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1. INTRODUCCION

1.- INTRODUCCION

Los trastornos respiratorios del suefio (TRS) son un conjunto de
alteraciones que incluyen, entre otros, el ronquido simple y el sindrome

de apnea-hipopnea del suefio (SAHS).

La American Academy of Sleep Medicine (AASM) (2000) define el
ronquido simple como aquellos sonidos respiratorios graves producidos
durante el suefio por la vibraciéon de los tejidos blandos a nivel de las vias
aéreas superiores; sin episodios de apnea, hipoventilacion,
desaturaciones de oxigeno o microdespertares, no relacionados con

insomnio o hipersomnia diurna.

Se calcula que el roncador habitual es aquel que ronca mas del 10-
20% del tiempo nocturno estudiado o mas de 3-4 noches por semana
(Fitz, 2009). Este trastorno del sueno tiene una alta prevalencia en la
poblacion, afectando tanto a nifos como a adultos y puede estar
relacionado con la apnea del suefio, la obesidad y con enfermedades
cardiovasculares. Su incidencia se calcula que puede estar en torno al
20% de la poblacion general (Fernandez-Julian, 2008). En el estudio de
Fitz se estima que la prevalencia en Espafia de personas mayores de 45
anos que roncan es del 49,2% en varones y del 42% en mujeres, y en
menores de 45 anos es del 34,1% en varones y del 27,15% en mujeres

(Fitz, 20009).

El ronquido se produce fundamentalmente durante la inspiracion,
mientras el paciente duerme, como consecuencia de la vibracion del
paladar blando sobre todo, pero también de las amigdalas y paredes
laterales de la faringe (Rozas, 2008). Todo ello implica una obstruccion
incompleta de la via aérea superior, pero sin limitacion de flujo
significativa o alteraciéon de la estructura del suefio ni somnolencia
diurna (Ghazal, 2008). Se observa, en mayor medida, en personas con
sobrepeso, y no se debe olvidar que toda situacién que favorece la
relajacion muscular aumenta la incidencia de ronquidos, como la ingesta
de ansioliticos, relajantes musculares y el consumo de alcohol en las
horas previas al suefo. También, los procesos inflamatorios de la via
aérea superior, como la rinitis, la congestion y el reflujo gastro-esofagico

(Cistulli, 2004).



Por otra parte, segiin el documento nacional de consenso sobre el
sindrome de apnea-hipopnea del sueno (2005), el SAHS se caracteriza
por la presencia de episodios repetidos de obstruccion completa (apneas)
o parcial (hipopneas) de la via respiratoria superior debido a que las

partes blandas de la garganta se colapsan y se ocluyen durante el suefio.

De acuerdo con la actualizacién mas reciente de la American Academy
of Sleep Medicine (AAMS, 2014) el Sindrome de Apnea-Hipopnea del
Suenio (SAHS) o Sindrome de Apnea Obstructiva del Suenio (SAOS) se

diagnostica segin los siguientes criterios: Ay B o s6lo C:

A. La presencia de uno o mas de los siguientes signos/sintomas:

= El paciente sufre cansancio, sueno fragmentado, fatiga o sintomas

relacionados con el insomnio.

= El paciente se despierta con la respiracion contenida, falta de aire

o sensacion de ahogo.

= El companero de cama o cualquier observador informa de que el
sujeto ronca habitualmente o sufre interrupciones respiratorias

durante el sueno, o bien ambos sintomas.

= El paciente ha sido diagnosticado de hipertensioén, trastornos en el
estado de animo, insuficiencia cardiaca congestiva, fibrilacién

auricular, o diabetes mellitus tipo 2.

B. La prueba del sueno (polisomnografia (PSG) o poligrafia respiratoria

(PR) demuestra:

= Presencia de = S eventos respiratorios predominantemente
obstructivos (apneas obstructivas y mixtas, hipopneas y esfuerzos
respiratorios asociados a microdespertares) por hora de suefio

durante la PSG o por hora de registro en una PR.
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C. La prueba del sueno (polisomnografia o poligrafia respiratoria)

demuestra:

= Presencia de = 15 eventos respiratorios predominantemente
obstructivos (apneas obstructivas y mixtas, hipopneas y esfuerzos
respiratorios asociados a microdespertares) por hora de suefio
durante la polisomnografia o por hora de registro en una poligrafia

respiratoria.

Existen varios grados de severidad del SAHS, en funcion del indice de
apnea-hipopnea (IAH), que es el numero de eventos de apnea e hipopnea
por hora de sueno. Actualmente se considera patolégico un IAH > 5
asociado a sintomas como somnolencia o suefio no reparador, o > 15 en
ausencia de otros sintomas (AAMS, 2014). El SAHS se clasifica en leve

(IAH: 5-14), moderado (IAH: 15- 29) y severo (IAH > 30).

Los pacientes con SAHS dejan de respirar durante espacios de tiempo
desde diez segundos hasta mas de un minuto, con una frecuencia de
hasta cientos de veces en una noche. Estas obstrucciones provocan una
reduccion importante de la cantidad de oxigeno disponible en la sangre y
multiples despertares no conscientes conocidos como microdespertares,
que dan lugar a un suefio no reparador, siendo éste el causante de la
excesiva somnolencia durante el dia y el cansancio que presentan estos
enfermos. Se ha demostrado que el SAHS reduce la calidad de vida,
puede causar hipertension arterial, enfermedades cardiovasculares y
cerebrovasculares, aumentar el riesgo de muerte y favorecer la aparicion
de accidentes de trafico, laborales y domésticos. (Cistulli, 2004 ; Ghazal,

2008; Rozas, 2008; Basyuni, 2018).

Durante el sueno, la maxima disminucion del tono muscular ocurre al
final de la espiracién, por lo que el minimo tamafno de la via aérea
superior se alcanza al final de la misma, sobre todo en pacientes con
SAHS. Esto se conoce como colapso estatico porque no depende de
presiones negativas dentro de la via aérea superior sino de la hipotonia
muscular durante el suefio, que es maxima al final de la espiracion. Asi,
la via aérea superior se hace muy vulnerable a las presiones inspiratorias

al final de la espiracion y es debido a que la faringe es la Ginica zona en
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toda la via aérea con paredes blandas, que presenta flacidez e hipotonia
muscular durante el suefio, especialmente en algunas de sus fases y,
sobre todo, cuando coexisten determinadas anomalias anatémicas o

funcionales del tracto respiratorio superior (Rozas, 2008).

La incidencia del SAHS a nivel mundial se estima que esta entre el 2
y el 6% de la poblacién, siendo mayor en los hombres que en las mujeres
(Hidalgo, 2013); afecta al 34% de hombres entre 30 y 70 anos y al 17%
de mujeres (Cunha, 2017). En mujeres menopausicas, el SAHS aumenta,
tendiendo a igualarse a las cifras de los hombres (Lloberes, 2011). A su
vez, también se han observado episodios de apnea en nifnos, afectando
entre un 1,5% y un 2,5% en la poblacion infantil, con un porcentaje
similar en ninos y en ninas, entre edades de los 2 y los 6 anos (Garcia,

2010).

El reciente interés de la medicina en estos trastornos es debido no
s6lo a los valores de prevalencia e incidencia de los mismos, sino también
a las graves repercusiones sociales que produce el ronquido simple,

ademas de las consecuencias médicas del SAHS.

Conscientes de la gravedad del problema han surgido multiples
opciones terapéuticas, sin embargo no existe ninguna eficaz al 100%
para todos los pacientes. El tratamiento del paciente con SAHS, por
excelencia, es la presion positiva continua de aire (CPAP), con la que se
administran bajas presiones de aire con el objetivo de mantener
permeable la via aérea (Sullivan, 1981). En muchas ocasiones, se
considera el tratamiento ideal ya que mejora la arquitectura y la
fragmentacion del suefio, normaliza la respiracion evitando la
obstruccion de la via aérea superior y las desaturaciones de oxigeno,
elimina la excesiva somnolencia diurna, disminuye las consecuencias
cardiovasculares y neuropsiquiatricas, y proporciona a los pacientes una
buena calidad de vida. De ahi que se admita, en general, que la CPAP es
la terapia de eleccion en el tratamiento del SAHS, existiendo numerosos
estudios que demuestran su elevada eficacia (Gordon, 2005; Montserrat,
2001). Segun Balanta-Melo, la CPAP también muestra unos resultados
muy positivos en la disminucion de la presion arterial y pulmonar en
pacientes hipertensos y estabiliza el indice de apnea-hipopnea del suefio

(IAH) a unos niveles normales entre 7 y 10 (Balanta-Melo, 2014). Sin
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embargo, el fracaso del CPAP reside, muchas veces, en el rechazo o la

intolerancia por parte del paciente (Hoffstein, 2007).

Otra opcién terapéutica es la cirugia, que consiste en la correccion, si
es que existen y en la medida en la que se sospeche su aparicion causal,
las anomalias estructurales de la via aérea superior (desviaciones
septales, hipertrofia de cornetes, de amigdalas o de adenoides, etc.), que
suelen aumentar la resistencia al paso del aire y, por consiguiente,

agravar el SAHS (Otsuka, 2007).

El tratamiento quirurgico se basa en la extirpacion de los tejidos
blandos hipertroficos de la zona orofaringea, tedéricamente responsables
del colapso del tracto respiratorio superior que ocurre durante el suefio
en el SAHS (Ringqvist, 2002). Estas técnicas suelen ser muy eficaces en
el tratamiento del ronquido, pero las tasas de éxito en la eliminacién de
las apneas son extremadamente variables, oscilando entre el O y el 80%,
siendo los resultados dificiles de predecir, por lo que las indicaciones de
este tipo de cirugia deben meditarse detenidamente tras una seleccion
rigurosa y lo mas objetiva posible de los pacientes (Rozas, 2008).
Ademas, no siempre conducen a resultados favorables, y a veces,
pacientes que en un principio experimentaron una mejoria, acaban
empeorando en un plazo de 6-12 meses (Friedman, 2009). Por otra parte,
no hay que olvidar, que se trata de una cirugia con cierto grado de
invasividad, en la que el postoperatorio puede ser complicado e incémodo

para el paciente (Sutherland, 2011).

Dadas las limitaciébnes de estas técnicas, surge un nuevo
planteamiento terapéutico: los dispositivos de avance mandibular (DAM).
Se trata de unos aparatos orales cuyo objetivo es avanzar la mandibula,
colocandola en una posicion mas hacia delante y abajo, previniendo el
deslizamiento lingual posterior, de forma que se incrementa el area de la
velo y la orofaringe durante la respiracion (de Carlos, 2002). Los buenos
resultados que estan demostrando estos aparatos (Araie, 2018) han
desencadenado la aparicion de multiples disefios. Hoy podemos afirmar
que, a pesar de la considerable variabilidad de disefios que encontramos
entre los DAM, hay suficientes avales en la bibliografia cientifica que

demuestran su eficacia (Ferguson, 1997), consiguiendo una reduccion



significativa del 90-100% del ronquido, asi como una mejora en la

calidad del sueno (Walker-Engstrom, 2003).

Tras la gran difusion que esta teniendo el empleo de estos
dispositivos, podemos encontrar descritos en la literatura diversos
efectos adversos que se derivan del uso de los DAM para el tratamiento
del ronquido simple y el SAHS (Araie, 2018), entre los que se pueden

diferenciar dos tipos: a corto plazo y a largo plazo.

Por un lado, los efectos adversos a corto plazo, derivados de la
introduccion del DAM en la boca (Cistulli, 2004). Se trata de sintomas
agudos, subjetivos que dan lugar a molestias y que resultan de la presion
mecanica que ejerce el dispositivo en la cavidad oral, de las fuerzas
reciprocas a las que son sometidos los dientes, las encias y la mandibula,
a su disefio y de si el DAM presenta un buen ajuste a la hora de su

colocacion en boca (Battagel, 2005).

Se denominan efectos secundarios a corto plazo porque es comun
que ocurran al inicio del tratamiento y durante el periodo de adaptacion,
pero generalmente se describen como leves y temporales (Sutherland,
2011). Es posible que los pacientes interrumpan el tratamiento durante
el primer ano por la aparicién de los mismos aunque normalmente los
sintomas se resuelven en pocas semanas con el uso regular y el ajuste
adecuado del dispositivo (Cistulli, 2004). Segun el estudio de Vezina la
mayoria de los pacientes experimentaron uno o mas efectos secundarios
a corto plazo (Vezina, 2011). Entre los efectos secundarios a corto plazo,
en el documento de consenso nacional sobre el sindrome de apneas-
hipopneas del suefio (2005) aparecen la hipersensibilidad dental, dolor
en las articulaciones temporomandibulares (ATM), dolor miofascial,

sequedad de la boca, salivacion excesiva, babeo e irritacion de las encias.

Por otro lado, se encuentran los efectos secundarios a largo plazo,
que se denominan asi ya que progresan durante el periodo de
tratamiento, a menudo sin que el paciente sea consciente de ellos
(Battagel, 2005). Se trata en general, de cambios dentales y esqueléticos
que se producen como consecuencia de llevar el DAM en boca durante
largos periodos de tiempo, de forma continuada (Ringqvist, 2003). Son
leves o subclinicos y es raro que el tratamiento necesite ser abandonado

por la aparicion de los mismos (Sutherland, 2011).
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Entre los efectos secundarios a largo plazo aparecen cambios en la
oclusion dental, disminucion del resalte y de la sobremordida, retrusion
de los incisivos superiores y protrusion de los incisivos inferiores,
protrusiéon mandibular y un aumento de la altura facial inferior entre

otros (Hidalgo, 2013).

La aparicion de todos estos efectos, es de gran importancia ya que
pone en riesgo la eficacia del tratamiento. En consecuencia, los pacientes
deben ser atendidos de forma individual, ya que responderan de manera
diferente al reposicionamiento mandibular durante la noche. Puede ser
importante en el futuro estudiar la frecuencia con la que se debe realizar
el seguimiento de los pacientes para evaluar los cambios en la mordida
en relacion con la eficacia del dispositivo y la importancia de los cambios

de la misma para la salud bucal (Marklund, 2017).
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2. REVISION DE LOS DAM

2.1- PROTESIS ORALES

La wutilizaciéon de los aparatos intraorales para el tratamiento de los

trastornos respiratorios del sueno fueron descritos en 1934 por el Dr. Pierre

Robin. En su publicacion explica el éxito obtenido con el uso del aparato en

nifnos que presentaban retrognatia mandibular y apnea obstructiva del suero,

produciendo un adelantamiento funcional mandibular. Con esto se conseguia

un arrastre de la lengua, lo que evitaba la caida lingual hacia atras (Hidalgo,

2013).

A continuacion, vamos a describir las distintas protesis orales existentes

en el mercado desde su aparicion:

Aparatologia de elevaciéon del velo del paladar v reposicionamiento de

la ivula: como su propio nombre indica, elevan el velo del paladar y
reposicionan la 1dvula hacia una posicion mas superior,
disminuyendo la vibracién que se produce con el paso del aire
durante el suefio, causa principal del ronquido. Actualmente estan

en desuso (Macias-Escalada, 2002). (Fig. 1)

Fig 1. Aparatologia de elevacion del velo del paladar y reposicionamiento

de la tivula, tomada de Macias-Escalada, 2002.

Aparatos de reposicionamiento anterior de la lengua: estan

disenados para mantener la lengua en una posicién anterior sin
avanzar la mandibula. De esta forma, se aumenta la distancia entre
la lengua y la pared faringea posterior, y asi aumenta el espacio
aéreo posterior. En la actualidad son muy poco utilizadas. Esta
aparatologia puede utilizarse con éxito en pacientes con macroglosia
y estaria indicada en aquellos pacientes que no pueden llevar un

dispositivo de avance mandibular por un escaso numero de dientes
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que impide una correcta retenciéon o que por problemas articulares
no pueden realizar un avance mandibular adecuado (Macias-

Escalada, 2002). (Fig. 2).

Fig 2. Aparatologia de reposicionamiento anterior de la lengua, tomada

de Macias-Escalada, 2002.

Aparatologia OPAP (Oral Pressure Appliance Prosthesis): consiste en

un dispositivo que combina un aparato de avance mandibular con
un sistema de presion positiva continua de aire (CPAP). (Fig. 3)
Macias-Escalada recomienda este dispositivo en aquellos pacientes
con problemas de obstruccion nasal con SAHS severo, donde el uso
de CPAP es indispensable. Asi, combinando el CPAP con el
dispositivo de avance mandibular, se consigue el beneficio de ambas
terapias puesto que el avance mandibular también provocara el

beneficio propio sobre la via aérea superior (Macias-Escalada, 2002).

Fig 3. Aparatologia OPAP, tomada de Macias-Escalada, 2002.

Dispositivos de avance mandibular: se trata de una férula superior

enlazada con una férula inferior, que proporciona un avance
mandibular al paciente. Constituyen una de las alternativas
terapéuticas mas actuales para el tratamiento de los pacientes

roncadores y con SAHS. (Fig. 4)
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Fig 4. Dispositivo de avance mandibular SomnoDent:.

2.2- MECANISMO DE ACCION

La American Sleep Disorders Association (ASDA) define los DAM como unos
dispositivos que son introducidos en la boca del paciente y modifican la
posicion de la mandibula, la lengua y otras estructuras de soporte de las vias
aéreas superiores. Cuando se insertan en la boca, aumenta la via aérea
superior, principalmente las areas velo y orofaringea por el estiramiento de los
tejidos blandos faringeos unidos a la mandibula. El cambio producido por este
tipo de dispositivos reduce la colapsabilidad de la via aérea superior al alterar
su morfologia, su estructura y su funcion (Alessandri-Bonetti, 2017; Knappe y

Sonnesen, 2018).

Los pacientes con SAHS pueden sufrir, en diversos grados, anomalias
anatomicas de la via aérea superior, una mayor colapsabilidad faringea, un
sistema de control ventilatorio excesivamente sensible y un reducido umbral
de microdespertares. Los DAM mejoran la colapsabilidad de la faringe,
mientras que la elevada resistencia, el umbral de microdespertares y la
actividad dilatadora muscular no cambian. Debido a esto, se cree que los
pacientes con SAHS leve son mas adecuados para el tratamiento del DAM que
los pacientes con SAHS mas grave, ya que en general, sus vias respiratorias
son menos colapsables, y el volumen de su faringe aumentara mas, a lo largo
de toda su longitud, en comparacion con los pacientes con patologia mas

grave (Marklund, 2017).

Durante el suefio, como consecuencia de la hipotonia muscular fisiolégica,
los musculos dilatadores tienen un tono muscular disminuido, esto se

acentla mas en pacientes con trastornos respiratorios del suefio. Yoshida
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registréo una caida significativa de las amplitudes electromiograficas tanto del
geniogloso como del masetero y pterigoideo lateral en estos pacientes (Yoshida,
1998), y esto aumenta la posibilidad de que se produzca un colapso de los
tejidos de la faringe, el descenso mandibular y un desplazamiento posterior de
la lengua, produciéndose un estrechamiento de las vias aéreas superiores

(Hudgel, 1992).

Para evitar este circulo vicioso, los DAM llevan la lengua y la mandibula
hacia abajo y adelante para prevenir el deslizamiento lingual posterior, a la vez
que se incrementa el area de la velo y orofaringe durante la respiracion (de
Carlos, 2002). Ese avance lingual podria disminuir el efecto gravitacional del
paladar blando y, ademas, disminuir el colapso de la velofaringe (Isono,1997).
El adelantamiento mandibular llevaria consigo a la lengua, que al estar
conectada con el paladar blando a través del arco palatoglosal traccionaria del
mismo y tensaria el segmento velofaringeo. Por otro lado, con el DAM, el
desplazamiento anterior e inferior mandibular genera un aumento del tono
muscular del geniogloso, maseteros y de los pterigoideos laterales (Yoshida,

1998).

Muchos de los pacientes con trastornos respiratorios del suefio suelen
tener una respiracion oral al dormir con la boca abierta, lo cual es un factor
desestabilizador de la via aérea superior durante el suefio. La boca abierta
durante el suefio va acompafada de una mandibula inestable, lo que genera
un desplazamiento de la misma y del hioides hacia atras, asi como de los
musculos dilatadores faringeos, reduciendo la fuerza desarrollada por los
mismos. Esto arrastra a las estructuras ventrales faringeas, lengua y epiglotis,
lo que disminuye el calibre de la via aérea superior. El DAM logra mantener
fija la mandibula, con una minima apertura bucal, de forma que mantiene la
base de la lengua contra la cavidad oral, contribuyendo a aumentar el calibre
de la via aérea superior e incrementando la distancia entre la pared posterior

de la faringe y la base de la lengua (Meurice, 1996).

El hueso hioides y su musculatura tienen un papel clave en la regulacion
de la via aérea faringea, y su posicion puede verse afectada por la localizacion
de la mandibula y de la lengua (van Lunteren, 1987). Lateralmente, el
constrictor medio une el hioides a las paredes de la faringe, y por ello, su
posicién, al igual que el tono muscular del constrictor, influira en el volumen
de la orofaringe. Muchos estudios clinicos han demostrado que, en pacientes
con SAHS, el hioides tiene una posicion mas baja. Con el DAM, el hueso

hioides se desplaza anterior y superiormente, de ahi que se haya establecido
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una correlacion entre los buenos resultados del tratamiento con DAM en
pacientes con SAHS y amplios movimientos del hioides comparando la
situacion pre-terapéutica y post-terapéutica, aunque no siempre se cumple (de
Carlos, 2002). Battagel observo, en su estudio clinico, que cuanto mayor eran
las dimensiones de los tejidos blandos de los pacientes con SAHS inicialmente,
el desplazamiento del hioides era mayor al posicionarse el DAM. (Battagel,

1999).

Kuna pensaba que el mecanismo de accion de los DAM era mas complejo
que simplemente la acciéon del hioides, y por eso, hipotetiza que
probablemente ese avance mandibular logra un despegamiento de los tejidos
blandos favoreciendo el ensanchamiento lateral de la via aérea superior (Kuna,

2008).

Los DAM también rotan la mandibula hacia abajo, lo que aumenta la
actividad basal del musculo geniogloso que esta relacionada con el
mantenimiento de la permeabilidad de la via aérea superior. De este modo, se
aumenta del eje vertical de la orofaringe, con lo que se abre la velofaringe ya
que al rotar la mandibula hacia abajo se desplaza también hacia abajo la
superficie lingual; esto hace que descienda el punto en que la lengua queda
enfrente del paladar blando y tivula. Ahora bien, la apertura mandibular con
los dispositivos de avance mandibular debe ser minima, de lo contrario, se
produciria un desplazamiento posterior del paladar blando y de la lengua,

obstruyendo la via aérea superior.

2.3. CRITERIOS INFLUYENTES EN SU INDICACION

Tras analizar los resultados de los estudios hechos sobre el DAM, se ha
intentado establecer unos criterios de selecciébn para lograr un éxito
terapéutico en pacientes con trastornos respiratorios del suefio. No son
universales, sino que se han ido creando en base a las conclusiones obtenidas
en la literatura y aun hoy se siguen anadiendo y eliminando criterios gracias
al mejor conocimiento del problema. A continuacion, se describen los aspectos
a tener en cuenta para obtener resultados positivos en pacientes con

trastornos respiratorios del sueno.
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Ronquido simple

Es justamente en pacientes con roncopatia simple donde se estan
observando los mejores resultados con el DAM, por ello es en estos pacientes,
en los que mayormente estaria indicado el dispositivo (Schmidt-Nowara,

1995).

SAHS leve y moderado

En 1985, la American Sleep Disorders Association (ASDA, 1995)
determina que el DAM es una opcion terapéutica valida establecida para
pacientes con SAHS leve a moderado, y se recomienda como primera eleccion
para SAHS leves y como segunda opcion en pacientes con SAHS moderado o

SEVETO.

Hoy es un tema conflictivo, puesto que si que existen evidencias y datos
positivos de DAM en SAHS severos a pesar de que el porcentaje de éxitos
resulta inferior en relacion con los casos leves y moderados (Lowe, 1986;
Barthlen, 2000; Johal y Battagel, 2001). Segun Marklund, los pacientes con
SAHS mas leves tienen mas posibilidades de éxito con el tratamiento con DAM
que los pacientes con SAHS grave. En este grupo de pacientes, la tasa de éxito
es bastante similar entre DAM y CPAP. Los pacientes graves con SAHS pueden
tratarse con éxito con DAM, pero la CPAP es mas fiable para eliminar las
apneas e hipopneas obstructivas del suefio en estos pacientes (Marklund,

2017).

Por otra parte, segiin la guia espafiola de practica clinica publicada en
2017, se ha visto en datos de las polisomnografias que los DAM tienen un
porcentaje de éxito mayor en pacientes con IAH mas bajos y en pacientes con

SAHS posicional.

