatica (Rider 1988). Pero en realidad la cirugia
se limita a pocos pacientes.

El tratamiento puede ser dividido en preventivo,
ortopédico y quirdrgico.

1. Medidas Preventivas

Se pueden tomar algunas medidas preventivas
como las siguientes:

La reduccidon de peso podria dar como resultado el
decrecimiento del tamafio de la lenguay el paladar
blando. Estos cambios anatémicos conducen a
aumentar el volumen de la orofaringe y por lo
tanto, disminuyen la resistencia de las vias
aéreas. El resultado seria una mejoria de los
pacientes (Lowe 1988).

La abstinencia de alcohol y sedantes es
beneficiosa para el mejoramiento del sindrome de
AOS (Sullivan y Col. 1985).

Westbrook 1990 aconseja el uso de una
almohadilla especial disefiada por él para el
paciente con AOS.

Debe instruirse a los pacientes con AOS dormir en
posicion decubito lateral. Phillips y Cols 1986,
hicieron un estudio polisomnografico en 24
pacientes (12 en posicion decubito dorsal y 12 en
posicidn decubito lateral). Encontraron que los
segundos presentaron una disminucién de casi
50% de apneas e hipoapneas.

Para evitar que los pacientes adquieran la posicion
decubito dorsal durante el suefio, se puede
colocar un bolsillo en la pijama (en regién lumbar)
y en ese bolsillo poner una bola pequefa de
plastico.

Cartwrigh y Cols 1985 en Phillips y Cols 1986,
hicieron un monitoreo con una alarma colocada en
el pecho de los pacientes con AOS. Si éste
permanecia mas de 15 segundos en posicion
supina la alarma emitia unos sonidos. En-
contraron con este sistema una reduccion muy
significativa de eventos apneicos.

La aplicacién de presion positiva continua a través
de la nariz (CPAP Nasal) es efectivo en el
tratamiento a largo término del sindrome de ACS,
segun Sullivan y Col 1985, Remmers y Cols 1984,
En Lowe 1988; Sanders y Col 1986. Se considera
como el tratamiento de eleccion en la mayoria de
los pacientes.

. Tratamiento Ortopédico

Lowe 1988, dice que en la literatura odontolégica
se habla de cuatro aparatos ortopédicos para el
tratamiento del AOS: el retenedor de la lengua, el
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aparato nocturno para ampliar las vias aéreas, el
aparato de ortopedia funcional y el controlador
ortopédico. (Ver Foto 2-1).

FOTO 2-1

Asegura el Dr. Lowe 1988, que el aparato
retenedor de la lengua es el mejor de todos y que
es una alternativa no quirtrgica en el tratamiento
del AOS. Los otros aparatos son usados para
avanzar la mandibula y protruir la lengua, con lo
cual consigue ampliar el tamarfio de la via aérea
(Schimidt Novara 1991).

Rider 1988 aconseja el uso del aparato removible
de Herbs en el tratamiento del AOS, prin-
cipalmente en casos de mordidas profundas.

Kobayashi y Cols 1984, en Phillips y Cols 1986; en
su investigacion usaron placas de mordida
anterior y con ello consiguieron disminucién en la
incidencia de apneas.

En los casos de mordidas profundas (por cualquier
causa), debe recuperarse la dimension vertical por
medios ortopédicos, protésicos o quirurgicos.

Tratamiento Quirdrgico

El tratamiento quirGrgico en nifos se enfoca
principalmente en las intervenciones de la
hipertrofia adenotonsilar (Orry Col 1981 en Lowe y
Cols Nov. 1986).

La correccién quirdrgica de toda obstruccion
anatémica de vias aéreas trae un gran beneficio
en pacientes con AOS (Lowe 1988).

La Glosectomia parcial en la region anterior de la
lengua no es un procedimiento adecuado, debido
a que la hipertrofia lingual esta localizada en la
base de esta estructura (Lowe y Cols Nov. 1986).

Segun Lowe y Cols Nov. 1986 el procedimiento
quirargico mas cominmente empleado en el AOS
es la tvula palato faringoplastia (UPP). Con esta
cirugia se consigue la ampliacion de la orofaringe
posterior al remover la vula, amigdalas y mucosa
excesiva de la pared faringea_ lateral del arco
faringopalatino. Este procedimiento es efectivo en
50% de pacientes no seleccionados de AOS, pero
para Fujita 1985, con la cirugia UPP los resultados
estan lejos de ser promisorios.

Sila obstruccion se presenta en la orofaringe y hay
un paladar largo podria ser util la UPP. Si la
obstruccion es vista en la hipofaringe en
conjuncion con una mandibula retrognatica, lo
indicado es hacer el avance mandibular (Lowe y
Cols 1986).

La traqueotosmia es la mas confiable solucién
quirdrgica debido a que permite al paciente
taponar la via aérea durante el dia para llevar su
vida normal. Durante la noche puede emplear el
catéter traqueal (Rider 1988). La traqueostomia
se debe reservar a pacientes graves en quienes
no se puede utilizar el cpap nasal.

Luego del tratamiento del factor causal del AOS,
podria ser Util realizar una terapia respiratoria, con
el fin de dar una mejor funcionalidad a las vias
respiratorias. Ademds, puede recomendarse a
esos pacientes hacer ejercicios fisicos moderados
para mejorar la flexibilidad muscular.

En resumen, el tratamiento de un paciente con
AOS requiere de un grupo interdisciplinario dados
los multiples factores coadyuvantes y las
repercusiones en multiples érganos y sistemas.

Resumen: La apnea obstructiva del suefio esta
clasificada como un desorden de la respiracion
durante el suefo. Es una enfermedad muy
desconocida y aunque ultimamente se han hecho
investigaciones muy profundas, aun falta mucho
por dilucidar.

Debido a los multiples desequilibrios que esta
alteracién produce en el organismo, la hemos
considerado como un sindrome (sindrome de
AOS).
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En este articulo nos referimos (nicamente a la
apnea obstructiva periférica o morfolégica, porque
es la mas relacionada con la especialidad
odontoldgica.

El buen funcionamiento de las vias aéreas
depende de un balance entre la musculatura
faringea y la presion negativa de los musculos
toraxicos.

Vemos cémo en la etiologia de este Sindrome
intervienen tanto factores genéticos como
medioambientales. Ademas, observamos cdémo
esta alteracién se presenta en nifios y en adultos,
principalmente de sexo masculino.

En el tratamiento se pueden tomar algunas
medidas preventivas, con las cuales los pacientes
deben obtener una ralativa mejoria.

El tratamiento debe ser realizado por un equipo
multidisciplinario, y podemos apreciar el papel que
desempena el odontdlogo en ese equipo.

El Odontélogo participa en el diagnéstico por
medio del estudio cefalométrico, analizando las
estructuras craneo faciales 'y faringeas. En el
tratamiento actua colocando al paciente diversos
aparatos ortopédicos, o realizando cirugias
ortognaticas, con lo cual se consigue avanzar la
mandibula y protruir la lengua, para asi ampliar.la
via aérea.
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