Intolerancia o rechazo a la CPAP o a la cirugia

La CPAP sigue siendo el tratamiento estandar para el sindrome de
apnea hipopnea obstructiva del suefio. Sin embargo, la alta eficacia de CPAP
se ve alterada con la intolerancia y el cumplimiento deficiente, lo que puede
socavar la efectividad, con tasas de fracaso del 46-83%. En los ultimos anos,
los dispositivos orales han surgido como la principal alternativa a la CPAP

(Basyuni, 2018).
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Gracias a los altos niveles de aceptacion del DAM, cuando el paciente
con SAHS dentro de los limites ya mencionados, descarta la CPAP o la cirugia
por motivos de rechazo o intolerancia, fallo o riesgo quirargico, se aconsejaria
la colocacion del DAM (AASM, 2005; Grupo Espafol del Suefio, 2005;
Marklund, 2017)

Itinerancia o claustrofobia

Teniendo en cuenta las ventajas atribuidas al DAM; como por ejemplo su
facil transporte y el que sean silenciosos, esta modalidad terapéutica se
aconsejaria en pacientes que viajen frecuentemente o que tengan claustrofobia
(Consenso Nacional Sobre el Sindrome de Apneas-Hipopneas del Suefio,

2005).

Por otra parte, también existen otros factores descritos en la literatura

que influyen negativamente en la colocaciéon del dispositivo de avance

mandibular. Se describen a continuacion:

Parametros oclusales

Seguin de Carlos, existen una serie de parametros oclusales que
responden peor al DAM. En este estudio observa que en los pacientes en
normoclusion se obtenia una mejoria de todas las variables que hacian
referencia a la anchura de la via aérea superior, mientras que los individuos
con mordida abierta sufrian cambios minimos y los pacientes en clase II de
Angle con sobremordida aumentada sufrian una reduccion de las variables,
junto con un empeoramiento del indice de apnea-hipopnea (IAH). A partir de
este estudio, se aconsejaba al clinico tener en cuenta también el patron
oclusal del paciente para decidir el método mas efectivo y asi obtener
resultados exitosos, aunque cabe resaltar, que todavia no estan establecidos

los criterios a tener en cuenta (de Carlos, 2002).

Obesidad

La obesidad moérbida es también una razon relativa para descartar esta

opcién terapéutica (Consenso Nacional Sobre el Sindrome de Apneas-
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Hipopneas del Suefio, 2005). No se han establecido universalmente unos
limites dentro de los cuales podemos colocar o no el DAM a nuestros
pacientes. Sin embargo, si que existen estudios donde se ha demostrado como
la permeabilidad de la velofaringe no mejoraba con el DAM en pacientes
obesos y en pacientes no obesos si que lo hacia (Isono, 1997), o incluso en
algunos estudios se ha encontrado que el aumento de peso durante el

tratamiento, se relacionaba con el fracaso del mismo (Marklund, 2017).

Somnolencia diurna

Cuando la somnolencia diurna es el sintoma principal, se ha
comprobado que disminuye la eficacia de los DAM, por ello, en el Documento
del Consenso Nacional Sobre el Sindrome de Apneas-Hipopneas del Sueno,

(2005) se desaconseja el DAM en este tipo de pacientes.

Segun una reciente publicaciéon de Marklund, en pacientes con SAHS
mas leve, la somnolencia diurna no se reduce significativamente y en
pacientes con SAHS grave se trata mejor con CPAP que con dispositivos de

avance mandibular (Marklund, 2017).

Verbruggen analizd6, en una muestra de 185 pacientes con SAHS, la
presencia de suefo residual diurno en pacientes tratados con un dispositivo
de avance mandibular ajustable utilizando la escala de Epworth. E1 45% de los
pacientes (n = 84) tuvieron una respuesta completa (IAH con el dispositivo en
boca < 5). No obstante, de este 45%, el 32% (n = 27) seguian presentando un
sueno diurno residual = 11. Ocho de estos 27 pacientes presentaban un suefo

residual severo en la escala de Epworth = 16 (Verbruggen, 2014).

Segun el metanalisis de Marklund en 2017 es incierto que la
somnolencia diurna y la calidad de vida se reducen significativamente con
cualquier DAM en pacientes con SAHS leve. Por el contrario, los pacientes con
SAHS mas grave experimentan una reduccion en la somnolencia diurna como
resultado del DAM en comparaciéon con una intervencion con placebo, pero la
CPAP sigue siendo mas efectiva. Estos hallazgos recientes también aclaran por
qué hasta un tercio de los pacientes que son tratados con CPAP o DAM
todavia tienen sueno, definido como una puntuacién en la escala de Epworth
por encima de 10, a pesar de una reduccion exitosa de la apnea del suefno

(Marklund, 2017).
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Tras la revision de la literatura, teniendo en cuenta el IAH, un gran
porcentaje de nuestros pacientes mejorarian con los dispositivos de avance
mandibular, sin embargo también una parte importante seguiria presentando
una hipersomnia diurna residual que seguiria influyendo negativamente en la
calidad de vida de nuestros pacientes. Surge asi la duda: ges el dispositivo de
avance mandibular el tratamiento de eleccion en un paciente con un SAHS
moderado pero una hipersomnia diurna = 16? Se necesitan mas estudios que
analicen con mas precision la somnolencia diurna en pacientes con SAHS

tratados con dispositivos de avance mandibular.

Numero de dientes

Petit, en 2002, realiz6 un estudio donde intentaba determinar las
contraindicaciones principales para poder colocar el DAM en pacientes con
SAHS. Un numero insuficiente de dientes constituia la principal causa para
descartar el tratamiento con DAM, puesto que son los dientes, sobre todo los
posteriores, los principales elementos que logran la retencién del aparato. Sin
embargo, no se ha determinado un numero estandarizado de dientes que el
paciente debe tener para poder colocar el DAM (Petit, 2002). Por una parte,
algunos estudios hablan de 8 a 10 dientes por arcada (Pancer, 1999), aunque,
por otra parte, en la actualidad, existen disenos de DAM que permiten
adaptarse en pacientes edéntulos que tengan wun reborde alveolar
suficientemente retentivo para evitar el desalojo del dispositivo. Tanto Piskin
como Keyf reportan un caso en el que obtuvieron muy buenos resultados en
cuanto a la mejoria de la calidad del suefio, y por lo tanto en la eficacia del
DAM en un paciente edéntulo total y en un edéntulo inferior respectivamente

(Piskin, 2010; Keyf, 2014).

Estado periodontal

Es logico pensar que la movilidad dentaria y la enfermedad periodontal
no tratada forman parte de las contraindicaciones a tener en cuenta (Petit,
2002; Basyuni, 2018), ya que el DAM se retiene y se apoya en los dientes del

paciente para producir el adelantamiento mandibular.
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Estado de la articulaciéon temporomandibular (ATM)

La indicacién o no de la colocaciéon de un DAM en pacientes con afectacion

previa de la ATM esta muy discutido.

Muchos estudios han informado que los trastornos de la ATM complican el
uso de los DAM. Sin embargo, estos efectos son transitorios y cualquier dolor
parece disminuir en intensidad con el uso continuado de los mismos. En
aquellos pacientes con dolor de la ATM mas notorio, los ejercicios
mandibulares pueden permitir la perseverancia con la terapia mediante un

DAM hasta que mejore el malestar (Basyuni, 2018).

Por una parte, encontramos autores como de Almeida, que en al ano 2002
evaluo, mediante resonancia magnética, las ATM de pacientes portadores de
DAM durante una media de 11,5 meses y observdé que no se produjo ningun

cambio a ese nivel durante ese periodo de tiempo (de Almeida, 2002).

Por otra parte, Petit, en un articulo publicado ese mismo ano, considera
que cualquier anomalia de la articulacion temporomandibular supondria
detener el tratamiento con DAM en pacientes con SAHS (Petit, 2002). Pantin
encontré ruidos articulares en el 8% de 107 pacientes que previamente no los
tenian tras 31 meses de utilizacion del DAM (Pantin, 1999). Battagel afirma
que los pacientes que previamente tenian disfuncion de ATM son mas
facilmente afectados por patologia a ese nivel que los individuos normales

(Battagel, 2005).

En el estudio de Giannasi se evalia los sintomas de la disfuncion
temporomandibular en pacientes con apnea obstructiva del suefo tratados
con el uso prolongado de un DAM (36% 17 meses) mediante un cuestionario
basado en el indice de disfuncién anamnésica de Helkimo y concluyen
afirmando que el uso a largo plazo de un DAM no causa deterioro de la

articulacién temporomandibular (Giannasi, 2009).

Un estudio mas reciente, en el que se analizaba la incidencia y la
prevalencia de alteraciones a nivel articular en pacientes portadores de un
DAM, concluyé diciendo que el uso de estos dispositivos puede conducir al
desarrollo de desérdenes temporomandibulares en un pequeno numero de
pacientes. Sin embargo, estos signos son muy probablemente transitorios. Por
otro lado, los pacientes con signos y sintomas preexistentes de desérdenes

temporomandibulares no experimentan una exacerbacion significativa de esos
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signos y sintomas con el uso de DAM. Ademas, estos pueden disminuir con el

tiempo (Pérez, 2013).

No obstante, en la literatura encontramos bastantes articulos en los que
los pacientes que tienen algin trastorno temporomandibular inicialmente son
excluidos de los estudios, por lo que esta ultima contraindicacion necesita
mayor investigacion para determinar si el DAM a largo plazo puede provocar

efectos secundarios a nivel de la ATM.

Como ya hemos visto, existen algunas contraindicaciones para la
terapia con DAM. Estas incluyen, entre otras, la enfermedad periodontal
grave, trastornos graves de la ATM preexistentes, falta de retencion adecuada
(denticiébn o implantes inadecuados) y reflejo nauseoso grave. La falta de
destreza y otros factores que limitan la funcién de la mano también pueden

ser relevantes si comprometen el manejo del dispositivo.

La imprevisibilidad de la respuesta al tratamiento con DAM es una
barrera significativa para la consideracion mas amplia de esta opcién de
tratamiento por los médicos. Numerosos estudios han explorado los
parametros predictivos clinicos y del estudio del suefio para valorar el éxito del
tratamiento. La edad mas joven, el indice de masa corporal mas bajo y la
circunferencia del cuello mas pequena se han relacionado con el éxito del
tratamiento con DAM. El sexo femenino también se ha sugerido como un
posible indicador del éxito del tratamiento. Ademas, los parametros
polisomnograficos como el IAH bajo y el SAHS dependiente de la posicion se
han propuesto como predictivos. Sin embargo, ninguno de estos factores es
suficientemente discriminatorio. Por ejemplo, se puede lograr un tratamiento
exitoso del SAHS con DAM en pacientes con sobrepeso y en aquellos con
enfermedad mas grave. También se han probado, como factor de
predictibilidad, las radiografias cefalométricas: una mandibula retrognatica,
un paladar blando mas corto y hueso hioides de implantacion baja se han
asociado con resultados favorables. Sin embargo, estas asociaciones son
débiles y una vez mas no se puede confiar en ellos para la toma de decisiones

clinicas (Basyuni, 2018).
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2.4. TIPOS DE DISPOSITIVOS DE AVANCE MANDIBULAR

Actualmente podemos encontrar dos tipos de DAM: los no regulables y los

regulables.

DAM no regulables

Son dispositivos monobloque, hechos a medida, que constan de dos arcos
(el maxilar y el mandibular) unidos entre si de forma fija, sin ningun
mecanismo de graduacion, de forma que es muy importante saber determinar
desde el principio el avance exacto que va a proporcionar al paciente el
maximo beneficio, lo cual es un inconveniente debido a la dificultad de
predecir cual sera el mejor avance. Ademas, en el caso en el que queramos
avanzar mas la mandibula una vez confeccionado el DAM, se debe volver a
tomar los registros necesarios para que el laboratorio vuelva a realizar el

aparato de nuevo.

DAM regulables

También son aparatos hechos a medida que estan compuestos de dos
arcos independientes (el maxilar y el mandibular) que se encuentran
articulados entre si mediante un mecanismo que permite regular el grado de
protrusion de la mandibula (Friedman, 2009), como el dispositivo de avance
mandibular que se utiliza en este estudio, denominado DAM®. Los DAM
regulables nos permiten decidir el avance que le vamos a dar a nuestro
paciente en funcién de sus necesidades, alcanzando el maximo beneficio mas
facilmente que con un DAM no ajustable, ya que no hace falta realizar un
nuevo DAM si consideramos que un mayor o menor avance seria mejor para el

paciente.

Se cree que los aparatos de dos piezas mejoran la comodidad y el uso, ya
que es posible el movimiento lateral y la apertura de la mandibula, sin
embargo, los aparatos monobloque pueden ser mas economicos y faciles de

fabricar (Sutherland, 2014).

No parece que existan diferencias estadisticamente significativas entre los
dos tipos de dispositivos en cuanto a la reduccion del indice de apnea-
hipopnea (IAH), sin embargo se han encontrado reducciones significativas de
la somnolencia en el grupo del DAM regulable comparado con el no regulable.
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Fleetham, obtuvo un indice de éxito del 61% en los dispositivos regulables y
del 48% con los no ajustables prefabricados (no hechos a medida),
considerandose éxito como una reduccion del IAH menor de 10 junto con la

resolucion sintomatica (Fleetham, 1996).

En un estudio comparativo entre un DAM monobloque y otro de dos
piezas, no se encontraron diferencias en la reduccién del IAH, mejora de la
somnolencia o aparicion de efectos secundarios, aunque la preferencia del

paciente en este estudio favorecio al dispositivo monobloque (Bloch, 2000).

Lettieri en un estudio comparativo entre dispositivos fijos y con el avance
regulable vio que estos ultimos produjeron mayores reducciones en eventos
obstructivos y fueron mas propensos a proporcionar una terapia exitosa,
especialmente en SAHS moderado-grave. Los dispositivos fijos fueron efectivos
en SAHS leves, pero tuvieron menos éxito en aquellos con IAH mas altos.
Concluye diciendo que, teniendo en cuenta estos hallazgos, se debe considerar

el IAH basal al seleccionar el tipo de dispositivo oral (Lettieri, 2011).

Lo mas probable es que una serie de detalles de disefio influyan en el
resultado del tratamiento y los efectos secundarios de varias maneras. Los
DAM regulables, fabricados a medida y los que no permiten la apertura de la
boca son los que se recomiendan principalmente en la actualidad (Marklund,

2017).

2.5. DOSIS DE AVANCE MANDIBULAR

El éxito del tratamiento con los DAM, para los clinicos, consiste en
conseguir el grado de minima protrusion mandibular que resulte confortable y
comporte la resolucion de los sintomas de los trastornos respiratorios del
sueio con el menor numero de efectos secundarios. Parece demostrado,
gracias a muchos estudios que se han dedicado a plasmarlo en la literatura,
que existe una relacion entre la cantidad de avance mandibular y la mejoria de
los parametros del paciente roncador o con SAHS; sin embargo, no son tantos
los estudios que describen la relacion entre como es el aumento de la via aérea

superior y el efecto dosis dependiente (Zhao, 2008).

El avance mandibular se cuantifica en la literatura como el valor absoluto,
medido en milimetros o, mas frecuentemente, como el porcentaje de la

maxima protrusion mandibular que es capaz de realizar el paciente, es decir,
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la distancia que puede recorrer la mandibula de un paciente desde la maxima
intercuspidacion hasta la maxima protrusion seria el 100%. A partir de ese
valor, con una regla de tres se calcula el porcentaje de avance que se quiere

proporcionar.

Hoy, son muchos los estudios donde se ha observado una correlacion
entre un mayor avance y un mejor resultado, es decir, se cree que existe un
efecto dosis-dependiente (Ferguson, 2006), aunque esto debe equilibrarse con
el posible aumento de los efectos secundarios. Dicho de otra manera, al
aumentar el avance mandibular con respecto a la maxima protrusion
mejoraria la situacion clinica del paciente. Sin embargo, ain no se han
establecido unas conclusiones definitivas debido al conflicto que rodea esta

hipétesis.

Aarab realiz6é el mismo DAM con la misma dimensiéon vertical pero con
distintos avances (0%, 25%, 50%, 75%) observando tras 39 semanas que las
reducciones mas altas del IAH se obtenian con los avances al 50 y al 75% de
la maxima protrusiéon, una reduccion estadisticamente significativa
comparando la disminucion del IAH con el avance del 25%. La reduccién de la
intensidad del ronquido también era mayor con los avances del 50% y del
75%. Sin embargo, el grado de satisfaccion del paciente con el DAM era mayor
con el avance del 50% que con el 75% y los efectos adversos eran registrados

mas frecuentemente con los avances del 50% y del 75% (Aarab, 2010).

Un estudio en el que se comparaban dispositivos de avance mandibular
con 3 niveles de avance (2, 4 y 6 mm) encontré una relacion dosis-dependiente
en la mejora de la oximetria nocturna (25%, 48% y 65% de los pacientes
mostraron mejoria > 50% en la desaturacion, respectivamente). En la
evaluacion de la colapsibilidad faringea durante el avance mandibular también
se ha visto un efecto dosis-dependiente en la mejora de las presiones de cierre

de la via aérea superior (Kato, 2000).

En un estudio aleatorizado de pacientes con SAHS leve a moderado en el
que se colocaban dispositivos con un avance al 50% o al 75% respecto al
avance maximo, no hubo diferencia en el IAH o la proporcion de pacientes
tratados con éxito (79% frente a 73%). Sin embargo, en el SAHS grave, un
mayor numero de pacientes lograron el éxito del tratamiento con el 75% en
comparacion con los del 50% del avance maximo (52% frente a 31%)

(Tegelberg, 2003). Por eso, Walker-Engstrom sugiere que maximizar el avance
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puede ser mas importante en los casos con SAHS mas grave (Walker-

Engstrom, 2003).

Se cree que la posibilidad de regulacion del avance para determinar la
posiciéon ideal mediante incrementos graduales a lo largo del tiempo optimiza

el resultado del tratamiento (Fleury, 2004).

Marklund (2001) encontr6é mejores resultados con respecto a la eficacia del
DAM con avances del 75% de la maxima protrusiva comparado con los
obtenidos al 50%. Sin embargo, Aarab recomienda iniciar el tratamiento al

50%. (Marklund, 2001; Aarab, 2010).

Gindre disefi6 un estudio para describir el curso del IAH y el ronquido con
un DAM regulable, donde inicialmente el avance era al 80% de la maxima
protrusiva del paciente. Tras un periodo de adaptaciéon de 2 semanas se
avanzaba la mandibula 1mm cada dos semanas. A pesar de que al 70% de los
pacientes tan solo se les realiz6 un avance tras el avance inicial
(probablemente porque un avance del 80% es ya bastante comparado con las
referencias descritas en la literatura), el autor confirma la relacién dosis-efecto
del DAM con el IAH inicial ya que mejor6 al 70% y el ronquido al 60% (Gindre,
2008).

Zhao coloc6 un DAM que podia avanzar la mandibula O, 2, 4, 6, y 8 mm
con una dimension vertical de 4-6 mm y, gracias a las imagenes procedentes
de la resonancia magnética, determinaron que no se producian cambios
estadisticamente significativos en el diametro sagital entre los distintos
avances sino en la forma del area transversal de la velofaringe. E1 avance de 8
mm producia un aumento significativo del diametro transversal, pero ademas
comprobaron que el aumento del diametro transversal no se producia hasta
que no avanzaban 6 mm o mas (Zhao, 2008). Los pacientes con SAHS tienden
a presentar una via aérea superior eliptica con su eje mayor en sentido sagital,
y esta orientacion podria ser la que afecte negativamente al funcionamiento
muscular de la misma, por ello, el cambio de forma de la via aérea superior
que produce el DAM orientandola en sentido transversal, podria disminuir la

severidad del SAHS (Leiter, 1996).

Como conclusiéon, destacar que para encontrar el avance 6ptimo efectivo
nos deberiamos guiar por una combinacion de mejoria sintomatica subjetiva y

monitorizacion objetiva mediante oximetria nocturna (Sutherland, 2014).
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2.6. DIMENSION VERTICAL

La confeccion del DAM consiste, en parte, en registrar el avance
mandibular adecuado para el paciente, para lo cual, la mandibula es guiada a
una posicion protrusiva. Ello implica tener que construir el DAM con una

apertura interincisal por dos motivos:

- Superar la sobremordida vertical de los dientes anteriores superiores e

inferiores

- Cumplir el espesor minimo de resistencia que debe tener el dispositivo

de avance mandibular.

La literatura no logra establecer una conclusion final acerca de la
dimensién vertical que debe tener el dispositivo, sobre todo, por las dudas que
surgen en torno al beneficio que podria o no aportar la misma al DAM. Es un

tema conflictivo donde escasean resultados determinantes.

La evidencia fisiolégica nos sugiere que la dimension vertical se deberia
minimizar para conseguir resultados terapéuticos 6ptimos. En un individuo
sano respirador oral, al dormir, la boca abierta con la mandibula inestable
genera un desplazamiento de la mandibula y del hioides hacia atras que
arrastra a las estructuras ventrales faringeas, lengua y epiglotis disminuyendo
el calibre de la via aérea superior. Ademas, como al final de la espiracion no
existe actividad fasica del diafragma, la boca abierta también contribuye al

colapso de la via aérea superior (Meurice, 1996).

No obstante, se ha postulado que una apertura minima mandibular
provoca una rotacion hacia abajo que incrementa la actividad basal del
musculo geniogloso, manteniendo la permeabilidad de la via aérea superior
(Yoshida, 1998; Ryan, 1999). Ademas, se aumenta el eje vertical de la
orofaringe, lo que se traduce en la apertura de la velofaringe ya que al rotar la
mandibula hacia abajo se rota también hacia abajo la superficie lingual, y esto
hace que descienda el punto en que la lengua queda enfrente del paladar

blando y uvula (Millman, 1998; Lowe, 2000).

Kyung realiz6 un estudio donde se monitorizaban los cambios faringeos
del tamano y la forma tras la colocacion de un DAM con imagenes procedentes
de tomografia computarizada, y atribuye el escaso cambio a nivel de la

epiglotis y de la hipofaringe a la mayor apertura del DAM para poder conseguir
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el avance horizontal en pacientes con gran sobremordida vertical (Kyung,

2004).

No obstante, existen estudios donde la variacion de la dimension vertical,
no tuvo efectos estadisticamente significativos sobre la eficacia del DAM (Zhao,
2008), pero si sobre la mayor o menor tolerancia del paciente al dispositivo.
En el estudio realizado por Pitsis se fabricaron dos dispositivos de avance
mandibular con distinta dimension vertical: DAM 1 tenia una apertura
interincisal de 4 mm y DAM 2 de 14 mm. Sorprendentemente, no se
observaron diferencias significativas en la severidad, frecuencia o duracién de
los efectos adversos, en la calidad del suefio o en la mejoria de los ronquidos,
pero los pacientes registraban mayor incomodidad en la mandibula con el

DAM 2 (Pitsis, 2002).

En el estudio de Bloch, se obtenian mejores resultados con el DAM de
mayor dimension vertical. Comparaba el dispositivo A, de mayor dimension
vertical (5-10 mm) con el dispositivo B (4-6 mm), y a pesar de producir
similares descensos del IAH, con el dispositivo A se obtenia una reduccion
significativa de los microdespertares y una saturacion de oxigeno mayor del

90% (Bloch, 2000).

George afirma que es importante tener en cuenta la altura facial del
paciente sobre el cual colocaremos el DAM. Una apertura vertical de Smm
produciria en un paciente con una altura facial inferior corta un estiramiento
hacia abajo suficiente para mantener la via aérea superior permeable,
mientras que en un individuo con una altura facial inferior larga significaria
una excesiva compresion hacia atras, minimizando la permeabilidad de la
misma (George, 2001). Muchos expertos apoyan la influencia de la estructura
craneofacial del paciente en los resultados del tratamiento, pero no el

determinar unos niveles fijos de dimension vertical (Pitsis, 2002).

A pesar de lo comentado anteriormente, hacen falta mas estudios
controlados para poder determinar la influencia de la dimension vertical, tanto
en la eficacia, como en el mecanismo de acciéon y la apariciéon de efectos

secundarios.
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2.7. EFICACIA

Es cierto que las proétesis orales, concretamente los dispositivos de avance
mandibular, se utilizan cada vez mas, pero todavia despiertan cierto
escepticismo en algunos clinicos, ya que su eficacia puede ser dificil de
predecir y todavia hay debate sobre el nivel requerido de sofisticacion de
disefio. Sin embargo, no parece razonable seguir cuestionandolas, ya que las
publicaciones acerca de su eficacia son cada vez mas abundantes, y, hoy en
dia, tras varios ensayos clinicos bien controlados, se puede afirmar que hay
suficientes avales en la literatura cientifica que demuestran su eficacia
(Ferguson, 1996; Ferguson, 1997; Yoshida, 1998; Gotsopolous, 2002; Walker-
Engstrom, 2003; Blanco, 2005, Aarab, 2011, Duran-Cantolla, 2015;
Bartolucci, 2016; Basyuni, 2018; Marklund, 2018; Marco, 2018).

Existen trabajos que avalan el DAM como un dispositivo capaz de
disminuir el IAH de pacientes roncadores y SAHS leve o moderado. No
obstante, para alcanzar el éxito total con este tratamiento se debe conseguir
tanto la resoluciéon de los sintomas y la mnormalizacion del cuadro
polisomnografico como la tolerancia del DAM por parte del paciente. Si no se

complementan las dos situaciones no se obtendran buenos resultados.

Disminucién del Ronquido

Evaluar la eficacia del dispositivo en los pacientes Ginicamente roncadores
es dificil, ya que en la mayor parte de los estudios se emplean protocolos
subjetivos, desde sencillas preguntas a métodos mas formales, como escalas

visuales acerca del indice de ronquido.

Algunos autores describen una disminucion de la frecuencia y de la
intensidad del ronquido con DAM respecto a su nivel basal valorada mediante
cuestionarios al paciente o a su pareja, mediante un poligrafo respiratorio o
mediante la utilizaciéon de un microfono durante la polisomnografia. Duran-
Cantolla emple6 ambos métodos para la evaluacion de la roncopatia, es decir,
subjetivamente (cuestionario) y objetivamente (poligrafo respiratorio). El uso
del DAM dio como resultado una reduccién significativa en la percepcion del
ronquido y aumento de la calidad percibida del sueiio cuando fue evaluado
tanto por el paciente como por el companero de cama / companero de cuarto.
Sin embargo, la evaluacion objetiva no mostréo cambios significativos en las

caracteristicas del ronquido (Duran-Cantolla, 2015).
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Ferguson (1996 y 1997) en sus dos estudios, describe una disminucién del
ronquido moderado o intenso en el 76% y en el 55% de los pacientes medidos

mediante cuestionarios (Ferguson, 1996,1997).

Zhou y Liu, mediante la escala del ronquido observaron la mejora del
mismo en el 100% de los pacientes, y cifras parecidas ya fueron publicadas
anos antes en el estudio de Pitsis, en el que en los dos DAM que usaron
encontraron una mejora del ronquido del 100% y del 95% de los pacientes

medido mediante cuestionarios (Zhou y Liu, 2012; Pitsis, 2002).

En la revision realizada por Hoffstein, tras analizar 47 estudios, observo
que la mayoria concluian que los DAM son beneficiosos para reducir el
ronquido en la mayoria de los pacientes. E1 mismo autor concluye analizando
Unicamente los estudios que cuantificaban el ronquido con una escala
numérica, que se lograba una media de reduccién del ronquido con el DAM en

el 45% de los pacientes (Hoffstein, 2007).

Disminuciéon del IAH en Pacientes SAHS Leve o Moderado

La mayoria de los estudios definen el éxito del tratamiento como el logro
de un objetivo determinado de IAH (por lo general, <5-10 / hora) o una cierta

reduccion porcentual en el IAH (por lo general, 50%).

Los estudios con tasas de respuesta mas altas reportaron pacientes con
un IAH mas bajo al inicio del estudio. Blanco inform6 una tasa de respuesta
del 100%, sin embargo, el estudio tuvo limitaciones debido al tamafo pequefio
de la muestra y a una alta proporcion de sujetos que se retiraron de la prueba

(Blanco, 2005).

En el estudio de Duran-Cantolla en el que comparaba un DAM con otro
dispositivo placebo, observé una reduccion del 50% en el IAH basal en el
46,2% de los casos tratados con DAM en comparacion al 18.4% para el
dispositivo placebo, y los valores de IAH <5 se alcanzaron mediante el DAM en
el 31.6% de los casos en comparacion con el 15.8% para el placebo (Duran-

Cantolla, 2015).

Segun la revision sistematica de Hoffstein, al analizar la eficacia de los
DAM en pacientes SAHS leve o moderado, tras un analisis de Unicamente

estudios aleatorizados, cruzados y controlados, el autor concluye que los DAM
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mejoran significativamente la apnea-hipopnea del suefio, reduciendo el IAH de

25 a 14, con un indice de éxito y de respuestas del 64% (Hoffstein, 2007).

Disminucién del IAH en SAHS Severo

Como se ha mencionado anteriormente, el indicar la colocacién de un
DAM en un paciente SAHS severo es un tema controvertido puesto que los
mejores resultados se obtienen en pacientes SAHS leve o moderado y en
roncadores simples. No obstante, a pesar de no beneficiarse, en la mayoria de
los casos, de una resolucion total del trastorno respiratorio del suefio se
demuestran disminuciones asombrosas en el IAH, convirtiéndose en pacientes
SAHS leve con poca sintomatologia y morbilidad cardiovascular. En el estudio
de Lee se confirma un indice de éxito en pacientes SAHS severos del 74%. Aun
asi, la CPAP sigue siendo la preferida para este tipo de pacientes ya que es
mas efectiva, alivia la apnea y los sintomas completamente, y no hace falta

una seleccion del paciente (Lee, 2009).

Disminuciéon de la Somnolencia Diurna

La somnolencia diurna excesiva se asocia con deterioro cognitivo,
alteracion del estado de animo y disminuciéon de la calidad de vida (Basyuni,
2018). Por ello, la somnolencia diurna del paciente es otro parametro que
también es importante tener en cuenta para determinar la eficacia de los
DAM. La escala de Epworth es un cuestionario subjetivo que rellena el propio
paciente y que evalia la somnolencia diurna subjetiva en situaciones
cotidianas. La puntuacion oscila entre O y 24 y generalmente es elevado en
pacientes con apnea del sueno, lo que indica una propensién a quedarse
dormido. Una puntuacion por encima de 10 se considera anormal y de 24
indica somnolencia severa. En la revision de Hoffstein se analizaron 19
articulos, que incluian 854 pacientes con un valor medio de la escala de
Epworth de 11.2. Tras la colocaciéon del DAM se producia una reduccion

significativa en todas ellas desde 11.2 a 7.8 (Hoffstein, 2007).

Por otra parte, encontramos varios estudios en la literatura que
comparan la evolucion de la somnolencia diurna mediante la escala de
Epworth en pacientes tratados con DAM y con dispositivos placebo y observan

una mejoria con el DAM obteniendo valores por debajo de 11 en todos los
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estudios (Aarab, 2010, Duran-Cantolla, 2015, Gotsopolous, 2002).
Gotsopoulos, ademas de la evaluacion de la somnolencia subjetiva mediante la
escala de Epworth, incorpora una medicion objetiva mediante un test de
latencias multiples del sueno, reportando una latencia media de 10,3 minutos

con DAM y de 9,1 con el dispositivo placebo (Gotsopoulos, 2002).

Aumento del volumen de la via aérea superior

La presencia de estudios que muestren visualmente, a través de
técnicas diagnosticas, como aumenta el calibre de la via aérea superior tras la
colocacion del DAM, no es tan numerosa. La clasica técnica diagnostica visual
hasta hace unos anos era la telerradiografia, a partir de la cual, a través de la
cefalometria se realizaban una serie de mediciones lineales que permitian
determinar el aumento de la via aérea pero sélo de forma bidimensional. Con
los nuevos métodos diagnosticos, como la tomografia computarizada o la
resonancia magnética, ya podemos comprobar el aumento del calibre de la via
aérea superior de forma tridimensional, determinando el volumen y el area de
la misma. En la tesis doctoral de Marco en la que se comparaba en dos
tomografias computarizadas el volumen de la via aérea superior previa al
tratamiento con el DAM y con el DAM puesto en 41 pacientes, se observo un
incremento significativo del volumen total de la via aérea superior, sobre todo

a expensas de la orofaringe (Marco, 2016).

No obstante, existe una escasez de estudios destinados al analisis del
cambio de volumen y area de la via aérea superior que impide todavia realizar

conclusiones determinantes (Ogutcen-Toller, 2004).
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3.- REVISION DE LOS EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS DAM

Los DAM previenen el colapso de la via aérea superior durante el suefo
posicionando la mandibula de forma adelantada y descendida verticalmente.
Esa posicion cambia las dimensiones de la via aérea superior, incluyendo la
hipofaringe, orofaringe y velofaringe, mejorando su permeabilidad y
reduciendo su colapsabilidad. Sin embargo, es poco conocido el mecanismo
por el cual producen su efecto. Se ha sugerido que los DAM aumentan la
tension pasiva de los musculos de la pared de la faringe, de este modo reduce
la vibracion de los tejidos blandos y las turbulencias del flujo de aire

(Hammond, 2007).

Por otra parte, los DAM tienen gran similitud en cuanto a su disefio y
funcién con los aparatos funcionales utilizados para el tratamiento ortopédico
de avance mandibular para la modificaciéon del crecimiento en nifios y
adolescentes con clase II de origen esquelético, puesto que también consisten
en mantener la mandibula en una posiciéon adelantada. En los pacientes en
crecimiento, ademas del efecto ortopédico, se han documentado cambios a
nivel dental y 6seo por el uso de estos aparatos, como el incremento de la
longitud mandibular, restriccion del crecimiento hacia delante del maxilar
superior, retroinclinacion de los incisivos superiores y proinclinacion de los
incisivos mandibulares, cambios en la relacion intermaxilar sagital y vertical, y
reduccion de la sobremordida y del resalte, sobre todo durante la erupcion de

los dientes (Marklund, 2001).

Los objetivos de ambos tipos de aparatos, los DAM y la aparatologia
funcional para correcciéon de las clases II, logicamente, son muy distintos. Los
movimientos dentales en adultos tratados con DAM para el ronquido o el
SAHS no son deseables, y sin embargo, a pesar de ser utilizados tinicamente
por la noche, se ha observado la aparicion de determinados efectos

secundarios.

En la literatura actual existen numerosos estudios (Araie, 2018;
Mendes.Martins, 2018; Venema 2018; Marklund 2017; Sheats, 2017; Ivorra-
Carbonell, 2016; Napankangas, 2013; Katz, 2009; Ghazal, 2008; Ueda, 2008;
Hammond, 2007; de Almeida, 2006; Marklund, 2006; Battagel, 2005;
Martinez-Gomis, 2004; Robertson, 2003; Rose, 2002; Fritsch, 2001;
Marklund, 2001; Rose, 2001; Bondemark, 1999) que describen la existencia

de efectos secundarios a nivel dental, esquelético y/o articular principalmente
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derivados del uso nocturno de aparatos de avance mandibular como
terapéutica del ronquido o el SAHS. Algunos autores los clasifican en efectos
secundarios subjetivos, como son el dolor en la ATM, dolor miofascial y dental,
excesiva salivacion, sonidos articulares, boca seca, irritacion de encias y
cambios oclusales matutinos; y efectos secundarios objetivos, grupo al que
pertenecen los movimientos dentales y la alteracion oclusal, los cambios
esqueléticos y los desdrdenes temporo-mandibulares, que hacen referencia a
un grupo heterogéneo de desérdenes de la musculatura masticatoria y de la
articulacion que pueden ser subclasificados en dolor miofascial y articular,
desplazamientos del disco articular y degeneracion de la articulacion

(Martinez-Gomis, 2010).

3.1. EFECTOS SECUNDARIOS

3.1.1 Cambios dentales y oclusales

Los cambios dentales y oclusales con el DAM se producen al desplazar la
mandibula hacia delante con apoyo en los dientes superiores e inferiores,
liberandose fuerzas reciprocas que estiran de la musculatura masticatoria y
milohiodea y de los tejidos blandos, que se transmiten a los dientes. Es por
este motivo principalmente, por el que la gran mayoria de estudios tienen
como criterio de exclusion pacientes que tengan menos de 10 dientes sanos
por arcada, y ademas se tenga muy en cuenta, a lo largo del proceso de
estudio, la pérdida de dientes, o nuevas restauraciones prostéticas que
puedan, por una parte, alterar el ajuste del aparato, y por otra, producir la
pérdida de un anclaje suficiente para adelantar la mandibula sin ocasionar

lesiones periodontales.

Afortunadamente, los movimientos dentales, son generalmente pequefios y
pueden no ser percibidos por el paciente. Sin embargo, en algunas ocasiones,
eran los propios portadores del DAM los que contaban no poder morderse las
unas, cortar un hilo de algodon o abrir paquetes desde que lo llevaban por las

noches (Hammond, 2007).

Pero, ademas, no se producen en todos los individuos, la prevalencia es
desconocida y no se sabe con certeza si es un problema progresivo. Es mas, en
la actualidad, hay pocos indicadores de quién estad en riesgo (Battagel y

Kotecha, 2005).
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Ghazal ha visto que los pacientes que inicialmente tienen un biotipo facial
de crecimiento vertical y mordida abierta tienden a mostrar mas cambios en la
oclusion que los que tienen mordida profunda y morfologia craneofacial
horizontal (Ghazal, 2008). Aunque este tema es bastante controvertido, ya que

en otros estudios no se podia apreciar tal correlacion (Rose, 2002).

Cabe destacar, que los pacientes normalmente consideran los efectos
secundarios dentales como “no importantes” comparado con los beneficios de
una disminucién de la somnolencia diurna y otros sintomas del SAHS

(Marklund y Flanklin, 2007).

En cuanto a los cambios oclusales, podemos encontrar un estudio donde
se recogieron todos los contactos dentales y el numero de dientes en contacto
en maxima intercuspidacion, tanto en la zona anterior como posterior, con
tiras de papel de articular y posteriormente dicho registro se dibujaba en unas
hojas de protocolo. Asi se concluia que el numero de contactos oclusales en
los dientes posteriores, asi como el numero de dientes posteriores en contacto,
se redujo significativamente a los 5 afios de llevar el DAM, observandose la
mayor reduccion a los 21 meses. No obstante, no se pudo demostrar que
existiera relacion directa entre el uso del DAM y la pérdida de eficiencia
masticatoria. En cambio, no se observaron diferencias en los contactos
oclusales ni en el nimero de dientes en contacto en la region anterior durante

el tratamiento con DAM a largo plazo (Martinez-Gomis, 2010).

Hoy en dia, existen varias medidas para prevenir los efectos adversos dentales
como masticar chicle, llevar una férula correctiva o insertar una silicona tras
retirar el DAM por las mafianas. El objetivo de estas medidas es crear unas
fuerzas opuestas que actuen el resto del dia para contrarrestar la carga que

sufren estos dientes a través del DAM durante la noche (Ghazal, 2008).

3.1.1.1. Sobremordida

Son muchos los estudios que revelan haber encontrado una disminucion
de la sobremordida inicial de los pacientes portadores de un DAM
(Bondemark, 1999; Fritsch, 2001; Marklund, 2001; Rose, 2002; Robertson,
2003; Battagel y Kotecha, 2005; de Almeida, 2006; Marklund, 2006;
Hammond, 2007; Ghazal, 2008). Pero, podemos encontrar diferencias en
cuanto a la cantidad (mm) y la velocidad a la que se produce el cambio (Tabla
1).
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METODO MUESTRA TIE_MPO SOBREMORDIDA
(anos) (mm)
Bondemark. 1999 Cefalometria N=30 2 -0,1+0,26
Bondemark y Lindman. 2000 Modelos N=32 2 -0,1+0,1
Marklund et al. 2001 Modelos N=92 2,5 -0,4 £0,7
Fritch et al. 2001 Modelos N=22 2,5 -0,4 (-1,6--0,5)
Modelos N=34 2,5 -1,8 £0,1
Rose et al. 2002
Cefalometria N =34 2,5 -1,1+0,9
Robertson et al. 2003 Cefalometria N=100 2 -1,36 £ 0,1
Ringqvist et al. 2003 Cefalometria N=45 4 -0,5 (-1--0)
Fransson et al. 2004 Exploracién clinica N=77 2 -0,6 £ 0,6
Battagel y Kotecha. 2005 Modelos N=30 2 -0,5 (-2--0,6)
2 -0,2 (-0,5--0,6)
Marklund. 2006 Modelos N= 187
) Se mantiene = 2 anos
Modelos N=70 5 -1,91%£1,53
de Almeida et al. 2006
Cefalometria N=70 5 -2,8%2,5
Hammond et al. 2007 Modelos N=64 2 -0,3+0,08
Chen et al. 2008 Modelos N=70 7 -1,66+£1,46
N=40 2 -0,72
Martinez-Gomis et al. 2010 Modelos
5 -0,09 respecto 2 anos
Doff et al. 2013 Modelos N=29 2 -1.2+1.1
. . 3,5+
Alessandri-Bonetti et al. 2017 Modelos N=20 11 -0.4 £ 0.52

Tabla 1. Resumen de algunos articulos en los que se ha encontrado disminucién de la

sobremordida.

Ghazal vio una reduccion significativa de la sobremordida anterior, que en
la mayoria de los pacientes fue de 1 mm, pero en un paciente llegdé a reducirse
hasta 4 mm. También observé que existia una relacion positiva entre la edad
del paciente y la reduccion de su sobremordida, es decir, cuanto mayor era el
paciente al inicio del estudio, mayor era la reducciéon de la sobremordida
(Ghazal, 2008). Esto también fue corroborado por de Almeida que no soélo
encontré relacion directa con la edad del paciente, sino también con la
sobremordida inicial, ya que cuanto mayor era, mayor reduccion se observaba

(de Almeida, 2006).

Segun los resultados del estudio de Battagel y Kotecha, la reducciéon de la
sobremordida que se observé fue bastante mas pequena, s6lo 0’5 mm. en los
dos primeros anos de llevar el DAM todas las noches (Battagel y Kotecha,

2005).
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3.1.1.2. Cambios en la posicion de los incisivos y resalte

En lineas generales, los estudios revisados coinciden en mayor o menor
grado en que los incisivos maxilares son palatinizados y sometidos a fuerzas
extrusivas y los incisivos inferiores son presionados hacia vestibular por

fuerzas directas. Tabla 2.

METODO MUESTRA | TIEMPO RESALTE
(anos) (mm)
Bondemark. 1999 Cefalometria N=30 2 -0,4 £ 0,53
Bondemark y Lindman. 2000 Modelos N=32 2 -0,4+0,4
Marklund et al. 2001 Modelos N=92 2,5 -0,4+0,8
Fritch et al. 2001 Modelos N=22 2,5 -0,2 (-0,7--0,2)
Modelos N=34 2,5 -0,5+0,2
Rose et al. 2002
Cefalometria N=34 2,5 -1,3+0,1
Robertson et al. 2003 Cefalometria N=100 2 -1,26 £ 0,97
Ringqvist et al. 2003 Cefalometria N=45 4 -0,4 (-1--0)
Fransson et al. 2004 Exploracion clinica N=77 2 -0,5+0,5
Battagel y Kotecha. 2005 Modelos N=30 2 -0,4 (-2,2--0)
2 -0,2 (-1,3--0,1)
Marklund 2006 Modelos N=187
S -0,3 respecto a 2 anos
Modelos N=70 S -1,24 + 1,52
de Almeida et al. 2006
Cefalometria N=70 S -2,6 £19
Hammond et al. 2007 Modelos N=64 2 -0,2 £ 0,06
Chen et al. 2008 Modelos N=70 7 -1,22 + 1,63
N=40 2 -0,85
Martinez-Gomis et al. 2010 Modelos
) —-0,25 respecto a 2 anos
Doff et al. 2010 Cefalometria N=28 2 -1.7+ 1.6
Doff et al. 2013 Modelos N=29 2 -1.5£1.5
Pliska et al. 2014 Modelos N=77 11,1 £+2,8 -1.9+19
Marklund et al. 2015 Modelos N=277 ) -1
Alessandri-Bonetti et al. 2017 Modelos N=20 3,5+1,1 -0.34 £ 0.47

Tabla 2. Resumen de algunos articulos en los que se ha encontrado disminucion

del resalte.

Ghazal observo que el angulo de los incisivos superiores respecto al plano
oclusal habia crecido, es decir, se habian palatinizado, una media de 2,7° en

la parte derecha y 1,3° en la izquierda del maxilar, mientras que el angulo de
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los incisivos inferiores se redujo 1,4° en la derecha y en la izquierda. Los
mismos autores postulaban que esto ocurria porque las fuerzas reciprocas
durante la terapia con el DAM, debidas al avance mandibular del aparato,
empujaban al maxilar superior posteriormente y que estas fuerzas ocurrian

sobre todo a nivel anterior y no influian igual en toda la arcada (Ghazal, 2008).

En otro estudio, midieron la posicion relativa de los incisivos superiores e
inferiores respecto a la base del craneo y al plano mandibular respectivamente
y también observaron que los superiores se habian retroinclinado y los
inferiores proinclinado, de manera que habia disminuido el apifiamiento y

aumentado la longitud de arcada anteroinferior (Rose, 2002).

Battagel y Kotecha también observaron cambios en la relaciéon de los
incisivos superiores e inferiores pero aseguraban que no iban acompanados de
la estética, ya que no se hizo aparente el apinamiento o el espaciado de los
dientes, sin embargo, cefalométricamente si se observaban cambios que
podian deberse al apinamiento y/o a la proinclinacion de los dientes inferiores

(Battagel y Kotecha, 2005).

En los pacientes que tenian un resalte inicial mayor tenian mas
posibilidades de mostrar una reduccién por llevar el aparato, aunque la media
de reduccion del resalte tras 2 anos de seguimiento era de 0,4 mm. El caso
donde se vio mayor cambio en el resalte fue en un paciente con retrognatia

mandibular y un resalte inicial de 9,4 mm. (Battagel y Kotecha, 2005).

De acuerdo al estudio de Almeida, a los 5 afios de seguimiento, también se
observo una reduccién del resalte, aunque bastante mayor que a los dos anos,
de media 2,6 mm. y que el angulo interincisivo se redujo 4,1° (de Almeida,

2006).

Hay otros autores, en cambio, que tras analizar los resultados de sus
investigaciones no encontraron cambios en el resalte tras 2 anos de llevar el
DAM todas las noches (Ghazal, 2008). Incluso se ha llegado a mencionar que
un resalte pequenio es un factor de riesgo para los portadores de DAM

(Fransson, 2002).

3.1.1.3. Cambios en la posicion de los primeros molares

Segun afirma Fransson la proinclinacion de los incisivos inferiores con el
contacto oclusal anterior y el cambio en la posicion de la mandibula pueden

causar una mordida abierta lateral (Fransson, 2002). De hecho, algunos
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3. REVISION DE LOS EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS DAM

autores describen haber encontrado una mordida abierta bilateral a la altura
de los primeros molares en un 26% de los pacientes a los dos anios de haber
colocado un DAM (Rose, 2002). Autores como Fransson, Marklund y Pérez
observaron mordidas abiertas laterales en el 14%, 38% y 17,9%
respectivamente. Parece ser que se produce con mayor frecuencia una
mordida abierta posterior cuanto mayor es el avance y la posicion mas hacia
abajo de la mandibula y/o una intrusion de los dientes posteriores (Fransson,

2004; Marklund, 2006; Pérez, 2013).

Rose observo una posicion mas mesializada del primer molar inferior
respecto al superior de mas de 1 mm en el 23% de los pacientes (Rose, 2002)

(Tabla 3).

MESIALIZACION PRIMER
MOLAR (mm)
METODO
DERECHO IZQUIERDO
Bondemark y Lindman. 2000 Modelos. N=32 0,2+0,13 0,3+ 0,01
Marklund et al. 2001 Modelos. N=155 0,4+0,6
Fritch et al. 2001 Modelos y cefal. N=22 0,2 (-1,3-0,3) 0,2 (-1,2-0,1)

Modelos N=34
Rose et al. 2002 0,5+0,5
Cefalometria. N =34

de Almeida et al. 2006 Modelos. N=70 0,26+0,49 0,39+0,56
Hammond et al. 2007 Modelos. N=64 0,3+0,77
Chenet al. 2008 Modelos. N=70 1,18+2,22 0,94+1,96

Tabla 3. Resumen de algunos articulos en los que se ha encontrado mesializacion

del primer molar inferior.

Un ano mas tarde se publico otro estudio en el que se observo,
cefalométricamente, que los primeros molares inferiores y los primeros
premolares superiores se extruian ligeramente, mientras que no habia
cambios en los primeros molares superiores, probablemente debido a la

posicion descendente mandibular (Robertson, 2003).

Pero, ademas, se ha podido observar que a los cinco anos de llevar el DAM
los primeros molares superiores se encontraban inclinados hacia distal y los

inferiores hacia mesial ademas de extruidos (de Almeida, 2006).
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En otro articulo, mas reciente, vieron también que los molares
mandibulares se habian desplazado hacia delante, aunque clinicamente la

diferencia era irrelevante (Hammond, 2007).

3.1.1.4. Cambios en las dimensiones de la arcada.

Bondemark observé un aumento de la longitud de arcada mandibular que
probablemente se debia a la proinclinacion de los incisivos inferiores
(Bondemark, 1999). Sin embargo, el estudio posterior de Fransson difiere de
los hallazgos encontrados por otros autores, ya que no encontraron cambios
significativos en la longitud de arcada mandibular (Hammond, 2007; de

Almeida, 2006; Fransson, 2002).

Por otro lado, Robertson encontré un aumento significativo de la longitud

de la arcada dentaria del maxilar superior (Robertson, 2003).

Se ha descrito también un aumento de la anchura de la arcada maxilar
que parece ser variable en funcion del disefno del dispositivo que se empleo: a
la altura de los primeros molares maxilares de 0,3 = 0,7 mm y mandibulares
de 0,3 £ 0,6 mm en el grupo de los DAM de elastémero blando y de -0,2 + 0,3
mm y de 0,2 + 0,3 mm respectivamente en los de acrilico duro (Marklund,

2001) (Tabla 4).

MAXILAR SUPERIOR MANDIBULA
Anchura intercanina Anchura intermolar Anchura intercanina Anchura intermolar
(mm) (mm) (mm) (mm)
Marklund et al. 2001 -0,1£0,4 +2+0,7 +0+0,5 +0,3+0,5
Rose et al.2002 -0,1+0,1 | = === +0,1«0 [
de Almeida et al. 2006 -0,09+0,59 +0,16+0,79 +0,40£0,66 +0,57+0,78
Chen et al. 2008 -0’17+0,67 +0,23+0,99 +0,59+0,77 +0,48+0,91

Tabla 4. Resumen de algunos articulos en los que se ha encontrado diferencias en la

forma de las arcadas.

3.1.2. Cambios esqueléticos

3.1.2.1. Cambios en la posicion mandibular

Existe una gran controversia en cuanto al hecho de si llevar un dispositivo

de avance mandibular durante el suefio en pacientes adultos, podria provocar
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3. REVISION DE LOS EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS DAM

cambios de forma permanente en la posicion mandibular. A continuacién

hacemos un repaso de la literatura:

Bondemark mencioné, tras el estudio cefalométrico que realiz6 a los dos
anos de seguimiento, que la mandibula se encontraba en una posicion mas
adelantada y hacia abajo (Bondemark, 1999). Por el contrario, otros autores si
que percibieron que se habia desplazado hacia abajo, pero no hacia delante

(Robertson, 2003).

En el estudio que realizé de Almeida, tras 5 afios de llevar el DAM observo,
mediante la comparacién de dos telerradiografias, que no se habian producido
cambios en la posicion de la barbilla relativa al craneo. Datos que concuerdan
con los resultados del estudio llevado a cabo en el afnio 2007 por Hammond,
donde no se encontraron cambios en la posicion mandibular (de Almeida,

2006; Hammond, 2007).

En otros estudios se comenta una posible traslocacion (traslocacion o
translocacion) pequefia de la mandibula, que no seria perceptible con una
telerradiografia, pero si con una tomografia computarizada o una resonancia
magnética, y se especula que se pueda producir una adaptacion o6sea a nivel

de la fosa glenoidea de la ATM (Rose, 2002).

3.1.2.2. Cambios en la relacion sagital y vertical de los maxilares

Los resultados respecto a estos cambios son muy dispares. En primer
lugar, encontramos articulos que hablan de que los angulos SNA y SNB
habian aumentado ligeramente a los dos anos de seguimiento (Robertson,
2003). Sin embargo, por otro lado, encontramos estudios que hablan de que la
relacion sagital entre el maxilar superior y la mandibula no se veia afectada
estadisticamente por el dispositivo, ni se ha podido determinar ninguna
diferencia estadisticamente significativa en la perspectiva vertical (Ghazal,

2008).

Y por ultimo, en cambio, otros estudios encontraron que el angulo SNB
habia disminuido significativamente, debido a la rotacion posterior de la
mandibula y un aumento de la altura facial anterior (Fransson, 2002).
Robertson también observo, en un estudio de seguimiento de hasta 30 meses,
un aumento de la altura facial anterior y posterior, siendo el 86% de ese

aumento debido al incremento de la altura facial inferior (Robertson, 2003).
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3.1.3. Cambios musculares

La intencion del DAM, principalmente, es producir un aumento del
volumen de la via aérea superior y disminuir la colapsabilidad de sus paredes
durante el suefio, no obstante, podriamos cuestionarnos si la tensiéon que
ejerce sobre la musculatura es capaz de provocar algin cambio permanente

en esta, ya que el tratamiento con estos dispositivos suele ser cronico.

Un estudio realizado en el afio 2002 cuestiona que la mandibula pueda
quedar en una posicion alterada permanentemente, ya que segin su
experiencia el dispositivo seguia adaptando perfectamente después de 2 afios
y si la mandibula cambiara su posicién o los incisivos inferiores empezaran a
proinclinarse, tal y como se describe en muchos otros articulos, el DAM habria
perdido ajuste. Afirman que el uso de un DAM durante el suefio podria colocar
la mandibula en una posiciéon establecida si los musculos se adaptan, aunque
defienden que el tiempo que no estan durmiendo, que es el doble que el que si
lleva el aparato puesto, deberia permitir que la musculatura se relaje y la
mandibula vuelva a su posicién original. Por otra parte, defienden que si es
posible que se haya producido un cambio en la actividad muscular, y sea por
eso, que la posicion del hioides respecto a la mandibula haya cambiado en el
seguimiento que se efectu6é a los dos afos, es decir, se ha producido una
adaptacion muscular usando el DAM entre 6 y 7 horas por noche, pero no un
cambio permanente en la posicion mandibular. Los DAM estimulan los
musculos de la via aérea superior (geniogloso y pterigoideos laterales) y los
podria afectar positivamente. Y especulan que seria posible que, incluso
después del uso continuo de un dispositivo, el paciente se hubiese adaptado a

mantener la nueva posicion para respirar mejor (Fransson, 2002).

3.1.4. Cambios articulares

Con los trabajos publicados hasta el momento podemos ver que existe una
gran controversia respecto a si hay o no una relaciéon entre ser portador de un
DAM y tener alguna alteracion de las ATM, ya que diferentes metodologias han
obtenido resultados opuestos en lo que concierne a la disfuncion de ATM

causada por el uso prolongado del DAM.

Aunque los problemas de ATM, para gran parte de los autores, son
considerados un riesgo cuando se lleva mucho tiempo el DAM, los resultados

encontrados por Hammond muestran que el dolor articular y los ruidos se
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3. REVISION DE LOS EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS DAM

encontraron en menos del 25% de la muestra como un efecto secundario a
largo plazo, con intensidad leve y frecuencia baja en la mayoria de los casos.
Ademas, los datos en el test de Helkimo (prueba funcional de la ATM) sugieren
que los sintomas derivados de los problemas de ATM son iguales o menores
que los que se encuentran en la poblaciéon general, y por lo tanto, el uso a
largo plazo de DAM no es perjudicial para la salud ni para la funcién de la

ATM (Hammond, 2007).

Por una parte, Bondemark y Lindman no encontraron ninguna alteracién
en el estado ni la funcién craneo-mandibular en 32 pacientes que llevaron un
DAM al menos 2 anos (Bondemark y Lindman, 2000), asi como de Almeida
que publico un estudio en el que evaluaban la ATM con una resonancia
magnética a pacientes portadores de un DAM antes de colocarselo y tras un
periodo de 11,5 meses y tampoco encontraron cambios a ese nivel (de

Almeida, 2002).

Por otra parte, Pantin encontré ruidos articulares en el 8% de 107
pacientes que previamente no los tenian tras 31 meses de utilizacién del DAM
(Pantin, 1999). Y Battagel y Kotecha afirman que los pacientes que
previamente tenian disfuncion de ATM son mas facilmente afectados por

patologias a ese nivel que los individuos normales (Battagel y Kotecha, 2005).

Cabe resaltar que en la gran mayoria de los estudios revisados con el
objetivo de esclarecer si los DAM pueden provocar cambios a nivel de la ATM,
encontramos que se ha excluido de la muestra a los pacientes con algin tipo
de trastorno interno articular, es decir, evaltian si el uso continuado de DAM
provoca alteraciones o no en pacientes con ATM sanas. Sin embargo, en
aquellos en los que los pacientes con desérdenes temporo-mandibulares (dolor
miofascial, desplazamiento del disco articular o artralgia) si que son incluidos
en la muestra del estudio (Bondemark y Lindman, 2000; Hammond, 2007;
Martinez-Gomis, 2010) se ha podido ver que tras 5 afos de llevar el DAM no
ha habido cambios en la prevalencia de desérdenes temporo-mandibulares en
pacientes con SAHS. Por lo tanto, defienden la postura de que la presencia de
desplazamiento meniscal con reduccién no es una contraindicacién para el
tratamiento con DAM. Ademas, se han encontrado resultados medidos con
resonancia magnética en los que los DAM parecen ser inocuos para la ATM en
pacientes con SAHS, incluso en pacientes con desplazamiento anterior del

disco con y sin reduccion (Martinez- Gomis, 2010; Napankangas, 2013).
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Finalmente, muchos autores coinciden en que se necesitan mas estudios
que valoren correctamente los cambios que se producen a nivel de la ATM en
pacientes que llevan un DAM, ya que si la bibliografia parece revelar que los
DAM no perjudican ni modifican la ATM, no se entiende que en muchos
trabajos encontrados se excluya de la muestra a los pacientes con alteraciones
en la ATM previas a la colocacion de un DAM. Ademas, las mediciones
obtenidas se deben interpretar cuidadosamente con una tomografia
computarizada o con resonancia magnética, y desgraciadamente hoy en dia no

existen muchas publicaciones al respecto.

3.1.5. Otros efectos secundarios

También se ha mencionado en la literatura una serie de efectos
secundarios que suelen ocurrir al inicio del tratamiento y durante el periodo
de adaptacion, pero generalmente se describen como leves y temporales

(Sutherland y Cistulli, 2011) (Tabla 5).

Es posible que los pacientes interrumpan el tratamiento durante el primer
ano por la aparicion de estos efectos adversos, aunque normalmente los
sintomas se resuelven en pocas semanas con el uso regular y el ajuste

adecuado del dispositivo (Cistulli et al., 2004).
Entre estos efectos secundarios podemos encontrar (Tabla 5):

- Excesiva salivacion: que suele ir disminuyendo con el tiempo.

- Sequedad de labios y boca: posiblemente por incompetencia labial con
el DAM y respiracion oral.

- Cansancio muscular: de la musculatura masticatoria.

- Presion en los dientes.

- Sensacion de la oclusion alterada: es uno de los efectos secundarios
mas frecuentemente encontrados.

- Molestias o dolor a nivel dental y/o muscular y/o articular,
generalmente al despertar y va desapareciendo a lo largo del trascurso
de la mafnana y que no parece guardar relacién con la presencia de
desordenes temporo-mandibulares (Martinez- Gomis et al., 2010).

- Cefaleas.

- Irritacion de mucosas.

- Movilidad dental.
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MOLESTIA O HIPERSENSI- CAMBIOS
DOLOR BILIDAD EXCESIVA BOCA SECA OCLUSALES DOLOR IRRITACION DOLOR DE | MOVILIDAD
MANDIBULAR O DOLOR SALIVACION AL MUSCULAR MUCOSAS CABEZA DENTAL
DENTAL DESPERTAR
Marklund et al. .
(2001) S
Rose et al. si si si si ——— si ——-- - -
(2002)
Ringqvist et al. e ~ - i — — -
(2003) st
Cistully et al. si si si si si S R P J—
(2004)
Fransson et al. si L si e J— si —-- si -
(2004)
Battagel y i - - B i
Kotecha (2005) s S S o s
de Almeida et si si si si . si — — J—
al. (2006)
Hou et al. . si si si si ---- - -
(2006)
Hammond et al. - - - - B i - . -
(2007) st si si si si si si si si
Otsuka et al. si si . L si S R P si
(2007)
Jauhar et al.. i i 1 i S —— R — J—
(2008) s s s s
Martinez-Gomis si si si si si si si - ----
et al. (2010)
Sutherland et si si si si si si - si -
al. (2011)
Vezina et al.. - - - - B . o . -
(2011) s1 st si si si si si si
Pérez et al. si s si si si — J— — si
(2012)

Tabla 5. Resumen de otros efectos secundarios encontrados en la literatura. Se marco

con Si aquellos efectos encontrados en los articulos.

3.2. VARIABLES QUE PUEDEN INFLUIR EN LA APARICION DE EFECTOS
SECUNDARIOS

3.2.1. Disenio del dispositivo de avance mandibular

El dispositivo de avance mandibular se fija en los dientes y la mandibula y
genera unas fuerzas sobre las estructuras orales cuando los musculos
intentan reposicionar la mandibula de nuevo hacia atras. La distribucion de
las fuerzas que ejerce el aparato directa o indirectamente a los dientes y

magxilares podria variar segun el disefio del DAM.

El método mas usual para asegurar que el DAM proporciona protrusiéon
mandibular es cubriendo las caras oclusales de todos los dientes de las
arcadas formando una unidad de anclaje, asi las fuerzas reciprocas se
distribuyen y se transfieren al resto de dientes. Los aparatos pueden estar
fabricados con distintos materiales, constar de una o dos piezas y pueden
incluir ganchos de retencién. Pueden llevar un avance mandibular fijo o que
éste sea graduable permitiendo ajustes, normalmente de rangos de apertura
entre 2 y 9 mm en sentido vertical y/o entre 3 y 16 mm sagitalmente
(Hammond, 2007). Los aparatos monobloque se utilizaban mucho como DAM,

pero hoy en dia, se prefiere un sistema formado por dos férulas. El sistema
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que provoca y mantiene la protrusion mandibular se puede encontrar, segin

el diseno, lateral, palatina, anterior o interoclusalmente en las férulas.

En el estudio de Robertson en el cual se utilizé un aparato de una sola
pieza, rigido y no ajustable se reconoce que se podria discutir que los
resultados obtenidos no son comparables con los obtenidos con un aparato

totalmente ajustable (Robertson, 2003).

Otro disefio que también encontramos descrito en la literatura es el que
lleva resina en las caras linguales de todos los dientes, ganchos metalicos para
mayor retencion y arcos labiales. El arco vestibular metalico en la arcada
superior, aunque esta disefiado para que no entre en contacto con los dientes
cuando esta colocado, puede contactar con los incisivos durante el
movimiento mandibular o el desplazamiento del dispositivo, pudiendo
provocar la inclinacién hacia lingual de los incisivos superiores, ya que no
estan completamente estabilizados con acrilico. Aunque en el articulo de Rose
se cree que los efectos secundarios observados estan causados por la

protrusién mandibular mas que por el disefio del DAM (Rose, 2002).

Marklund realiz6 un par de estudios comparando dos dispositivos de
avance mandibular con disefios diferentes entre si y con un grupo control que
no llevé ningtn aparato. El primer disefio esta confeccionado con elastomero
blando y tiene unas interdigitaciones proximales y extensiones que cubren la
encia bucal y lingual, y el segundo es de acrilico duro con un arco labial y
cuatro ganchos para mayor retencidén, pero sin apoyar sobre el proceso
alveolar. Cabe destacar que ambos dispositivos cubren completamente las
caras oclusales de los dientes de ambas arcadas. Entre los resultados se
pudieron observar cambios ortodoncicos (sobre todo en la sobremordida y el
resalte) mas pronunciados en los sujetos que llevaban el dispositivo de acrilico
duro que en aquellos portadores del DAM de elastomero blando, sin embargo,
también se observo que los efectos secundarios ortodéncicos producidos por
los dispositivos de acrilico rigido no estaban relacionados con el grado de
protrusion mandibular, por lo que afirma que cabe la posibilidad de que el
disenno especifico del aparato de acrilico duro disminuya el efecto de otros
factores relacionados con el movimiento dental ortodéntico, como podria ser el
grado de protrusion mandibular. A pesar de esto, no hubo diferencias de los
efectos secundarios subjetivos entre los grupos de los dos tipos de disefios

(Marklund 2001, 2006).
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Posteriormente, en otro estudio, se valor6é también si el movimiento de los
dientes que se producia era de manera individual, y se comprobo que con los
disenios de elastémero blando si habia cambios dentales unitarios, mientras
que con el diseno rigido del dispositivo Herbst esto no se producia (Battagel y

Kotecha, 2005).

Como ya hemos comentado, son numerosos los investigadores que
encuentran cambios a nivel dental, sobre todo en los dientes anteriores y
algunos proponen que si se diseflaran unos aparatos que hiciesen menos
fuerza o presion en las superficies labiales de los incisivos superiores y en las
linguales de los inferiores se podria conseguir una reduccién de estos cambios
(Rose, 2002). También especula que podria ser mejor emplear dispositivos de
un material acrilico termosensible o un elastémero blando que una resina
acrilica de curado frio (Rose, 2002). Sin embargo, los resultados obtenidos en
los diversos estudios referentes a los efectos secundarios dentales son
similares entre si y sin diferencias respecto al diseio o al material del

dispositivo (de Almeida, 2006).

No obstante, otros autores afirman que los cambios ortodéncicos no
guardaban relacion con el disefio del DAM (Pantin, 1999; Fritsch, 2001; Rose,
2002).

En definitiva, lo mas probable es que una serie de detalles del disefo
influyan en el resultado del tratamiento y los efectos secundarios de varias

maneras, pero todavia se necesitan mas estudios al respecto.

3.2.2. Avance mandibular

Los sujetos con ronquido simple o con un indice de apnea-hipopnea del
suenno (IAH) leve pueden necesitar una cantidad pequefia de protrusion
mandibular comparado con los que sufren un grado mas severo de apnea,
pudiendo ser suficiente menos de 5 mm de avance. De esta forma, se evitarian
los efectos secundarios ortodéncicos en la mayoria de los pacientes, ya que
segun los resultados que obtuvo Marklund, los pacientes que tenian un
avance menor a 6 mm tenian un riesgo mucho menor de movimiento

ortodontico que los tratados con avances mayores (Marklund, 2001).

La protrusion mas empleada para el dispositivo es del 50-75% de la
maxima protrusion del paciente, lo que parece ser entre 3 y 9 mm (Marklund,

2001). Aunque también hay estudios en los que se construye el dispositivo con
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un avance inicial del 70-75% de la maxima protrusion del paciente y
posteriormente se aumenta hasta que el paciente deje de roncar o tenga
efectos secundarios (Martinez-Gomis, 2010). O estudios como el de Ghazal,
donde para construir el DAM se desplazaba la mandibula del paciente lo mas
protruida posible hasta que el paciente se quejaba, y en este punto la

protrusion se reducia 2 mm (Ghazal, 2008).

Se especula que podria existir una relacion entre la alteracién de la
posicién de los incisivos y el grado de protrusion mandibular (Battagel y
Kotecha, 2005). También se ha publicado que podrian guardar relacién la
cantidad de avance mandibular y el aumento del angulo ANB medido en una

telerradiografia (Robertson, 2003).

Por el contrario, también son numerosos los autores que afirman que los
cambios ortodéncicos no estan relacionados con el grado de avance

mandibular (Pantin, 1999; Fritsch, 2001; Rose, 2002).

3.2.3. Dimensién vertical

Hay afirmaciones de que un aumento de la apertura mandibular esta
relacionada con la reduccion del espacio aéreo faringeo con el consiguiente
empeoramiento de la apnea, aunque aun son desconocidas las
recomendaciones sobre el grado de apertura mandibular a la hora de la

construccion de un DAM.

En la literatura actual podemos encontrar opiniones dispares en cuanto a
la relacién encontrada entre el grado de apertura mandibular y la aparicion o

progreso de los efectos secundarios ortodonticos:

Cuando el acrilico es colocado en contacto con los dientes y se aumenta la
dimension vertical mas alla de la posicion normal postural, la tension de los
tejidos blandos ejerce una fuerza intrusiva en los dientes. Esto se vio reflejado
en los resultados de Rose quien utilizé un dispositivo que tenia una apertura
mandibular entre 8 y 12 mm y donde encontraron una significativa mordida
abierta posterior tras dos anos de llevar el DAM. Postulan que un dispositivo
con menor apertura vertical y mayor protrusiéon produce menos fuerzas

intrusivas (Rose, 2002).

Robertson concluia que el grado de apertura mandibular esta directamente
relacionada con la aparicion o empeoramiento de los cambios ortodéncicos

provocados por el uso continuado de un DAM, ya que aunque no hubo
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3. REVISION DE LOS EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS DAM

relaciéon con los cambios en el resalte, encontraron una correlacion positiva
significativa entre la cantidad de apertura anterior del aparato y los cambios
en la sobremordida a los 24 y 30 meses, de hecho, proponen que una menor
dimension vertical del DAM podria reducir los cambios en la sobremordida

(Robertson, 2003).

En cambio, segin Marklund los efectos secundarios observados tras llevar
los DAM construidos con elastomero blando una media de 2,5 £ 0,5 afios no
tenian relacion con el grado de apertura mandibular (Marklund, 2006).
Aunque, también es cierto, que segun el estudio de Battagel y Kotecha, en el
caso de utilizar un DAM de acrilico rigido, si se observo que los movimientos
dentales fueron debidos mas probablemente al grado de apertura mandibular

(Battagel y Kotecha, 2005).

3.2.4. Frecuencia de utilizaciéon y duracion del tratamiento con

DAM

Es logico pensar que un mayor uso del DAM, tanto en frecuencia como en
duracion del tratamiento, causara mayores cambios en las estructuras
craneofaciales. De hecho, hay estudios cuyos resultados muestran que los
DAM a largo plazo provocan efectos secundarios y que éstos pueden tener
implicaciones clinicas puesto que van apareciendo progresivamente tras el uso
continuado de DAM y que dichos cambios son significativos (de Almeida,

2006).

La mayoria de los cambios tienden a aparecer con el paso del tiempo, y
esto es muy importante porque el uso de un DAM es un tratamiento crénico, y
los cambios en el hueso alveolar que se producen con la edad pueden afectar
al movimiento de los dientes; y por desgracia se desconoce qué pasara a los 20

6 30 anos de llevar DAM (de Almeida, 2006).

Se ha podido constatar en el trabajo de Robertson que existe una
cronologia en la aparicién de los efectos secundarios: durante los primeros
meses tras la colocacién del DAM ya se aprecié una posicion mandibular mas
descendida, a los 6 meses ya eran evidentes el aumento de la altura facial y
las reducciones del resalte y la sobremordida, y hasta los 24 meses no se
observd la sobreerupcion de los primeros molares inferiores y primeros
premolares superiores ni la proinclinacion de los incisivos inferiores

(Robertson, 2003).
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Marklund afirma, en su trabajo, que la reduccion del resalte va
disminuyendo de manera mas o menos regular durante los 5 primeros anos de
llevar el DAM, que es el periodo de tiempo que abarca su estudio, igualmente,
los cambios en la sobremordida son mayores al principio y van disminuyendo

con el tiempo (Marklund, 2006).

Segun de Almeida, en su estudio hubo diferencias significativas entre los
grupos de pacientes que habian llevado el DAM menos de 8 afios y mas de 8
anos: menor extrusiéon de molares superiores, menor proinclinacién de los
incisivos inferiores y menor reduccion del angulo interincisivo (de Almeida,

2006).

En otros trabajos, directamente se clasifica los efectos secundarios en dos
grupos: los que se producen a corto plazo, como la excesiva salivaciéon o el
dolor dental o mandibular, y a largo plazo en los que se engloban todos los

cambios oclusales (Marklund y Franklin, 2007).

Por otra parte, hay estudios que encuentran una relacién entre la
frecuencia de utilizacion del DAM y la apariciéon de cambios oclusales mas
pronunciados y viceversa, es decir, los usuarios que se ponian menos de la
mitad de las noches el DAM tenian menos cambios en la mordida. Por el
contrario, hay otros efectos secundarios que no guardan relacion con el
tiempo que se ha llevado el aparato, como por ejemplo: excesiva salivacion,
sequedad oral o mal sabor de boca (Marklund, 2006; Marklund y Franklin,
2007).
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4. JUSTIFICACION

4.- JUSTIFICACION

Los trastornos respiratorios del suefio constituyen una patologia muy
prevalente en la sociedad actual, que tiene unas repercusiones tanto sociales
como médicas, que pueden llegar a ser de vital importancia, como pueden ser:
hipertension arterial, enfermedades cardiovasculares y cerebrovasculares,
aumentar el riesgo de muerte y favorecer la aparicion de accidentes de trafico,

laborales y domésticos.

Los dispositivos de avance mandibular han sido recomendados por la
American Academy of Sleep Medicine (AASM) como primera linea de
tratamiento en pacientes roncadores o con SAHS leve o moderado y en
aquellos pacientes con SAHS severo que no toleran la CPAP y rechazan la
cirugia (Kushida, 2006). Esto, sumado a los buenos resultados descritos en la
literatura cientifica en cuanto a la eficacia de los DAM, hace que dichos

dispositivos estén siendo cada vez mas utilizados.

Sin embargo, desde hace ya unos afios podemos encontrar, descritos en
la literatura, diferentes efectos secundarios provocados por el uso continuado
de dichos dispositivos. Algunos de estos efectos adversos son leves o el
paciente refiere que son de poca importancia, como pueden ser la sequedad
bucal, excesiva salivacion, etc., pero también existen otros que implican dolor
a nivel dental, muscular o articular o cambios permanentes a nivel oclusal o

esquelético.

Dada la relevancia que tienen estos hallazgos y la falta de datos o incluso
la controversia encontrada en los diferentes trabajos, consideramos
interesante la realizacion del presente estudio prospectivo en el se analizan los
efectos secundarios en pacientes portadores de un dispositivo de avance

mandibular durante un ano.
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5. OBJETIVOS E HIPOTESIS DE TRABAJO

5.- OBJETIVOS E HIPOTESIS DE TRABAJO

5.1. OBJETIVOS DEL ESTUDIO

Este trabajo, realizado en pacientes con trastornos respiratorios del
sueno portadores de un dispositivo de avance mandibular, en el que se ha
llevado a cabo el seguimiento de los efectos secundarios desde la colocacion
del mismo hasta transcurrido un afno a partir de su correcta regulacion, tiene

como objetivos:

1.- Valorar la aparicion de efectos secundarios percibidos por el paciente

Analizar los efectos secundarios subjetivos asociados al uso del
dispositivo de avance mandibular, mediante cuestionarios domiciliarios

y cuestionarios mensuales.

2.- Valorar la apariciéon de efectos secundarios orales

Analizar los efectos secundarios orales asociados al uso del dispositivo

de avance mandibular, mediante exploraciones clinicas.

3.- Valorar la aparicion de efectos secundarios oclusales

Analizar los cambios oclusales derivados del uso del dispositivo de

avance mandibular, mediante el sistema de analisis oclusal T-Scan® III.

4.- Valorar la aparicion de efectos secundarios musculares y articulares

Analizar los sintomas y signos clinicos de desordenes
temporomandibulares asociados al uso del dispositivo de avance

mandibular, mediante exploraciones clinicas.
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5.- Valorar la aparicion de efectos secundarios observados en el analisis

cefalométrico

Analizar los parametros lineales y angulares cefalométricos derivados
del uso del dispositivo de avance mandibular, mediante tomografias

computarizadas.

5.2. HIPOTESIS DE TRABAJO

La efectividad de los DAM como solucion a los trastornos respiratorios del
suenio ya ha sido demostrada mediante gran cantidad de estudios y trabajos
publicados (Ferguson, 1996; Ferguson, 1997; Yoshida, 1998; Gotsopolous,
2002; Walker-Engstrom, 2003; Blanco, 2005, Aarab, 2011, Duran-Cantolla,
2015; Bartolucci, 2016; Basyuni, 2018; Marco, 2018; Marklund, 2018).

Desde hace un par de décadas aproximadamente, se esta describiendo
la aparicion de cambios a nivel dental, 6seo y de la articulacion temporo-
mandibular como consecuencia del uso frecuente de estos dispositivos. Sin
embargo, todavia se desconoce la razén de obtener unos resultados tan
dispares respecto a estos cambios. Por ello, la hipétesis de trabajo que se
plantea es: “El uso frecuente de los DAM provoca efectos secundarios a lo

largo del tiempo.”
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6.- MATERIAL Y METODO

6.1. MUESTRA DEL ESTUDIO

Este estudio consiste en un ensayo clinico prospectivo no aleatorizado
realizado entre 2010 y 2018 en una muestra de pacientes con trastornos
respiratorios del suefio, que fueron remitidos a la U.D. de Prostodoncia y
Oclusion del Departamento de Estomatologia de la Facultad de Medicina y
Odontologia de la Universidad de Valencia para el tratamiento con dispositivos
de avance mandibular. Este trabajo fue aprobado por el comité de ética médica

de la Universidad de Valencia (Apéndice 2).

Los pacientes objeto de este estudio suponian un total de 40 sujetos, que
procedian del Servicio de Otorrinolaringologia del Hospital Clinico Universitario
de Valencia, concretamente de la Unidad de Trastornos Respiratorios del Sueno,
y del Departamento de Neurofisiologia del Hospital Universitario de La Ribera
(Alzira, Valencia). En ambos hospitales todos los pacientes, previamente, fueron
diagnosticados como roncadores simples, o bien SAHS leves, moderados o
severos confirmandose dicho diagnostico mediante una polisomnografia inicial.
Tras ofrecerles las diferentes opciones de tratamiento validas para cada caso y
explicarles las ventajas e inconvenientes de las mismas, los pacientes que
optaron por la colocacion de un DAM como primera opciéon o aquellos que no
toleraban o rechazaban otras alternativas eran remitidos a la Unidad de
Prostodoncia y Oclusion de la Facultad de Medicina y Odontologia de la
Universidad de Valencia donde se les informaba, mediante un impreso, del
estudio, del concepto del DAM y del presupuesto del mismo. Todos los pacientes
dieron su consentimiento informado por escrito para formar parte de este

protocolo antes de su participacién en el mismo.

La confeccion final de la muestra se realizaba en funcién de los siguientes

criterios de inclusién y exclusion:

Criterios de Inclusion:

- Pacientes roncadores simples.
- Pacientes con SAHS que rechazasen o no tolerasen la CPAP.

- Pacientes roncadores simples o con SAHS que rechazasen la cirugia.
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- Pacientes roncadores simples o con SAHS que, tras ser sometidos a una

cirugia, esta hubiese recidivado.

- Pacientes que viajasen frecuentemente, considerandose el DAM como

sustitutivo temporal de la CPAP.

Criterios de Exclusion:

- Pacientes con otros TRS como el sindrome de resistencia aumentada de
la via aérea superior (SRAVAS), narcolepsia, sindrome de movimiento
periddico de las piernas, etc. ya que el dispositivo de avance mandibular

no iba a subsanar la sintomatologia desencadenada por estos trastornos.

- Pacientes con enfermedad periodontal activa: se trata de una de las
contraindicaciones para colocar el dispositivo mencionadas en la
literatura. El dispositivo de avance mandibular se retiene principalmente
gracias a los dientes del paciente, pudiendo agravar la situacién
periodontal existente si no se soluciona previamente. Todo paciente con
enfermedad periodontal activa diagnosticada en la exploracién oral
realizada en la primera visita de la Unidad de Prostodoncia y Oclusion de
la Universidad de Valencia era remitido a la Unidad de Periodoncia para

ser tratado previamente a la colocacién del dispositivo de avance

mandibular.

- Un numero insuficiente de dientes para proporcionar estabilidad al DAM:
pacientes con menos de 10 dientes en cada arcada dentaria, que
impidieran la retencién adecuada del dispositivo de avance mandibular.
Tampoco, en esta ocasion, existe un numero establecido de dientes que
imposibilite la colocacion del dispositivo de avance mandibular. No
obstante, a través de los escasos datos existentes en la literatura se
plante6 como numero adecuado 10 piezas dentarias en cada arcada coémo
limite minimo para seguir adelante con la colocaciéon del dispositivo de
avance mandibular. La existencia de implantes bien osteointegrados era

considerada como denticion valida.

- Patologia activa de la articulacién temporomandibular: si el paciente en
la exploracion inicial que se realiza en la primera visita cursaba con dolor
o inflamacion a nivel de las ATM, se procedia a remitirlo dentro de la

Unidad de Prostodoncia y Oclusién a la Unidad de ATM para ser tratado
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previamente. Una vez la patologia articular desaparecia o se consideraba
estable, el paciente era remitido de nuevo para ser incluido en nuestro

estudio.

- Mujeres embarazadas: debido a las radiaciones que iban a recibir los

pacientes con las tomografias computarizadas.

®
6.2. DISPOSITIVO DE AVANCE MANDIBULAR UTILIZADO: DAM

E1 DAMP es el dispositivo utilizado en este estudio, creado por el ingeniero
industrial Alberto Alvarez Suarez, colaborador del Instituto Asturiano
Odontolégico. El conjunto del DAM® (Fig. 5) que se acopla a las arcadas
dentarias esta constituido por cinco piezas fundamentalmente: una férula
superior de material plastico (1) y otra inferior (2), que incorporan frontalmente,
en su interior, unas cajas metalicas (3) que seran enlazadas por una pieza de
avance intercambiable llamada pletina (4), de distintas dimensiones frontales,
y fijadas a las cajas metalicas por medio de unos tornillos prisioneros (5), que
permiten al clinico intercambiar facilmente y periédicamente las pletinas, lo que
permite aumentar o disminuir el avance mandibular (Fig. 6). La cara interna de
ambas férulas esta recubierta de una resina blanda que se adapta a los dientes

del paciente.

Fig. 5: DAM: 1 Férula superior. 2: Férula inferior. 3: Cajetin metalico. 4: Pletina.

5: Tornillo
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Fig. 6: Pletina: es el componente del DAM® que otorga el avance de la férula inferior
con respecto a la férula superior. El laboratorio nos proporciona un surtido de pletinas
de un avance secuencial milimetrado de 0 a 6 mm.

El DAM® permite mantener la arcada dentaria superior e inferior enlazadas
con una apertura suficiente para una respiracion fluida y cémoda, obligando a
avanzar la mandibula respecto al maxilar superior, permitiendo una movilidad
de apertura cierre y lateralidades derecha izquierda controladas, practicamente
natural en todos los sentidos, pero limitada. Como es logico el presente
dispositivo se circunscribe principalmente, en el ambito de la estomatologia y

de la odontologia. (Fig. 7)

a. b. c.

Fig. 7. Dinamica Controlada del DAMP®. 8a: Apertura. Fig 8b: Lateralidad Derecha. Fig

8c: Lateralidad Izquierda.

Ventajas del disefio de este DAM:

- La colocacion por parte del paciente es sencilla.

- El numero de piezas utilizadas es minimo, siendo adaptable a dientes
naturales, implantes o prétesis fijas sobre dientes o implantes.

- El hecho de que ambas férulas estén enlazadas por una pletina,
proporciona al paciente una amplia libertad de movimientos (Fig. 7).

- Al tener una capa externa de resina rigida es apta también para pacientes

bruxistas.
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6.3. DISENO DEL ESTUDIO

El paciente que se citaba en la Unidad de Prostodoncia y Oclusion
siempre venia con un diagnoéstico completo de su trastorno respiratorio del
suennio por medio de un estudio polisomnografico. Un otorrinolaringélogo
experimentado habia determinado que el dispositivo de avance mandibular era
el tratamiento de eleccion para el paciente, por lo que cuando se le atendia por
primera vez en la Facultad de Medicina y Odontologia, se le explicaba en detalle
el estudio, en qué consistia el tratamiento y la secuencia del mismo. Si el
paciente estaba conforme, firmaba el consentimiento informado. Los pacientes
no podian formar parte del estudio hasta que no aceptaran y firmaran su
participacion en el mismo. Una vez firmado el consentimiento informado se le
abria una historia clinica en la Clinica Odontolégica de la Universidad de

Valencia.

En la Unidad de Prostodoncia y Oclusién, a todos los pacientes se les
realizaba una exploracion oral exhaustiva para determinar si presentaban los

criterios de inclusién y no presentaban ninguno de los criterios de exclusion.

A continuacion, expondremos la sistematica de seguimiento que

realizabamos en nuestro estudio:

6.3.1 PRIMERA VISITA (dia 0)

Al paciente se le entregaba el consentimiento informado, con la explicaciéon
del estudio, el concepto de DAM®, y de sus efectos adversos. Después se
realizaba la historia clinica, que incluia la anamnesis y la exploracién clinica, y
se le entregaba el cuestionario inicial, donde se realiza una valoracion del estado
actual de su trastorno respiratorio del suefio. También se realizaba un analisis
oclusal por medio de un sensor intraoral conocido como T-Scan® y fotografias
clinicas de nuestros pacientes. Por ultimo, se tomaban los registros para la
confeccion del dispositivo de avance mandibular y se le realizaba una tomografia

computarizada (TC).

A continuacion, se explica en detalle las distintas partes de la primera visita:

= Historia clinica del paciente: incluia un primer apartado donde se

recogian los datos personales del mismo. A continuacion se realizaba la
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anamnesis para conocer la situacion inicial del paciente y asi poder llevar
un seguimiento controlado de los parametros incluidos en el estudio
(indice de masa corporal, IAH, consumo de alcohol y si es fumador), datos
cuya modificacion a lo largo del estudio podrian influir en el resultado
final. En este mismo apartado también se controlaban los antecedentes
meédicos de interés del paciente, las alergias, enfermedades sistémicas y
las medicaciones que actualmente el paciente estaba tomando. Ademas
se anotaba si el paciente habia recibido tratamiento anteriormente para

el TRS y si estaba actualmente en tratamiento dental. (Apéndice 3).

Exploracion clinica: necesaria para conocer el estado actual de la boca

del paciente, sobre todo para la confecciéon del DAM® y también para
poder tener un punto de referencia de la situacion de la cual se partia
para analizar posteriores cambios. La exploracion clinica se realizaba en
la primera visita y en los seguimientos mensuales que se le hacian a cada

paciente (Apéndice 3). Constaba de:

- Odontograma: se anotaba el numero de piezas ausentes, caries,

obturaciones, y la presencia o no de protesis.
- Clase de Angle molar y canina bilateral.

- Periodontograma: se analizaba el estado periodontal del paciente. Era
imprescindible la ausencia de enfermedad periodontal activa antes de
la colocacion del DAM®. Si el paciente presentaba enfermedad
periodontal activa en el momento de la exploraciéon oral se le remitia
a la Unidad de Periodoncia, donde se le trataba previamente, antes de

la colocacion del DAM®.

- Exploracion de la articulacion temporomandibular: se exploraba al
paciente en busca de ruidos, dolor a la palpacion, registro de la

dinamica mandibular (se exploraba y anotaba la cantidad de

apertura mandibular, lateralidades y protrusion).

- Exploracién muscular: maseteros, temporales, pterigoideos mediales

y pterigoideos laterales.
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Cuestionario inicial: a través de este cuestionario, el odontélogo se

hacia un idea subjetiva de la situacién inicial del trastorno respiratorio
del suenio del paciente y del grado de severidad del mismo en base a la
calidad de su sueno, las horas que dormia el sujeto y la sintomatologia
que padecia. Consta de dos escalas subjetivas donde el paciente califica

con un numero el nivel de ronquido y el grado de somnolencia diurna.

La severidad del ronquido se ha valorado de acuerdo con una escala
analogica visual (EAV), que es la utilizada en la mayoria de publicaciones

sobre ronquido primario y SAHS: ESCALA ANALOGICA VISUAL (0-10):

- 0: No ronquido.

- 1-3: Respiracion ruidosa, no molesto para la pareja.

- 4-5: Ronquido leve u ocasional, no molesto para la pareja.

- 6-7: Ronquido leve u ocasional, molesto para la pareja.

- 8: Ronquido moderado, molesto cada dia para la pareja.

- 9: Ronquido intenso, que obliga a la pareja a abandonar la habitacién.
-10: Ronquido muy intenso, que molesta incluso a los que duermen en

habitaciones contiguas.

CURACION: 0 MEJORIA: 1-5.

La hipersomnia diurna o excesiva somnolencia diurna se valoré mediante
la escala de Epworth, que consiste en un cuestionario mediante el cual
se pregunta al paciente acerca de la propension que tiene a quedarse
dormido (no tiene que ver con sentirse cansado) en una serie de

situaciones y se puntua de 0 a 3:

- Nunca se duerme: 0
- Probabilidad escasa de dormirse: 1
- Probabilidad moderada de dormirse: 2

- Probabilidad elevada de dormirse: 3

A continuacion se enumeran las situaciones descritas en la escala de
Epworth:
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- Sentado y leyendo.

- Viendo la TV.

- Sentado inactivo en un lugar publico (cine, reuniones, etc.).

- Como pasajero en un automovil durante una hora sin pausa.
- Sentado y hablando con alguien.

- Sentado tranquilo tras una comida sin alcohol.

- Descansando acostado por la tarde.

- En coche, parado en un semaforo, retencion en carretera.

La puntuaciéon posible oscila entre O y 24. Una puntuacién normal se
considera < 10, aunque hasta un 26% de roncadores simples evidencian
puntuaciones de 11-15. La escala de Epworth se realizaba antes de
colocar el dispositivo de avance mandibular y tras alcanzar el maximo

beneficio con el aparato.

A través de la utilizacion de este cuestionario, el clinico podia conocer la
valoracion del paciente sobre su estado dental, articular y muscular
antes de colocar el DAM, lo que permitiria valorar la progresion de los
sintomas y saber si guardaban relacién directa con la colocacion del
DAM. Por ultimo, el cuestionario reflejaba el grado de motivacion que
tenia el paciente por solucionar el trastorno respiratorio del sueno, ya
que esto iba a influir también en la valoracion subjetiva sobre el éxito o

fracaso del tratamiento. (Apéndice 3).

Registro oclusal mediante T-Scan® III: permite el registro de los

contactos oclusales del paciente para evaluar la situacion oclusal del
mismo antes de colocar el DAM®. De esta forma se analizaba no soélo el
numero de contactos oclusales sino también la intensidad relativa de los

mismos durante los movimientos céntricos y excéntricos mandibulares.

Antes de seleccionar este sistema para analizar los cambios oclusales
provocados por el DAM se llevé a cabo una amplia revision bibliografica

para estudiar los resultados obtenidos con éste y otros métodos.

El T-Scan® es un sistema de analisis oclusal que fue desarrollado por
Maness en 1987,y que consta de un sensor que se introduce en la boca

del paciente con el fin de registrar los contactos existentes entre ambas
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arcadas en los diferentes movimientos mandibulares. Para nuestra
investigacién contamos con la tercera generacion, es decir, el T-Scan® III,
de Tekscan Inc. Boston (USA), que viene acompanado de la version 6.0

icon-driven software compatible s6lo con el sistema operativo Windows.

El hardware del sistema es un dispositivo portatil (Fig. 8) con forma de
"U” en el que se adapta el sensor de medicion de la presion basado en la
tecnologia de red y que permite realizar mediciones hasta una tasa de
495 Hz, es decir, 495 mediciones por segundo. Este dispositivo portatil
va conectado mediante un puerto USB a un ordenador en el cual se
realiza una compilacion de las imagenes generando un video que
representa topograficamente los contactos oclusales con colores vivos, de
manera que se muestra la forma del area de contacto, el area de
superficie y la fuerza relativa de los contactos discriminandose en los
colores mas calidos (rojo-naranja-amarillo) las fuerzas de mayor
intensidad, y en colores frios (verde-azul) los de intensidad moderada o

baja.

Fig. 8: Dispositivo portatil del T-Scan® III.

En la pantalla del programa (Fig. 9) se puede observar el video de como
se van produciendo los contactos interoclusales a medida que se produce

el cierre, lateralidad o protrusion mandibular en dos y en tres
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dimensiones. En estas ventanas también aparece el icono, con forma de
rombo bicolor, que muestra la localizacién del centro de fuerzas de toda
la arcada. Ademas, se indica, como ya se ha mencionado anteriormente,
la fuerza relativa que ejerce cada diente a través de un numero que
representa el porcentaje de fuerza que se localiza en ese momento en esa
posicion. Por otro lado, en la parte inferior de la pantalla aparecen 2
graficos en los que se aprecia, con mayor y menor ampliacion, la variacion
de la intensidad de las fuerzas. En dichos graficos es facil reconocer el
momento concreto de la maxima intercuspidacion. Toda esta informacion
que se puede recoger con el T-Scan® III es muy util, por tanto, para
realizar ajustes oclusales en dientes naturales, protesis parciales y
completas removibles, protesis fija, protesis sobre implantes, asi como
para el tratamiento de trastornos oclusales entre otras. Pero el objetivo
de este dispositivo en nuestro trabajo no era ayudar a valorar ni a corregir
la oclusion del paciente, sino poder comparar los contactos oclusales que
se producian durante el cierre y los movimientos mandibulares antes de
la colocacion del dispositivo de avance mandibular y, mensualmente,
hasta los 6 meses de haber colocado el aparato, a los 9 y a los 12 meses.
De esta forma, quedaban registrados, de forma cuantitativa, los cambios

oclusales que podian haberse producido tras la colocacién del DAM.
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Fig. 9: Pantalla de un registro oclusal con el sistema T-Scan®III.
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El modo de utilizacion del T-Scan® III es relativamente sencillo. En primer
lugar se conectaba el mango al puerto USB del ordenador pertinente, en
el cual previamente se habia instalado el software del programa. Por el
otro extremo del mango se conectaba el soporte del sensor adecuado al
tamano de la arcada del paciente. Existen dos tamafos (pequefio y
grande). A continuacion, se levantaba la pestafia situada en la parte
superior del mango y se introducia el sensor del tamafo seleccionado a
través de la ranura disefiada a tal efecto. Una vez insertado en la posicion
correcta se bajaba la pestafia, de tal forma, que el sensor quedaba fijado

y preparado para su utilizacion.

La primera vez que se utilizaba el T-Scan® con un paciente se abria la

pantalla de “nuevo paciente” y se introducian los siguientes datos:

- Nombre y Apellidos.

- Numero de Historia clinica.
- Fecha de nacimiento.

- Género.

- Anchura del incisivo central superior en mm: se cogia de
referencia el incisivo central superior izquierdo ya que habia casos
con medidas muy dispares entre los dos incisivos centrales
superiores.

- Dientes ausentes en el maxilar superior y si existia perdida de
espacio o no en esa posicion.

- Dientes supernumerarios.
- Implantes.

- Coronas y Puentes.

- Dientes deciduos.

- Protesis removible.

Una vez completados estos datos se pasaba al registro de la oclusién en
maxima intercuspidacion del paciente. Para ello, se introducia el sensor
en la boca del paciente de manera que el saliente del soporte del sensor
que indicaba la linea media coincidiese con la linea interincisiva de los
incisivos centrales superiores (Fig. 10) y se le decia que cerrase y abriese
varias veces la boca para calibrar la sensibilidad del sensor. En los
registros de los pacientes de la muestra del estudio el valor de la media

de la sensibilidad del sensor es “-2”. Cuando el paciente comprendia que
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debia abrir y cerrar la boca varias veces durante los casi diez segundos
que duraba la grabacion se presionaba el botén de grabar. Una vez
finalizado el registro, si era correcto, se guardaba como “multibite”. Todo
este procedimiento se repetia con los movimientos de lateralidad derecha,
lateralidad izquierda y protrusion. Ademas, el programa permitia anadir
comentarios si se creia oportuno en alguno de los registros, asi como las

fotografias del paciente.

Fig. 10: Vista frontal del sensor del T-scan® III correctamente

posicionado en boca.

En las visitas siguientes Unicamente debiamos buscar el nombre del
paciente y repetir los registros, de manera que quedaban guardados con
la nueva fecha. De esta forma, al final del estudio se abria la ficha de
cada paciente y se analizaban los cambios que se habian podido producir
en el tiempo a causa del dispositivo de avance mandibular, ya que
también se registraba si se producian modificaciones en las caras
oclusales de los dientes que supondrian unas variables que influirian en

los resultados, minimizando la tasa de error.

Las variables que se utilizaron para comparar la oclusiéon del paciente a

lo largo del tiempo fueron:
- En el registro de maxima intercuspidacion o Multibite:

- OT- differential: tiempo en segundos que tarda el paciente

desde el primer contacto hasta la maxima intercuspidacion.

- % I-Ant: porcentaje de fuerza localizado en los dientes
anteriores izquierdos en el momento de maxima

intercuspidacion.
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- % D-Ant: porcentaje de fuerza localizado en los dientes
anteriores derechos en el momento de maxima

intercuspidacion.

- % I-Post: porcentaje de fuerza localizado en los dientes
posteriores izquierdos en el momento de maxima

intercuspidacion.

- % D-Post: porcentaje de fuerza localizado en los dientes
posteriores derechos en el momento de maxima

intercuspidacion.

- Prematuridades: qué dientes tienen el primer contacto en el

movimiento de cierre en maxima intercuspidacion.

- En el registro de movimientos excéntricos: desde la maxima
intercuspidacion hasta la lateralidad derecha o la lateralidad izquierda o

protrusion:

- DT-differential: tiempo que tarda el paciente desde la maxima
intercuspidacion hasta disocluir para hacer la
lateralidad / protusion.

- % I-Ant en xC: porcentaje de fuerza localizado en los dientes
anteriores izquierdos en el momento de empezar la
lateralidad /protrusion.

- % D-Ant en xC: porcentaje de fuerza localizado en los dientes
anteriores derechos en el momento de empezar la
lateralidad /protrusion.

- % I-Post en xC: porcentaje de fuerza localizado en los dientes
posteriores izquierdos en el momento de empezar la
lateralidad /protrusion.

- % D-Post en xC: porcentaje de fuerza localizado en los dientes
posteriores derechos en el momento de empezar la
lateralidad /protrusion.

- % I-Ant en xD: porcentaje de fuerza localizado en los dientes
anteriores izquierdos en el momento final de la

lateralidad /protrusion.
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- % D-Ant en xD: porcentaje de fuerza localizado en los dientes
anteriores derechos en el momento final de Ila
lateralidad /protrusion.

- I-Post en xD: porcentaje de fuerza localizado en los dientes
posteriores izquierdos en el momento final de la
lateralidad /protrusion.

- % D-Post en xD: porcentaje de fuerza localizado en los dientes
posteriores derechos en el momento final de la
lateralidad /protrusion.

- Contactos en D: los dientes que realizan o guian dicho

movimiento (lateralidad/protrusion).

» Fotografias intraorales y extraorales: para poder realizar

comparaciones a largo plazo se realizaron las siguientes fotografias de

nuestros pacientes:

- Extraorales: de frente y de perfil, en reposo y en sonrisa maxima.

- Intraorales: de frente en maxima intercuspidacion, laterales en

oclusion, laterales para valorar el resalte y oclusales.

» Registros necesarios para la confeccion del dispositivo de avance

mandibular:

Impresiones orales mediante alginato (Normoprint Cromatico®,
Normon; S.A. Espana) de la arcada superior e inferior, intentando
que se registrase lo mas fielmente posible el fondo del vestibulo de
la zona de los incisivos superiores e inferiores puesto que ahi se
alojarian los cajetines donde se atornillaba la pletina del DAM®. El
DAM® se extendia hasta los segundos molares. Posteriormente se

vaciaban las impresiones con escayola (Préal Pink Stone® tipo III).

La mordida constructiva en la posicién inicial de la férula de avance
mandibular. A todos los pacientes, al colocarle el DAM® por primera
vez, se les hacia con un avance inicial predeterminado. Este avance
inicial se calculaba de la siguiente manera: primero se determinaba
la maxima protrusiva del paciente, y posteriormente se calculaba el

50% de esa distancia. Esa zona (el 50% de la maxima protrusiva)
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era el avance inicial de todo paciente. Para poder realizar este
calculo de forma sencilla y reproducirlo fielmente al laboratorio se
utilizaba la Galga de George (Fig. 11). Se trata de un sencillo
dispositivo que consta de dos partes: un vastago (Fig. 11a) y una
horquilla (Fig. 11b). El vastago presenta, en un extremo, una escala
milimetrada y en el otro una hendidura donde el paciente coloca sus
incisivos centrales inferiores. La horquilla se introduce en el vastago
que contiene la hendidura donde el paciente coloca los bordes
incisales de sus incisivos centrales superiores. Este utensilio
permite calcular la distancia en milimetros que existe entre la
maxima intercuspidacion del paciente y la maxima protrusiva. De
esta forma el clinico calculaba, de forma sencilla, el 50% de esta
distancia (el avance inicial que llevaria el paciente), moviendo el
vastago de los incisivos inferiores y anotandolo en la historia clinica

del paciente (Fig. 12a).

oy
WJm

Fig. 11: a. Vastago milimetrado de la Galga de George. b. Horquilla blanca

tamano large. c. Galga de George montada, lista para su empleo.
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Fig. 12: a. Paciente con la Galga de George en boca con el avance inicial para la
confeccion del DAM. b. Registro con silicona de mordida de la posicion inicial

terapéutica.

En nuestro estudio, una vez calculada la posicion de los incisivos
superiores con respecto a los inferiores en el 50% de la maxima
protrusiva, se reproducia la relacion de ambas arcadas en el 50% de la
maxima protrusiva por medio de la colocacion de silicona de mordida
Occlufast Rock (Zhermack®), colocada en la horquilla, fijada a la posicion

que se habia escogido (Fig. 12b).

A continuacion, los modelos de escayola y la horquilla con la silicona de
mordida sobre la horquilla de la Galga de George se enviaban al

laboratorio Aditas (Oviedo) donde se construia el DAM®.

Realizacion de la tomografia computarizada (TC): el paciente era

remitido a la Unidad de Radiologia de la Facultad de Medicina y
Odontologia de la Universidad de Valencia, donde se le realizaba la
primera tomografia computarizada, de la que se obtendrian los datos de

las caracteristicas iniciales del paciente.

Se empled el aparato Master 3D® (E-WOO Technology), un sistema de
tecnologia de haz conico, de resolucion normal y calidad alta, que emite
una radiaciéon de 90 kVp y 4 mA en aproximadamente 30 segundos.
Debido a la regién que queriamos analizar se tomaban tomografias

computarizadas de craneo completo.

Para estandarizar todas las proyecciones, se colocaba al paciente
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sentado, con el plano de Francfort paralelo al suelo, haciendo coincidir el
haz de laser vertical con el plano medio sagital del paciente y el haz de
laser horizontal de la TC con el borde inferior del labio inferior. Por tiltimo,
para intentar mantener estable al paciente en la misma posicion durante
el escaneado, se estabilizaba la cabeza con dos tiras horizontales que se
adaptaban a la misma y el paciente colocaba la barbilla en el apoyo
mentoniano. A continuacion se le explicaba que respirara por la nariz y
no tragara durante la proyeccion radiologica manteniendo los dientes en

oclusion (Fig. 13).

Fig. 13: Realizacién de las tomografias computarizadas

Las tomografias computarizadas, en primer lugar, se vieron a través del
programa Dolphin Imagin 11.9 Premium, software que permite el
procesamiento de imagenes, la realizacion de radiografias cefalométricas,
el diagnostico y simulaciones de tratamiento, para poder obtener las 80
telerradiografias laterales, sobre las que se va a realizar el estudio
cefalométrico (Fig. 14). Una vez obtuvimos las 40 radiografias laterales
iniciales (TC-pre) y las 40 finales (TC-post) de todos los pacientes se

procedi6 a realizar el estudio.
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Fig. 14: Radiografia lateral inicial obtenida a partir de una TC de un

paciente del estudio, Dolphin Imagin 11.9 Premium.

La cefalometria es una representacion bidimensional de una estructura
tridimensional; se ha utilizado para cuantificar las relaciones
esqueléticas, dentales y de los tejidos blandos del complejo craneofacial

(Laxmi, 2015).

Se registraron un total de 15 mediciones, 6 lineales y 9 angulares, antes
(TO) y tras 1 afio (T1) de tratamiento con el DAM, con el programa Dolphin
Imagin 11.9 Premium. Los puntos de referencia y las lineas de referencia
de la radiografia cefalométrica se realizaron con el analisis cefalométrico
de Steiner y Ricketts (Fig. 15a y 15b), con un calibrado de 100. Se
escogieron estos dos tipos de analisis cefalométricos porque aportaban
las medidas lineales y angulares necesarias para este estudio. Se calculé

también la diferencia absoluta T1-TO de cada parametro.
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Fig. 15a: Analisis de Steiner.

Fig. 15b: Analisis de Ricketts.
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Los puntos de referencia para realizar el calibrado fueron los siguientes:

Ruler Point 1: punto necesario para calibrar el tamano de la
imagen. Determina la precision de las mediciones finales.
Ruler Point 2: punto necesario para calibrar el tamafio de la

imagen. Determina la precision de las mediciones finales.

Los puntos de referencia del tejido duro utilizados fueron los siguientes:

Porion (Po): punto mas superior del conducto auditivo externo.
Orbitale (Or): punto mas inferior del borde externo de la orbita.
Pterigoideo (Pt): punto mas posterior y superior de la fosa
pterigomaxilar.

Sella (S): punto situado en el centro de la silla turca.

Nasion (N): punto mas anterior de la sutura fronto- nasal.
Basion (Ba): punto mas anteroinferior del foramen magnum.

B Point: punto mas interior de la concavidad anterior de la
sinfisis mandibular.

Pogonion (Pg): punto mas anterior de la sinfisis mandibular.
Anatomical Gnathion (Gn): punto mas anterior e inferior de la
sinfisis mandibular.

Menton (Me): punto mas inferior de la sinfisis mandibular.
Gonion (Go): punto mas posterior e inferior del angulo de la
mandibula.

Ramus Point: punto mas posterior del borde de la rama de la
mandibula.

Mid Ramus (R1): punto mas interno de la concavidad que forma
el borde anterior de la rama mandibular, utilizado para ubicar
el punto Xi.

R2: punto mas convexo del borde posterior de la rama de la
mandibula, utilizado para ubicar el punto Xi.

Sigmoid Notch (R3): punto mas inferior de la parte superior de
la rama de la mandibula, utilizado para ubicar el punto Xi.
R4: punto mas superior de la parte inferior de la rama de la
mandibula, utilizado para ubicar el punto Xi.

Articulare: punto mas posterior del cuello del condilo.
Condylion: punto mas superior del cuello del condilo.

DC Point: punto medio del condilo mandibular a nivel del plano
basocraneal.

84



6. MATERIAL Y METODO

A Point: punto mas interno de la concavidad del maxilar
superior.

ANS: punto mas anterior de la espina nasal anterior.

PNS: punto mas posterior de la espina nasal posterior.

U6 Occlusal: cuspide bucal mesial del primer molar superior.
L6 Occlusal: cuspide bucal mesial del primer molar inferior.
Distal U6: superficie distal del primer molar superior
perpendicular al plano oclusal.

Mesial U6: superficie mesial del primer molar superior
perpendicular al plano oclusal.

Distal L6: superficie distal del primer molar inferior
perpendicular al plano oclusal.

Mesial L6: superficie mesial del primer molar inferior
perpendicular al plano oclusal.

L1 Labial Gingival Border: unién labial cemento-esmalte del
incisivo inferior mas vestibulizado.

L1 Tip: punto del borde incisal del incisivo inferior mas
vestibulizado.

L1 Root: punto localizado en el apice de la raiz del incisivo
inferior mas vestibulizado.

L1 Lingual Gingival Border: unién lingual cemento-esmalte del
incisivo inferior mas vestibulizado.

U1l Labial Gingival Border: union labial cemento-esmalte del
incisivo superior mas vestibulizado.

U1l Most Labial: punto mas anterior de la corona del incisivo
superior mas vestibulizado.

Ul Tip: punto del borde incisal del incisivo superior mas
vestibulizado.

U1l Root: punto localizado en el apice de la raiz del incisivo
superior mas vestibulizado.

U1 Lingual Gingival Border: union lingual cemento-esmalte del

incisivo superior mas vestibulizado.
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Los puntos de referencia del tejido blando fueron los siguientes:

S.T. Glabella: punto mas anterior del hueso frontal.

S.T. Nasion: tejido blando, punto concavo en el puente de la
nariz.

Bridge of Nose: punto medio que va desde S.T. Nasion hasta la
punta de la nariz, se encuentra a lo largo del perfil de la nariz.
Tip of Nose: punto mas anterior de la punta de la nariz.
Subnasale: punto donde la nariz se conecta al centro del labio
superior.

ST A Point: punto A del tejido blanco, punto céncavo entre
subnasal y el punto anterior del labio superior.

Upper Lip: punto mas anterior de la curva del labio superior.
Stomion superius: punto mas inferior de la curva del labio
superior.

Stomion inferius: punto mas superior de la curva del labio
inferior.

Lower Lip: punto mas anterior de la curva del labio inferior

ST B Point: punto mas coéoncavo entre el labio inferior y el
menton del tejido blando.

ST Pogonion: punto anterior en la curva del menton del tejido
blando.

ST Gnathion: punto medio entre los puntos mas anterior e
inferior del mentén de tejido blando en el plano medio sagital.
Soft Tissue Menton: punto mas inferior del menton del tejido
blando.

Throat Point: punto que se encuentra entre el cuello y la

garganta.

Las medidas lineales estudiadas fueron (Fig. 16):

DU6/DL6: distancia entre la superficie distal del primer molar
superior y la superficie distal del primer molar inferior.
Relacién molar.

U6/Pt: distancia del punto coronario mas distal del primer
molar superior a la linea vertical pterigoidea.

U1l/APg: distancia desde el borde incisal del incisivo central

superior al plano dentario (A-Pg). Determina la posicion del
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incisivo superior respecto a su base 6sea, el maxilar.

= L1/APg: distancia que hay desde el borde incisal del incisivo
central inferior al plano dentario (A-Pg). Determina la posiciéon
del incisivo inferior respecto a su base 6sea, la mandibula.

= OQuverjet: distancia antero-posterior entre la cara lingual del
incisivo central superior y la cara vestibular del inferior.

= Quverbite: distancia vertical entre el borde incisal del incisivo

central superior e inferior.

Fig. 16: Analisis de Rickets y Steiner, programa Dolphin Imagen 9.0

Premium.

Las medidas angulares estudiadas fueron:

= ANB: angulo que indica la relacion antero-posterior de las
bases 6seas, maxilar y mandibula entre si.

= SNA: angulo formado por las lineas SN y la linea NA. Indica la
posicion antero-posterior del maxilar con respecto a la base

craneal.
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= SNB: angulo formado por las lineas SN y la linea NB. Indica la
posicion antero-posterior de la mandibula con respecto a la
base.

= Xi/Pm/Ena: angulo formado por los puntos Xi, Pm y Ena con
vértice en Xi. Hace referencia al patréon facial.

= BaNa/PtGn: angulo formado por el plano Basocraneal (Ba-Na)
con el eje facial (Pt- Gn). Determina el patron facial.

= U1l/L1l: angulo interincisal formado por el incisivo central
superior y el inferior.

= U1/APg: angulo formado por el eje del incisivo central superior
al plano dentario (A-Pg). Determina la inclinacién del incisivo
superior respecto a su base 6sea.

= L1/APg: angulo formado por el eje del incisivo central inferior
al plano dentario (A-Pg). Determina la inclinacién del incisivo
inferior respecto a su base 6sea.

= Arco Mandibular: angulo formado por el eje del cuerpo

mandibular (Xi-Pm) con el eje condilar vértice en Xi.

6.3.2 CONFECCION DEL DAM® EN EL LABORATORIO

Al recibir los modelos, el laboratorio los pincelaba mediante espaciadores
pintados en el modelo de escayola, para evitar que el futuro dispositivo de
avance mandibular tuviese excesiva retencion. A continuacion, se montaban los
mismos en un articulador tipo charnela con el avance del 50% de la maxima

protrusion del paciente.

El principal material utilizado para realizar el DAM® es el Durasoft®,
compuesto por dos planchas unidas de Imprelon® “S”, policarbonato que le da
estabilidad, y Bioplast®, poliuretano, que le confiere elasticidad, alcanzando un
grosor de 1.8 mm. Las planchas de Durasoft® se colocaban sobre cada modelo
y se introducian por separado en la Biostar® (Scheu, Germany), una maquina
de termomoldeado a presion. El laboratorio introducia en el ordenador los
tiempos de calentamiento y enfriamiento del Durasoft® necesarios para que la
placa se adaptase perfectamente al modelo en cuestion. Una vez enfriado el
Durasoft®, el protésico recortaba las planchas ajustando éstas

aproximadamente 3 mm por encima del margen gingival.

Cuando finalizaba el ciclo en la Biostar® se anadia una capa de resina
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autopolimerizable Durasplint® (Scheu, Alemania) en cada modelo, que permitia
confeccionar el plano oclusal, dejando una superficie lisa y sin el relieve de las
caras oclusales dentales. Ademas, esta resina permitia incrustar los cajetines
donde mas tarde introduciriamos la pletina de avance. Una vez polimerizada
dicha resina, se retocaba este plano de forma que se consiguiese el maximo

numero de puntos de contacto entre ambos modelos.

Tras este ultimo paso, se anadia una ultima placa blanca dura de
Imprelon® que englobaba todas las capas anteriores. Se introducia de nuevo en
la Biostar® para su adaptacion final y a continuaciéon se recortaba y se pulia el

DAM®.

Por ultimo, se introducia la pletina de avance 0, que registraba el avance
del 50% de la maxima protrusiéon decidido en clinica. Esta pletina se fijaba con
los tornillos correspondientes. El laboratorio Aditas enviaba el DAM® con un
juego de pletinas de distintos avances de graduacion milimetrada (maximo 6
mm de avance con respecto al 50% del avance inicial del paciente) junto con el
destornillador para poder realizar los cambios de avance mandibular

pertinentes en clinica.

6.3.3. SEGUNDA VISITA (a los 14 dias)

En ella realizabamos la colocacion y ajuste del dispositivo de avance
mandibular. Antes de finalizar la sesion se le proporcionaba al paciente las
instrucciones de colocacion, uso y mantenimiento del DAM®. Ademas, se le
hacia entrega de un cuestionario domiciliario semanal, que se le hacia rellenar
al paciente tras la colocacion del dispositivo y cada vez que el clinico realizaba
un cambio en el avance del DAM®, para que cada dia durante una semana
anotase, en la primera parte del cuestionario, la cantidad y la calidad de su
suenio y la situacién de su ronquido con el DAM®. En la segunda parte del
mismo, el paciente debia especificar diariamente, con SI o NO si habia
experimentado una serie de efectos adversos descritos en la literatura:
sensibilidad o dolor dental, dolor o tensién en sienes mejillas o mandibula,
excesiva salivacion, boca seca, irritacion de mucosas o encias, obstruccion
nasal, cambios en la mordida, dolor o molestia en la articulaciéon, ruidos al abrir
y/o cerrar la boca y dolor de cabeza, lo que permitia analizar subjetivamente la

duracion de los mismos (Apéndice 3).
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Este cuestionario domiciliario es imprescindible para poder reflejar los efectos
producidos por el DAM® desde la primera noche que el paciente lo lleva hasta
que volvemos a revisarlo, a la vez que permitia valorar, en la siguiente visita, si

el avance era el adecuado o no.

6.3.4. TERCERA VISITA (a los 14 dias de la segunda visita)

A partir de este momento se revisaba a los pacientes cada dos semanas, donde
se recogia el cuestionario domiciliario y se regulaba el avance del DAM®, con el
objetivo de alcanzar el maximo beneficio del mismo. En estas visitas podian

ocurrir tres situaciones:

1. El avance era suficiente, puesto que el paciente habia mejorado
subjetivamente la sintomatologia (reduccion de ronquidos y somnolencia
diurna y aumento de la calidad de suefo comprobado por medio del
cuestionario domiciliario). Se consideraba que el paciente habia alcanzado

el maximo beneficio del dispositivo de avance mandibular.

2. El avance era insuficiente porque segtin lo anotado en el cuestionario
domiciliario, el paciente habia mejorado pero no lo suficiente. En este caso,
la sistematica a seguir, consistia en cambiar la pletina de avance del
dispositivo, aumentando el avance 1 mm, anotando este cambio en la
historia del paciente, y dandole de nuevo el cuestionario domiciliario. Se

citaba al paciente en dos semanas.

3. El paciente referia grandes molestias con el DAMP® relacionadas con el
avance, (tension en las mejillas y sienes, ruidos articulares, dolor de la ATM).
En este caso se entendia que ese avance resultaba excesivo y, por lo tanto,
se retrocedia 1 mm el avance y se le explicaba que en una semana no se
pusiera el dispositivo, citandole en 14 dias para volver a revisarle,

entregandole de nuevo un cuestionario domiciliario.

Este protocolo de visitas cada 2 semanas se repetian hasta que se
determinaba que el paciente habia alcanzado el maximo beneficio con el DAM®
(el avance mas beneficioso para el paciente). En este momento, el paciente era
remitido de nuevo al Servicio de Otorrinolaringologia para una segunda
polisomnografia que comprobara la eficacia del DAM® y se citaba al paciente de

nuevo al mes para empezar las siguientes revisiones.
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6.3.5. VISITAS DE SEGUIMIENTO (a los meses 1, 2, 3,4, 5, 6, 9, y 12 tras

el ajuste del avance mandibular del DAM®)

En estas revisiones se procede a la cumplimentacion de un cuestionario que
pretende valorar, en primer lugar, el grado de satisfaccion del paciente con este
dispositivo al mes de llevarlo y mensualmente hasta los 6 primeros meses, luego
a los 9 y 12 meses. A continuacion, se analizan la presencia y duracion de los
efectos adversos percibidos por parte del paciente para, posteriormente, poder

valorar su evolucion (Apéndice 3).

Este cuestionario de seguimiento siempre va acompanado de una
exploracion clinica dental, muscular y articular, como la descrita anteriormente

en la primera visita.

También se realiza el registro de los contactos oclusales en maxima
intercuspidacion, lateralidad derecha, lateralidad izquierda y protrusion del
paciente mediante el sistema digital T-Scan® III, de igual forma que se registro

en la primera visita.

Ademas, al afo se repite la serie fotografica intra y extraoral, con el fin de
valorar si los efectos secundarios que se hubieran podido producir eran

estéticamente relevantes.

Por ultimo, se realiza una nueva tomografia computarizada con las mismas
caracteristicas que la inicial, para poder comparar ambas pruebas radiolégicas

y poder llevar a cabo los objetivos de nuestro estudio.

Con el fin de valorar posibles variaciones en las mediciones se desarroll6 un
estudio piloto previo, realizando el estudio cefalométrico de las radiografias
laterales iniciales y las radiografias laterales finales de 10 de los pacientes de la
muestra, para comprobar la variabilidad que se encontraba en esta

investigacion.

Una vez finalizado el analisis cefalométrico de las radiografias laterales
iniciales y finales de los pacientes se obtuvieron todas las medidas estudiadas,

tanto las lineales como las angulares.

A continuacion se muestra un diagrama de las sesiones clinicas (Fig. 17):
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Fig. 17: Diagrama de las sesiones clinicas.

En resumen, cada paciente acudi6é a la Clinica Odontolégica una media
de trece ocasiones (varia en funcién del numero de visitas necesarias hasta
ajustarle completamente el DAM®), lo que equivale a unas seis horas y media
aproximadamente de consulta por paciente. A cada uno de ellos se les realizo
dos TC, trece revisiones intra y extraorales, nueve registros de la oclusion, dos

sesiones de fotos y doce cuestionarios a lo largo del estudio.

6.4. METODOLOGIA ESTADISTICA

En primer lugar, comentar que los datos para la investigaciéon tienen una

procedencia multiple:

* Cuestionario domiciliario diario: se cumplimenta durante el periodo
desde la colocacion hasta la regulacion completa del avance mandibular

con el DAMP®. Recoge la informacion subjetiva sobre los efectos inmediatos
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provocados por la colocacion del dispositivo y por los cambios en el

avance del mismo.

* Exploracion T-Scan®: registra los tiempos de determinados
movimientos, las cargas de fuerza de las diferentes zonas de la boca, asi
como los dientes que contactan en los diferentes momentos. Los tiempos
de medicion son basal (TO), 1 mes (T1), 2 meses (T2), 3 meses (T3), 4
meses (T4), 5 meses (T5), 6 meses (T6), 9 meses (T9) y 12 meses (T12).

* Exploracion clinica: evalua la clase de Angle, la sobremordida, la
movilidad mandibular y la presencia de signos y molestias articulares.

Los tiempos de exploracién son los mencionados anteriormente.

* Cuestionario mensual (en los mismos tiempos): el paciente
cumplimenta datos acerca de la frecuencia de uso del DAM, calidad del

sueno, molestias y dolor, etc.

* Tomografias computarizadas: la primera realizada antes de comenzar
el tratamiento con el DAM (TO) y la segunda transcurrido un ano de
seguimiento (T1). Se realizan una serie de mediciones lineales y angulares

y se comparan los resultados entre ambos tiempos.

El analisis descriptivo (Apéndice 4) contiene los datos estadisticos mas

relevantes para las variables de analisis. Se trata de media, desviacion estandar,

rango y mediana para las de tipo continuo y frecuencias absolutas y relativas

para las categoricas.

Se ha empleado el test de Kolmogorov-Smirnov para evaluar el ajuste a

distribuciéon normal de las variables de tipo continuo, fundamentalmente del

estudio T-Scan®, rechazandose la hipotesis en muchos casos. Otras variables

evaluadas, propias del estudio clinico o de los domiciliarios, se definieron en

una escala ordinal, por lo que el enfoque general del analisis estadistico es no

parameétrico.

El analisis inferencial consiste en:

* Prueba de Friedman: evaliia la homogeneidad de distribuciones de una

variable en muestras dependientes, como son las de los pacientes en las
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diferentes visitas del seguimiento. El objetivo de su aplicacion es valorar
si un parametro, cuando menos ordinal, experimenta cambios a lo largo

del tratamiento.

* Test de Wilcoxon: es la particularizacion de la prueba anterior a la
comparaciéon de s6lo 2 muestras. Se utiliza como prueba de comparacion
multiple post-hoc entre diferentes pares de tiempos especificos del
seguimiento: TO-T3, T3-T6, T6-T9, T9-T12, TO-T6 y TO-T12. Se corrige el
nivel de significaciéon de referencia segun criterio de Bonferroni para

evitar la propagacion del error de tipo 1.

El nivel de significatividad empleado en los analisis ha sido el 5% (« =0.05).

En el caso del analisis estadistico de las dos tomografias computarizadas la
normalidad de todas las medidas se contrasta mediante el test de Kolmogorov-
Smirnov con correccion de Lilliefors. El resultado es confirmatorio para la
mayoria; pero no para todas las medidas. El tamafio muestral, moderadamente
alto, asegura la robustez de un enfoque de analisis paramétrico; pero, no
obstante, como medida de control, se aplicaran de forma paralela pruebas no

parameétricas.

El analisis inferencial de las tomografias computarizadas incluye: para
evaluar el efecto del DAM, esto es, cambios en los parametros de TO a T1, se
emplean test t de medidas repetidas (paired t-test). Esta prueba contrasta la
homogeneidad de medias de una dimension pre (TO) y post-tratamiento
(T1). (Como medida de control se aplicara también el test no paramétrico de

Wilcoxon).

Para el estudio del error del método o grado de reproducibilidad intra-
examinador se seleccionaron aleatoriamente 10 pacientes que fueron medidos
dos veces por la investigadora. Se utilizan diferentes indicadores y test

estadisticos, todos ellos complementarios en cierta medida:

* Descriptiva (media y desviacion estandar) de la diferencia entre las
dos mediciones. Se contrastara la nulidad del estadistico mediante
test t de medidas repetidas (en promedio, ¢se mide lo mismo en ambas
sesiones del mismo experto?). Se proporcionaran intervalos de

confianza al 95% para la diferencia media.

* La formula de Dahlberg y el coeficiente de variacion. La formula de

Dahlberg, particularizada a n dobles mediciones de la muestra actual
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se escribe para la medicion del parametro X’

g= 2 (X1 — X30)?
- 2n

El calculo del coeficiente de variacion se realiza mediante la expresion:

CV =

=

donde el denominador es la media de las n medidas individuales del

parametro X.

* El coeficiente de correlacion intra-clase CCI (ICC, en inglés) es otra
medida paramétrica (se basa en la descomposicion de la variabilidad
de una tabla ANOVA) de la concordancia entre dos series de
mediciones. Es posible utilizarlo por el buen tamano de las muestras

implicadas.

El nivel de significatividad empleado en los analisis ha sido el 5% (a=0.05).

Se desarrolldo un estudio previo del tamano muestral necesario,
concluyéndose que sobre un minimo de n=40 pacientes un test t-dependiente
alcanza un 86,9% de potencia para detectar un tamano de efecto medio (d=0,5)
con un nivel de confianza del 95%. En las mismas condiciones, para un test de

Wilcoxon la potencia se cifra en el 85,3%.

6.4.1. ESTUDIO DEL ERROR DE MEDICION: REPRODUCIBILIDAD
INTRA-EXAMINADOR

Este apartado hace referencia a un estudio piloto que se realiz6 con el fin de
valorar la reproducibilidad de las mediciones cefalométricas. Para ello, se
realizaron los trazados cefalométricos dos veces sobre 10 pacientes de la

muestra y se analizaron los resultados obtenidos.
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La tabla siguiente presenta los estadisticos basicos para la diferencia de
las medidas de primera y segunda sesion del examinador para los diferentes

parametros, asi como los relativos al error del método:

Media DE IC 95% p-valor d CV (%) CcCl
(test t)

DU6/DL6 0,27 1,19 (0,29 0,82) 0,325 0,84 - 0,729
U6/Pt 0,60 203 (0,35 1,54) 0,205 1,46 7,13 0,897
U1/APg 0,24 062 (-0,05 0,53) 0,101 0,46 8,84 0,985
L1/APg 0,07 050  (-0,17 0,30) 0,569 0,35 - 0,99
Overjet 0,24 0,50 (0,00 0,47) 0,050 0,38 - 0,967
Overbite 0,22 064 (-0,08 0,51) 0,147 0,46 - 0,906
ANB -0,30 1,01 (0,77 0,17) 0,200 0,73 - 0,953
SNA -0,09 258 (1,30 1,11) 0,871 1,78 2,23 0,923
SNB 0,32 2,08  (-0,65 1,29) 0,499 1,45 1,93 0,947
Xi/lPm/Ena 0,21 1,78 (-0,63 1,04) 0,605 1,24 2,70 0,952
BaNa/PtGn -1,30 2,76 (-2,59 0,00 0,050 2,1 2,37 0,755
u1/L1 0,73 268 (0,52 1,98) 0,238 1,92 141 0,976
U1/APg ang. 0,27 250  (-0,90 1,44) 0,634 1,73 7,66 0,951
L1/APg ang. 0,16 1,63 (0,60 0,92) 0,666 1,13 537 0972
AM 1,20 1,88 (0,32 2,08) 0,010* 1,55 403 0913

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001

Tabla 1: Diferencia de medidas intra-examinador (1%-2%) para las diferentes
mediciones: Media + desviacion estandar, intervalo de confianza al 95%, test t-student
(p-valor), d de Dahlberg, Coeficiente de variacion (%) y Coeficiente de correlaciéon intra-

clase.

Por ejemplo, se lee que para la distancia DU6/DL6 en la primera sesion
de medicién se mide, en promedio, 0,27 mm mas que en la segunda. Cuanto
mas proxima a cero estan la media y la desviacién estandar, tanto mas
reproducible es el proceso de medicion. En general, las medias estan bastante
centradas en cero, con desviaciones también dentro de = 2,5 mm (lineales) o *
2,5° (angulares) en la mayoria de los casos. El hecho de que las medias estén
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centradas en cero significa que no hay un sesgo apreciable entre las dos
mediciones (no detectamos que en una sesion el investigador mida
sistematicamente mas que en la otra). Para concluir sobre este punto, se aporta
el intervalo de confianza al 95% y se aplica un test t de medidas repetidas. Por
ejemplo, para la variable anterior, el IC 95% para la diferencia media es (-0,29
0,82), lo que significa aceptar la nulidad de la misma o, lo que es igual, la
homogeneidad de medias entre 1 y 2% medicion (p=0,325). La misma conclusion
para el resto de parametros, con una Unica excepcion: el Arco Mandibular

(p=0,010), donde hay una tendencia a medir mas en la 12 sesion.

Para otros dos parametros, el resalte y el BaNa/PtGn, el sesgo esta al
limite de la significancia (p=0,05). Para el resalte, se mide mas en la 1% y para

el BaNa/PtGn sucede lo contrario.

Obsérvese el siguiente grafico, que representa diferencias medias 1#-22
medicion e intervalos de confianza al 95% para todos los parametros. En todos
los casos, excepto el mencionado AM, el intervalo contiene al valor cero y se

acepta la homogeneidad:

95% IC diferencia media

T
@Vb oé\ ® \v‘?& & @ ® c,e* o,é" & q\ob R &
y «% & & & & & §
F MO © O M
3 S I NP &« & o SR 0
< Q < @f‘ Q\Q X

Grafico 1: Diferencias medias entre las dos mediciones.
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En el grafico 1 se lee que el estadistico d de Dahlberg toma valores por
debajo de 1,5 mm para todos los parametros lineales y por debajo de 2,20° para
las angulares. Para la DU6/DL6, por ejemplo, se calcula la media de la doble
mediciéon de un paciente y se calcula la desviacion estandar para el par de
medidas: el promedio de la misma a través de toda la muestra es 0,84 mm.
Dicho de otra manera, es una estimacion del error absoluto cuando se compara
la medicién de la primera y segunda sesion. La interpretacion, en términos
absolutos, es que las cifras son razonablemente bajas. Ello se traduce, en
términos relativos (cuando se compara con la magnitud de lo que se esta
midiendo), en valores del error del método (coeficiente de variacién CV) por

debajo del 10% en la mayoria de parametros.

Para algunos parametros como la U6/Pt o la Ul /APg (lineal y angular)
un CV del 7-9% sugiere una reproducibilidad moderada. Para el resto, inferior

al 5% la reproducibilidad puede considerarse alta, siendo la referencia:

Rango CV Reproducibilidad

<1% Muy alta
1% - 5% Alta
5% - 10% Moderada

>10% Mediocre

Tabla 2: Referencias para determinar la reproducibilidad de las mediciones en funcién

del rango de coeficiente de variacion.

Por ultimo, la tabla 40 aporta el coeficiente de correlacion intraclase
(CCI), otro indicador del grado de concordancia entre las dos evaluaciones. Es
un indicador mas sensible a la componente aleatoria que a la sistematica del
error. Se han obtenido valores superiores a 0,9 en la mayoria de los casos, lo
que corrobora que estamos ante un error intra bajo (repetibilidad alta) (Tabla

3).
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Rango CCI Reproducibilidad

>0,90 Muy buena
0,71 -0,90 Buena
0,51 -0,70 Moderada
0,31 -0,50 Mediocre

<0,30 Mala/muy mala

Tabla 3: Referencias para determinar la reproducibilidad de las mediciones en funcion

del coeficiente de correlacion intraclase.

Destacan, sin embargo, DU6/DL6 y Ba/Na/PtGn como variables con un
CCI inferior a 0,8, es decir, una mayor dispersion apreciable en los graficos

siguientes:

DU6 DL6 2
=
i

-2,04

T T T T T T
-60 -40 -20 00 20 40

DU6 DL6 1

Grafico 2: Dispersion de las mediciones DU6-DL6.
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BaNa PtGn 2

T T T T T T
80,0 82,0 840 86,0 88,0 90,0 92,0 94,0
BaNa PtGn 1

Grafico 3: Dispersion de las mediciones BaNa-PtGn.

El error del método de medicién es bajo, asegurandose la buena
reproducibilidad intra-examinador en el registro de las mediciones. Como
conclusion final, en base a los valores de los diferentes indicadores, se acepta

un grado de reproducibilidad intra-examinador alto para el conjunto de los

parametros.
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7. RESULTADOS

Es importante resaltar que previamente a la realizacion de este proyecto
de investigacion se obtuvo la autorizaciéon por parte del Comité Etico de
Investigacion en Humanos de la Comisién de Etica en Investigacion
experimental de la Universidad de Valencia, ya que en nuestro estudio vamos a
valorar si ha habido cambios estructurales a nivel tanto dental como 6seo
inducidos por las proétesis de avance mandibular en pacientes con trastornos
respiratorios del suefio a través de dos tomografias computarizadas, la primera
previa a la colocacién del DAMP® y la tltima transcurrido un ano desde que el

paciente lleva el dispositivo con el avance 6ptimo.

7.1. ANALISIS DE LA MUESTRA

Este estudio consiste en un ensayo clinico prospectivo no aleatorizado
realizado entre 2010 y 2018 en una muestra de pacientes con trastornos
respiratorios del sueno, que fueron remitidos a la U.D. de Prostodoncia y
Oclusion del Departamento de Estomatologia de la Facultad de Medicina
y Odontologia de la Universidad de Valencia para el tratamiento con

dispositivos de avance mandibular.

Se desarrollé un estudio previo del tamano muestral necesario,
concluyéndose que sobre un minimo de n=40 pacientes, un test t-dependiente
alcanzaba un 86,9% de potencia para detectar un tamano de efecto medio
(d=0,5) con un nivel de confianza del 95%. En las mismas condiciones, para un

test de Wilcoxon la potencia se cifraba en el 85,3%.

A finales del afio 2009 se empezaron a colocar los dispositivos de avance
mandibular en la Facultad de Medicina y Odontologia de la Universidad de
Valencia, y en abril del 2010 dio comienzo el protocolo de mi tesis. Dicho
protocolo se inicié en 76 pacientes, de los cuales 2 abandonaron el estudio por
problemas de salud y 6 por motivos personales, 8 pacientes fueron excluidos
por la falta de alguna de las pruebas o registros y 20 debido al incumplimiento
en las fechas de las citas. Debido a que se trataba de un tratamiento
incorporado poco tiempo antes (tanto en las Unidades del Suefio de los
Hospitales como en la Clinica Odontolégica) y la complejidad del protocolo del

estudio, se ha necesitado 8 afios para poder recoger la muestra completa.

103



La muestra esta constituida por 40 pacientes diagnosticados con
roncopatia o sindrome de apnea-hipopnea del suefio y tratados con DAM®
durante el periodo de 1 ano. Se trata de 25 varones (62,5%) y 15 mujeres

(37,5%), con una edad media de 52,2 *= 10,6 anos y un rango de 30 a 74 anos.

7.2. TIEMPO TRANSCURRIDO

El apartado 3 del Apéndice contiene toda la informaciéon relativa al
periodo de tiempo desde la colocacion del dispositivo hasta la completa
regulacion del mismo, es decir, hasta alcanzar el avance é6ptimo para cada

paciente.

El grafico siguiente representa la distribucion del ntimero de visitas

llevadas a cabo cada dos semanas necesario para la regulaciéon del DAM®

(grafico 4):
Tiempo de regulaciéon del DAM
60
40
40
o 27,5
(1)
20
10 10
7,5 5
. 1R O | O .
1 3 5 7 9 11
semana semanas

Grafico 4. Porcentaje de pacientes que van alcanzando el avance mandibular 6ptimo a

lo largo de las visitas realizadas cada 2 semanas.

El tiempo medio necesario para la regulacion del DAM fue de 5,75 = 2,38
semanas, con un minimo de 1 semana y un maximo de 11 semanas. La mediana
de este tiempo es 5, esto es, al menos la mitad de la muestra consiguié el ajuste

completo en un tiempo no superior a 5 semanas, que equivale a 3 revisiones.

El tiempo habitual de regulaciéon del DAM oscila entre 5 y 7 semanas.

Dos terceras partes de los pacientes lo consiguen en este periodo. Los pacientes
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que mas tiempo necesitaron para conseguir regular el avance del DAM fue de

11 semanas, que equivalen a 6 revisiones.

7.3. PROGRESION EN EL AVANCE MANDIBULAR

En la primera semana de tratamiento, todos los pacientes tienen el
avance correspondiente al 50% de su maxima protrusion, y esto corresponde
en n=30 pacientes (75%) a la pletina 0. El resto de valores indican la pletina
inicial que llevaba el paciente, aunque como ya hemos explicado, esa posicién
corresponde en todos los casos al 50% de la maxima protrusiéon de cada
paciente. E1 hecho de que no todos los pacientes lleven inicialmente la pletina
O es debido a que hay 10 pacientes, que en la posicion inicial, (posicion
mandibular correspondiente al 50% de su maxima protrusiéon) tienen una gran
distancia anteroposterior entre ambos maxilares a nivel anterior; esto
supondria, al poner una pletina inicial 0, compensar esa distancia anadiendo
una gran cantidad de resina en la parte anterior del DAM, lo que incomodaria
al paciente, por este motivo se prefirié colocar una pletina angulada con uno o

dos milimetros inicialmente.

Sumando para cada paciente los milimetros del avance inicial (50% de
su maxima protrusién) y la pletina que se consider6 con la que habia alcanzado

el maximo beneficio se obtienen los siguientes resultados (Tabla 4).

N 40
Media 7,27
Desviacion tipica 1,98
Minimo 2,75
Maximo 11,50
Mediana 7,50

Tabla 4: milimetros de avance mandibular final que llevaban los pacientes con

el DAM®.

El avance medio para todos los pacientes fue de 7,27 + 1,98 mm, con un
minimo de 2,75 mm y un maximo de 11,5 mm. La mediana se cifré en 7,5 mm,
es decir, la mitad de los pacientes estan regulados con un avance no superior a

7,5 mm.
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El grafico siguiente permite visualizar como se fueron regulando los

DAMP® a lo largo de las visitas (Grafico 5):

Valor de la pletina en el periodo

100
+6
75 +5
+4
% 50 H+3
H+2
H+]
25
0
54 0
10,8 <
0 5
Sem.1 Sem.3 Sem.5 Sem.7 Sem.9 Sem.11
(n=40) (n=37) (n=33) (n=17) (n=6) (n=2)

Grafico 5: Valor de la pletina que llevaban los pacientes durante la fase de regulacion

del DAM.

Léase, que el numero de pacientes va disminuyendo conforme avanzan
las revisiones, puesto que los pacientes van alcanzando el maximo beneficio. Es
muy importante tener en cuenta que la base de calculo de los porcentajes se va
reduciendo conforme avanzan las semanas ya que cada vez mas pacientes van
obteniendo la regulacion 6ptima. Por ejemplo, 17 pacientes no han alcanzado la

regulacion 6ptima tras 5 semanas y han necesitado la cuarta revision.

En el grafico 5, observamos el numero de pletina que se le ponia a los
pacientes en cada revision hasta alcanzar el maximo beneficio. Recordemos que
el paciente que lleva una pletina +3, por ejemplo, lleva un avance del 50% de su

maxima protrusiva + 3 mm.

El 33% de los pacientes que necesitaron tres revisiones, llevaba como
minimo una pletina +3mm, sin embargo de los pacientes que necesitaron la
cuarta revision, el 70% necesité ese mismo avance. Esto indica que hay una
cierta correlacion entre el tiempo necesario para la regulacion del DAM® y la
cantidad de avance aplicado: a mayor tiempo, mayor avance practicado con el

dispositivo (Grafico 6).
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Grafico 6: Avance en milimetros que llevaban los pacientes durante la fase de

regulacién del DAM.

El coeficiente de correlacion de Spearman, donde se analiza la asociacion
del grado de avance con el numero de revisiones, se cifra en 0,426. Es decir, un
grado de asociacién que puede calificarse de moderado a lo sumo, alcanzandose

en cualquier caso la significancia estadistica (p=0,006).

7.4. GRADO DE MOTIVACION INICIAL

En los cuestionarios iniciales se les preguntaba a los pacientes acerca de
su motivacion para solucionar su trastorno respiratorio del suefio. Las

respuestas posibles eran:

Si, muy motivado, necesito mejorar mi calidad de vida.
Si, deberia intentar buscar una solucion.
Si, pero mas bien por la gente que me rodea.

No estoy muy motivado pero lo voy a intentar.

a s 8-

No tengo ningun tipo de motivacion.

Las respuestas obtenidas se ven representadas en el siguiente grafico

(Grafico 7):
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Grafico 7: Representacion del grado de motivacion para solucionar su trastorno

respiratorio del suefno antes de comenzar el tratamiento con DAM.

El 62,5% de la muestra tiene una motivacion muy alta para solucionar
su trastorno respiratorio del sueno y, en general, los pacientes reportaron un

grado de motivacion inicial bastante alto.

7.5. EFECTOS PERCIBIDOS POR EL PACIENTE DURANTE LA FASE
DE REGULACION DEL AVANCE DEL DAM

A continuaciéon, analizaremos las respuestas sobre las diferentes
percepciones y alteraciones ocurridas durante el periodo de regulacion del
DAM®. El paciente cumplimentaba, dia a dia, estas preguntas que se
encontraban en el cuestionario domiciliario que se le entregaba en la visita de
la colocacion del DAM y en cada revision que se realizaba, cada dos semanas,
para la modificacién del avance; no obstante, se ha computado una valoracion

media semanal para facilitar la deteccién de tendencias.

La tabla 5 describe el numero de horas diarias que el paciente ha llevado

puesto el DAM:

Desviacion

N Media tipica Minimo Maximo Mediana
horasdam.1 40 6,54 1,13 2,93 8,57 6,75
horasdam.3 37 6,67 ,95 4,14 8,57 6,79
horasdam.5 33 6,87 ,88 4,57 9,00 6,86
horasdam.7 17 6,33 1,30 2,00 7,71 6,57
horasdam.9 6 6,76 ,66 5,86 743 6,89
horasdam.11 2 6,79 71 6,29 7,29 6,79

Tabla 5: Horas que ha llevado el DAM® puesto en la boca por noche.
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Se observa que, independientemente del nimero de semanas necesarias
para la regulacion del avance del DAM, las horas que el paciente lo llevaba
puesto es estable. La media global ponderada para el total de cuestionarios es

6,64 horas.

Por otra parte, se ha valorado la sensacion asociada al dispositivo

evaluada en una escala ordinal:

: No me molesta nada.

: Es incomodo pero me acostumbraré.

1
2
3: No sé si me podré habituar a usarlo.
4: Me resulta incomodisimo.

5

: Me provoca un dolor insoportable.

3 - Evolucion sensacion con DAM

Media *+ de

Sem 1 Sem 3 Sem 5 Sem 7 Sem 9 Sem 11
(n=40) (n=37) (n=33) (n=17) (n=6) (n=2)

Grafico 8: Evolucion de la sensacion obtenida con el DAM.

Segun el grafico 8, en la primera semana (donde evaltia el total de
pacientes n=40), la puntuaciéon media se sitia en 1,83 * 0,53. Este valor
corresponde a una sensacion mejor que el valor 2 de la escala. Para los n=37
pacientes que precisan regulacion mas alla de 2 semanas, la media ha mejorado
hasta 1.57 £ 0,54. La tendencia observada en el grafico es que, aunque se
necesite mas tiempo para conseguir la regulaciéon, la sensacién en la boca es

cada vez mas positiva.

Otras dos cuestiones que el paciente contestaba eran, por un lado la
calidad del suefio nocturno y, por otra, la cantidad de somnolencia diurna. La

escala con la que contestaba el paciente era:
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1: Ha mejorado.
2: Sigue igual.

3: Ha empeorado.

Evolucidn calidad sueio nocturno y somnolencia
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Grafico 9: Evolucién de la calidad del suefio y de la cantidad de somnolencia diurna.

Desde la primera semana tras la colocaciéon del DAM puede hablarse ya
de una leve mejoria de la calidad del sueno y disminuciéon de la somnolencia
diurna, aspectos que tienden a mejorar aun mas durante el periodo de
regulacion. Por ejemplo, los promedios en la 1 semana son 1,8, es decir, ya se
aprecia una cierta mejoria en ambas valoraciones. Atendiendo al tramo de
revisiones de 1% a 7? (porque a partir de ahi solo estan las respuestas de 6 y 2
pacientes), se observa una tendencia decreciente en la valoracion, esto es, un

predominio cada vez mayor de las respuestas ‘ha mejorado’.

El resto de preguntas del cuestionario domiciliario corresponden a la
presencia/ausencia de diferentes sintomas (sensibilidad o dolor dental, tensién
o dolor en sienes mejillas o mandibula, excesiva salivaciéon, sensacion de boca
seca, irritacion de mucosas o encias, obstruccion nasal, cambios en la mordida,
dolor en las ATM, ruidos articulares, dolores de cabeza), codificados en escala
binaria (0:No, 1:Si). Por tanto, en el grafico 10, los valores medios se interpretan
como la proporciéon media de pacientes que citan ese sintoma en una revision

dada:
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Grafico 10: Representacion de la evoluciéon de los sintomas durante la fase de

regulaciéon del avance del DAM.

Las proporciones medias se sitian por debajo del 30% (p=0,3) para la
mayoria de signos y semanas de registro, lo que indica una baja incidencia de

dichos sintomas. Las excepciones mas notables son:

= Eldolor/sensibilidad dental afecta a la mitad de los pacientes durante la
1* semana y se mantiene a lo largo de las semanas de la fase de

regulacion. Es, con diferencia, el signo mas frecuente.

= El exceso de salivaciéon es un sintoma bastante frecuente (40%) en la 1%
semana; pero se reduce al 20% en las revisiones inmediatas posteriores.
El ‘pico’ observado en la 52 revision corresponde a 3 de los 6 pacientes

revisados en ese momento.

= La tension y/o dolor en sienes, mejillas y/o mandibula tiene una
incidencia del 25% en las 3 primeras revisiones, e incluso se eleva al 40%
para los pacientes que, pasado ese tiempo, no han conseguido el ajuste
optimo. Sin embargo, finalmente tiende a disminuir tras la regulacion del

DAM.

= Para el resto de signos, no hay ninguno que supere una incidencia

puntual del 25% en alguna de las semanas.
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7.6. EFECTOS PERCIBIDOS POR EL PACIENTE DURANTE EL ANO DE
SEGUIMIENTO (CON DAM® REGULADO)

El paciente también cumplimenta otro formulario en cada revision
mensual durante los seis primeros meses (T1, T2, T3, T4, T5, T6), a los nueve
(T9) y a los doce meses (T12) tras la regulacion correcta del DAM (tablas en el

apéndice 10.5). En ellos, se recoge la siguiente informacioén:

La prevalencia del bruxismo, antes de realizarles el DAM®, era de un
42,5%, y la de pacientes con problemas a nivel de la ATM, que recibieron
tratamiento previamente, era de un 10%. Recordemos que esta informacion la
ha contestado el paciente en un cuestionario: si tiene conocimiento o no de
apretar o rechinar los dientes o si ha padecido algan problema de ATM y ha

recibido tratamiento alguna vez.

En cuanto a la frecuencia de utilizacion del DAM®, encontramos que se
utiliza todos los dias de la semana: 6,98 = 0,02 dias como media a lo largo del
ano. El namero de horas que duermen por la noche es estable durante el afio
de seguimiento y la media se cifra en 6,65 + 0,09 h. Por otra parte, el nimero
de horas que se utiliza el DAM por noche es también similar durante el ano de
estudio y la media se cifra en 6,73 + 0,07 h. Por tanto, se puede decir que el
DAM, en este estudio, se ha utilizado todos los dias y durante todo el tiempo de

sueno nocturno.

p-valor
Horas/d de sueiio 0,630
Horas/d de uso DAM 0,658
Dias/sem de uso DAM 0,744

*p<0,05; **p<0,01; **p<0,001

Tabla 6: Evolucién de ntiimero de horas de suefio y de uso de DAM al dia, y dias de

uso del DAM a la semana: resultados test de Friedman.

El test de Friedman confirma que, en efecto, el tratamiento se ha utilizado

de forma continuada y constante (segin el paciente).
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7. RESULTADOS

El impacto positivo del DAM es inmediato: la valoracién de la calidad del
suenio en T1 mejora significativamente la de TO (p<0,001, Wilcoxon) y, desde

entonces, se mantiene constante (Grafico 11):

Evolucién calidad del suefio

100 — — N B — N - B — —
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75 375 375 40 737,5737’57 20 Media
45
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%

T6 T9 T12

Grafico 11: Evolucién de la percepcion de la calidad del sueno durante el periodo de
seguimiento.

Respecto a la pregunta de si el DAM afectaba a la calidad del suetio (Tabla
7), el primer mes, el 55% de pacientes consideraba que el DAM habia mejorado
mucho el suefio. Un 37,5% adicional afirmaba que la mejoria habia sido ligera.
Estas cifras se mantenian estables a lo largo de los meses. Este cambio
observado, si es estadisticamente significativo segun el test de Friedman (p=

<0,001%**%),

p-valor
TO - T3 0,001**
T3 - T6 0,132
T6 - T9 0,102
T9 - T12 0,083
TO - T6 <0,001***

TO - T12 <0,001%**

*p<0,008; **p<0,0016; ***p<0,00016

Tabla 7: Evolucion de la calidad del suefio a lo largo del seguimiento: resultados

comparaciones multiples con test de Wilcoxon y criterio de Bonferroni.
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Las diferencias implican siempre la comparativa con la valoracién basal.
Cualquier tiempo posterior implica una calidad del suefio significativamente

superior.

Por otra parte, el primer mes, el 65% de pacientes consideraba estar mas
descansado al despertar desde que utiliza el DAM. Un 10% adicional afirmaba
que solo a veces. Estas cifras se mantenian estables a lo largo de los meses o

incluso tendian a mejorar.

En respuesta a si el DAM afectaba a la somnolencia diurna que percibia
el paciente (Tabla 8), al mes, el 52,5% de pacientes consideraba que con el DAM
tenia menor somnolencia diurna. Un 20% adicional afirma que eso sucede a

veces. Las cifras también se mantienen estables a lo largo de los meses.

p-valor
Influencia DAM 0,669
Mas descansado 0,755

Menos somnolencia diurna 0,842

*p<0,05; **p<0,01; **p<0,001

Tabla 8: Evolucién de la influencia del DAM en el sueno, percepciéon de un mayor

descanso al despertar y menor somnolencia diurna: resultados test de Friedman

En cuanto al tiempo de adaptacion al DAM necesitado por el paciente:
s6lo el 5% decian no haberse adaptado al mes de llevar el DAM (T1). Esta tasa

conforme pasa el tiempo no supera en ningin momento esa cota de 5%.

El grafico siguiente representa el grado de satisfaccion referido a lo largo
del ano. Puede aceptarse como similar (p=0,109, Friedman), con un cierto

cambio de tendencia de T3 a T4 (Grafico 12):
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Grafico 12: Evolucion del grado de satisfaccion con el DAM a lo largo del seguimiento.

Una media del 66,9 % de los pacientes a lo largo de todo el seguimiento

referian estar muy satisfechos con el DAM.

A continuacion, vemos los resultados de la auto-valoracion del ronquido,

que cambia radicalmente a partir del uso del dispositivo (Grafico 13):

Evolucidén del ronquido
100 - 103
’ B Muy intensamente
75 - - :
53,8 Intensidad
es >9 s 65 65 importante
64,1 69,2 ho
b Ocasionalmente
% 50 — — — — — — — — —
55 No ronca
S W = B m B = m = B
43,6
’ 38,5 40
3 325 56 325 356
o 12 ‘ ‘
T0 T1 T2 T3 T4 T5 T6 T9 T12

Grafico 13: Evolucion de la frecuencia e intensidad del ronquido a lo largo del
seguimiento.

Entre TO y T1 se constata la significancia estadistica (p<0,001, Wilcoxon),

esto se traduce en una remision del ronquido inmediato (primer mes).
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El grafico 14, siguiendo el esquema de otros anteriores, refleja la

prevalencia de un sintoma o molestia (ya sea continua u ocasional).

Evolucion de sintomas (i)

50 ~
———Hipersensibilidad
40 - \ Dolor mdb
S
E30 J Bloqueo mdb
(8]
5 Dolor sien/mejillas
‘20
9] Dolor cabeza
a.
10 - \ Dolor dental
P —
O \></\/\>< DOIOFATM

TO T1 T2 T3 T4 T5 T6 T9 T12

Grafico 14: Evolucion de algunos de los signos y sintomas a lo largo del seguimiento.

La hipersensibilidad dental y el dolor dental se presentan con mayor o
menor continuidad en el 25%-45% de los pacientes, segin el momento

especifico del seguimiento.

El dolor de cabeza experimenta una reduccion drastica desde TO, sin

superar ya en ningin momento el 20% de prevalencia.
Se exploran mas a fondo los sintomas mas recurrentes en la muestra:

La tabla 9 muestra que la hipersensibilidad, cuando esta presente, es

ocasional.
Total Nunca A veces Siempre
N % N % N % N %
Hipersensibilidad dental T0 40  100,0% 25 62,5% 12 30,0% 3 7,5%
Hipersensibilidad dental T1 40  100,0% 28 70,0% 1 27,5% 1 2,5%
Hipersensibilidad dental T2 40  100,0% 24 60,0% 15 37,5% 1 2,5%
Hipersensibilidad dental T3 40  100,0% 27 67,5% 13 32,5% 0 ,0%
Hipersensibilidad dental T4 40  100,0% 28 70,0% 12 30,0% 0 ,0%
Hipersensibilidad dental T5 40  100,0% 25 62,5% 15 37,5% 0 ,0%
Hipersensibilidad dental T6 40  100,0% 32 80,0% 8 20,0% 0 ,0%
Hipersensibilidad dental T9 40  100,0% 28 70,0% 12 30,0% 0 ,0%
Hipersensibilidad dental T12 40  100,0% 24 60,0% 16 40,0% 0 ,0%

Tabla 9: Evolucién de la frecuencia de aparicion de la hipersensibilidad dental a lo
largo del seguimiento.
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La tabla 10 recoge los datos del dolor dental que se manifiesta al
despertarse; pero como se puede ver, en la gran mayoria de casos ese dolor

desaparece a lo largo de la manana:

Si, pero
Total No desaparece a lo Si,yes
largo de la permanente
mafana
N % N % N % N %
Dolor dental T1 40  100,0% 22 55,0% 17 42,5% 1 2,5%
Dolor dental T2 40  100,0% 26 65,0% 14 35,0% 0 ,0%
Dolor dental T3 40  100,0% 25 62,5% 14 35,0% 1 2,5%
Dolor dental T4 40  100,0% 28 70,0% 12 30,0% 0 ,0%
Dolor dental T5 40  100,0% 28 70,0% 12 30,0% 0 ,0%
Dolor dental T6 40  100,0% 31 77,5% 9 22,5% 0 ,0%
Dolor dental T9 40  100,0% 29 72,5% 1" 27,5% 0 ,0%
Dolor dental T12 40  100,0% 29 72,5% 1 27,5% 0 ,0%

Tabla 10: Evoluci6on de la frecuencia de apariciéon y duracién del dolor dental a lo largo
del seguimiento.

Respecto al dolor de cabeza (Tabla 11), vemos que antes del tratamiento
lo suelen padecer, con frecuencia de 1-2 veces/mes, un 40% de los pacientes y

tras el inicio del tratamiento, estas cifras se reducen al 15% o inferior.

Varias veces

Total Nunca 1-2 veces/mes 1 vez/semana semana Todas las noches
N % N % N % N % N % N %

Dolor cabeza T0 40  100,0% 20 50,0% 16 40,0% 2 5,0% 1 2,5% 1 2,5%
Dolor cabeza T1 40  100,0% 33 82,5% 5 12,5% 1 2,5% 1 2,5% 0 ,0%
Dolor cabeza T2 40  100,0% 30 75,0% 6 15,0% 3 7,5% 1 2,5% 0 ,0%
Dolor cabeza T3 40  100,0% 35 87,5% 2 5,0% 3 7,5% 0 ,0% 0 ,0%
Dolor cabeza T4 40  100,0% 34 85,0% 5 12,5% 0 ,0% 1 2,5% 0 ,0%
Dolor cabeza T5 40  100,0% 33 82,5% 3 7,5% 2 5,0% 2 5,0% 0 ,0%
Dolor cabeza T6 40  100,0% 34 85,0% 5 12,5% 1 2,5% 0 ,0% 0 ,0%
Dolor cabeza T9 40  100,0% 37 92,5% 1 2,5% 0 ,0% 2 5,0% 0 ,0%
Dolor cabeza T12 40  100,0% 33 82,5% 3 7,5% 1 2,5% 2 5,0% 1 2,5%

Tabla 11: Evolucién de la frecuencia de aparicion del dolor de cabeza a lo largo del
seguimiento.

Se ilustra en el grafico 15 la prevalencia del conjunto de signos

restantes:
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Grafico 15: Evolucion del resto de signos y sintomas valorados a lo largo del
seguimiento.
Lo mas remarcable es que sintomas como la salivacién excesiva, la
sequedad de boca y los cambios en la mordida, son alteraciones que afectan a

mas del 20% de pacientes en cualquier tiempo del seguimiento.

Respecto a la salivacion y sequedad bucal no se afade ninguna
explicacion adicional, pues la respuesta era binaria (si/no), esto es, no habia

gradacion en la que profundizar.

La tabla 12 muestra que los cambios en la mordida, cuando existen,

suelen desaparecer a lo largo de la mafiana:

Si, pero
Total No desaparece a lo Si,yes
largo de la permanente
manana
N % N % N % N %
Cambios mordida T1 40  100,0% 29 72,5% 10 25,0% 1 2,5%
Cambios mordida T2 40  100,0% 31 77,5% 9 22,5% 0 ,0%
Cambios mordida T3 40  100,0% 28 70,0% 1 27,5% 1 2,5%
Cambios mordida T4 40 100,0% 24 60,0% 14 35,0% 2 5,0%
Cambios mordida T5 40  100,0% 27 67,5% 12 30,0% 1 2,5%
Cambios mordida T6 40  100,0% 31 77,5% 9 22,5% 0 ,0%
Cambios mordida T9 40  100,0% 32 80,0% 8 20,0% 0 ,0%
Cambios mordida T12 40  100,0% 27 67,5% 12 30,0% 1 2,5%

Tabla 12: Evolucion de la frecuencia y duracién de los cambios en la mordida
percibidos por el paciente.
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Como conclusiéon de los efectos secundarios percibidos por el paciente
durante el periodo de seguimiento de un afno podriamos destacar que la
hipersensibilidad dental y el dolor mandibular son frecuentes durante todo el
ano (25% a 45% de incidencia). El dolor de cabeza también lo es inicialmente;
pero remite con fuerza con el paso de las visitas. La salivacion excesiva,
sequedad de boca o cambios en la mordida son alteraciones que afectan en
cualquier parte del afio a, al menos, el 20% de pacientes. Concretamente los
cambios en la mordida constituyen un sintoma que suele desaparecer a lo largo

de la manana.

7.7. EFECTOS SECUNDARIOS ORALES

Las tablas del apéndice 4 describen los resultados de la valoracion
clinica. Recordemos que dichas exploraciones se realizan mensualmente
durante los 6 primeros meses, a los 9 y a los 12 meses desde que el DAM esta

bien regulado.

7.7.1. CLASE DE ANGLE

La clasificacion de la oclusion de Angle esta basada en la relacion
anteroposterior entre los primeros molares permanentes superiores e inferiores.
Recordemos que en la oclusion de Clase I, la cuspide mesiovestibular del primer
molar superior ocluye con el surco bucal del primer molar inferior. La oclusion
Clase II ocurre cuando la cuspide mesiovestibular del primer molar superior
ocluye anterior al surco bucal del primer molar inferior, y la maloclusién Clase
Il es la opuesta a la Clase II: la cuspide mesiovestibular del primer molar

superior ocluye posteriormente al surco bucal del primer molar inferior.

En las exploraciones clinicas se valoraba la clase de Angle molar y canina

y se encontraron los siguientes resultados (Grafico 16):
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7.7.1.1. Clase de Angle molar derecha:

Evolucion clase de Angle molar derecha
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Grafico 16: Evolucién de la clase de Angle molar derecha a lo largo del seguimiento.

A nivel descriptivo podemos observar que el porcentaje de pacientes con
clase I permanecen estables entre TO y T12, mientras que existe una tendencia
a que los pacientes con clase II disminuyen y las clases III aumentan un 2,8%.
Sin embargo, estos resultados, segin el test de Friedman, indican que,
globalmente, no hay evidencia estadistica para hablar de variaciones de la clase

molar derecha (p= 0,317).

En la tabla siguiente (Tabla 13) se comprueba que no hay ningtn sub-

periodo donde las diferencias alcancen la significatividad estadistica.

p-valor
TO - T3 0,629
T3 - T6 0,366
T6 - T9 1,000
T9 - T12 0,194
TO - T6 0,394
TO - T12 0,496

*p<0,008; **p<0,0016; ***p<0,00016

Tabla 13: Evolucion de la clase de Angle molar derecha a lo largo del seguimiento:

resultados con comparaciones multiples con test de Wilcoxon y criterio de Bonferroni.
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7. RESULTADOS

7.7.1.2. Clase de Angle molar izquierda:

En el lado izquierdo, como podemos observar en el grafico 17, se reflejan

los datos clase de Angle molar izquierda.

Evolucion clase de Angle molar izquierda
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Grafico 17: Evoluciéon de la clase de Angle molar izquierda a lo largo del seguimiento.

A nivel descriptivo se puede observar una tendencia al aumento de las
clases III de Angle, sin embargo, en la evolucion de la clase de Angle molar
izquierda a lo largo del seguimiento, segun los resultados test de Friedman, (p=
0,802) se puede decir que no hay diferencias estadisticamente significativas en

la clasificaciéon de los pacientes a lo largo del tiempo.

p-valor
TO - T3 0,118
T3 - T6 0,764
T6 - T9 0,313
T9 - T12 0,431
TO - T6 0,320
TO -T12 0,141

*p<0,008; **p<0,0016; ***p<0,00016

Tabla 14: Evolucion de la clase de Angle molar izquierda a lo largo del seguimiento:

resultados con comparaciones multiples con test de Wilcoxon y criterio de Bonferroni.
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7.7.1.3. Clase de Angle canina derecha:

Se ha medido también la clase de Angle canina durante el primer ano.
Recordemos que la oclusion de clase I canina es aquella en la que la vertiente
anterior de la cuspide del canino superior se encuentra en el mismo plano que
la vertiente posterior de la cuspide del canino inferior, en cambio, si el canino
superior ocluye anteriormente se considera clase II y si se encuentra

distalmente se hablaria de una clase III canina.

El siguiente grafico (Grafico 18) plasma la evolucion de la clase de Angle

canina derecha.
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Grafico 18: Evolucién de la clase de Angle canina derecha a lo largo del seguimiento.

A nivel descriptivo puede mencionarse que, tras el primer cuatrimestre
de tratamiento, se alcanzé un minimo en el porcentaje de clases I (37,5%); pero
fuera de este dato, la valoracion es bastante homogénea. El p-valor para esta
variable es p= 0,898 segun el test de Friedman (Tabla 15), por lo que se puede
concluir que no hay diferencias estadisticamente significativas, tampoco entre

los diferentes subperiodos.
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7. RESULTADOS

p-valor
TO - T3 0,943
T3 -T6 0,763
T6 - T9 0,786
T9 - T12 0,607
TO - T6 1,000
TO - T12 1,000

*p<0,008; **p<0,0016; ***p<0,00016

Tabla 15: Evoluciéon de la clase de Angle canina derecha a lo largo del seguimiento:

resultados con comparaciones multiples con test de Wilcoxon y criterio de Bonferroni.

7.7.1.4. Clase de Angle canina izquierda:

Finalmente, para la clase de Angle canina izquierda se obtiene (Grafico 19):
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Grafico 19: Evolucion de la clase de Angle canina izquierda a lo largo del seguimiento

El test de Friedman determina un p-valor de 0,439 (Tabla 16) para esta
variable por lo que no hay diferencias en la clasificacion de los pacientes a lo

largo del tiempo, ni siquiera entre los diferentes subperiodos de tiempo.
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p-valor

TO - T3 0,545
T3 -T6 0,718
T6 - T9 0,439
T9 - T12 0,200
TO - T6 0,368
TO -T12 0,159

*p<0,008; **p<0,0016; ***p<0,00016

Tabla 16: Evolucion de la clase de Angle canina izquierda a lo largo del seguimiento:

resultados comparaciones multiples con test de Wilcoxon y criterio de Bonferroni.

7.7.2. SOBREMORDIDA

Se entiende por sobremordida la distancia vertical entre el borde incisal
del incisivo central superior y el incisivo central inferior. En nuestro protocolo

se realizaron las mediciones de este parametro en los dientes 2.1 y 3.1.

A continuacion, se muestran los datos sobre la cantidad de sobremordida

que presentaban los pacientes a lo largo del seguimiento (Grafico 20):
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Grafico 20: Evolucién de la cantidad de milimetros de sobremordida a lo largo del

seguimiento.

124



7. RESULTADOS

Los datos sugieren una cierta reduccion de la sobremordida desde el
inicio del tratamiento (de TO a T1) y al afio puede hablarse de una cierta
tendencia a la reduccion (p=0,061). Sin embargo, segtin los resultados del test
de Friedman (Tabla 17), globalmente, la sobremordida permanece constante

(p=0,858).

p-valor
TO - T3 0,337
T3 -T6 0,312
T6 - T9 0,555
T9 - T12 0,713
TO - T6 0,189

TO - T12 0,061

*p<0,008; **p<0,0016; ***p<0,00016

Tabla 17: Evolucion de la sobremordida a lo largo del seguimiento: resultados

comparaciones multiples con test de Wilcoxon y criterio de Bonferroni.

Por otra parte, la sobremordida también ha sido medida sobre las
tomografias computarizadas realizadas a los pacientes antes de comenzar el
tratamiento (TO) y al ano de llevar el DAM regulado correctamente (T12). Los
valores encontrados mediante la cefalometria son muy similares a los
encontrados en las exploraciones clinicas: se paso de un valor medio basal de
2,31 £2,38 mm a 1,92 £ 1,78 mm al ano, siendo la reducciéon media de 0,39 =
1,76 mm, sin alcanzar la significatividad estadistica (p=0,172; t-test

dependiente).

7.7.3. MOVILIDAD MANDIBULAR

A lo largo del seguimiento anual, se fue midiendo el rango de movilidad

mandibular tanto en apertura, como lateralidades y protrusion, para poder

observar si se producia algtn tipo de restriccion en la movilidad o por el

contrario, los tejidos fueran ganando elasticidad y se aumentaran estos valores.
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7.7.3.1. Apertura maxima:

En los datos representados graficamente (Grafico 21), se aprecia una
tendencia a conseguir una mayor apertura maxima conforme avanza el tiempo.
Por ejemplo, la mediana de la apertura es 45,25 mm inicialmente y 46,50 mm
en la ultima revision, a pesar de ello, el test estadistico (test de Friedman) no

concluye diferencias significativas (p=0,578).
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Grafico 21: Evolucién de la cantidad de milimetros de apertura bucal a lo largo del

seguimiento.

Comparando la maxima apertura en los subperiodos de tiempo a lo largo

del seguimiento, tampoco se concluyen diferencias significativas (Tabla 18):

p-valor
TO - T3 0,160
T3 - T6 0,344
T6 - T9 0,694
T9 - T12 0,588
TO - T6 0,132
TO - T12 0,219

*p<0,008; **p<0,0016; ***p<0,00016

Tabla 18: Evolucién de la apertura maxima a lo largo del seguimiento: resultados con

comparaciones multiples con test de Wilcoxon y criterio de Bonferroni.
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7. RESULTADOS

7.7.3.2. Protrusion maxima:

Para medir la protrusion maxima se emple6 la Galga de George, que
consta de una regla milimetrada y permite registrar las mediciones del recorrido
mandibular en sentido anteroposterior en el mismo plano vertical. En cuanto a
los datos obtenidos en relacién a la protrusion maxima a lo largo del

seguimiento, se pueden ver reflejados en el siguiente grafico:
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Grafico 22: Evolucién de la cantidad de milimetros de protrusiéon maxima a lo largo

del seguimiento.

El p-valor para esta variable segin los resultados del test de Friedman
es p=0,031%*, es decir, las mediciones de la protrusion maxima han ido variando

significativamente a lo largo del afio de tratamiento.

El hallazgo significativo corresponde a un incremento de la protrusiéon
maxima desde los 9 a los 12 meses (p=0,006*) (Tabla 19), sin embargo, a nivel
global, es decir, entre TO y T12 ese aumento de la protrusion maxima se

encuentra cercano a la significatividad sin alcanzarla (p=0,074).
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p-valor

TO - T3 0,425
T3 -T6 0,519
T6 - T9 0,583
T9 - T12 0,006*
TO - T6 0,114
TO - T12 0,074

*p<0,008; **p<0,0016; ***p<0,00016

Tabla 19: Evolucion de la protrusion maxima a lo largo del seguimiento: resultados

comparaciones multiples con test de Wilcoxon y criterio de Bonferroni.

7.7.3.3. Lateralidades maximas:

Para medir las lateralidades se cogieron de referencia las lineas medias
interincisivas superior e inferior, se le pedia al paciente que hiciera el
movimiento maximo de la lateralidad y se le sumaban o restaban los milimetros
que la linea media estuviera desviada si ese era el caso. Por otra parte, se evaluo
sila cantidad de desviacion de la linea media variaba con el tiempo y se observo

que no experimentaba cambios importantes.

7.7.3.3.1. Lateralidad derecha mdaxima:

En el grafico 23 quedan representados los valores obtenidos en referencia

a la maxima lateralidad derecha medida durante el seguimiento anual:
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Grafico 23: Evolucion de la cantidad de milimetros de lateralidad derecha maxima a lo

largo del seguimiento.

La lateralidad derecha maxima tampoco es un parametro que pueda

aceptarse como estable a lo largo del seguimiento (p=0,036* Test de Friedman).

En cuanto a la evolucion de la lateralidad derecha a lo largo del

seguimiento (Tabla 20):

p-valor
TO - T3 1,000
T3 - T6 0,872
T6 - T9 0,590
T9 - T12 0,049
TO - T6 0,850
TO - T12 0,081

*p<0,008; **p<0,0016; ***p<0,00016

Tabla 20: Resultados para la lateralidad derecha maxima con comparaciones

multiples con test de Wilcoxon y criterio de Bonferroni.

Cuando se comparan los cambios entre los diferentes subperiodos de
tiempo se puede destacar el aumento de lateralidad derecha de los 9 a 12 meses,

siendo el mas notable (p=0,049), y pudiendo hablarse de un cierto incremento
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desde basal a 12 meses (p=0,081), sin llegar estos parametros a ser

estadisticamente significativos.

7.7.3.3.2 Lateralidad izquierda mdxima:

A continuacion se muestran los valores obtenidos en referencia a la

maxima lateralidad izquierda medida durante el seguimiento anual (Grafico 24):
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Grafico 24: Evolucién de la cantidad de milimetros de lateralidad izquierda maxima a

lo largo del seguimiento.

Segun los resultados del test de Friedman (p=0,010%) la lateralidad
maxima hacia el lado izquierdo tampoco puede aceptarse como estable a lo largo

del seguimiento.

Sin embargo, en la evolucion de la lateralidad izquierda a lo largo del
seguimiento (Tabla 21), dividiendo el tiempo en subperiodos, no se observan
cambios estadisticamente significativos aunque si cabe resaltar la tendencia a

un cierto aumento, ya apreciable a los 3 meses (p=0,025).
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p-valor
TO - T3 0,025
T3 - T6 0,224
T6 - T9 0,256
T9 - T12 0,750
TO - T6 0,175
TO - T12 0,139

*p<0,008; **p<0,0016; ***p<0,00016

Tabla 21: Evolucion de la lateralidad izquierda maxima a lo largo del
seguimiento: resultados con comparaciones multiples con test de Wilcoxon y criterio

de Bonferroni.

Como resumen de los cambios orales medidos en las exploraciones
clinicas podriamos determinar que, aunque se observé una tendencia a la clase
de Angle III molar en ambos lados, los cambios no son estadisticamente
significativos. En cuanto a las clases de Angle caninas las diferencias
encontradas tampoco llegan a alcanzar niveles de significatividad. A nivel
descriptivo se puede mencionar que la sobremordida se redujo comparando los
valores entre TO y T1, aunque estadisticamente se acepta la premisa de que
permanecio estable durante el seguimiento anual. La protrusiéon maxima sufrié
un aumento durante el seguimiento casi significativo y experiment6 un repunte
importante en los ultimos 3 meses (T9-T12). El aumento de la lateralidad
derecha también fue relevante en ese ultimo periodo. Para la lateralidad
izquierda no hubo una tendencia tan claramente definida, sino mas bien ciertas

oscilaciones en los primeros meses.

7.8. EFECTOS SECUNDARIOS OCLUSALES (T-SCAN¢®)

Para poder comparar los cambios en los contactos oclusales que se
producian durante los movimientos mandibulares antes de la colocacion del
dispositivo de avance mandibular con los registros realizados posteriormente en
las revisiones de seguimiento (mensualmente hasta los 6 meses, a los 9 y a los
12 meses) se ha utilizado el sistema T-Scan® III, que permite analizar no sélo el
numero de contactos oclusales sino también la intensidad relativa de los

mismos durante los movimientos céntricos y excéntricos mandibulares.
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Las tablas del apéndice 4 describen toda la informacién relativa a los
parametros medibles por el sistema de analisis oclusal T-Scan® III. Los datos

corresponden al total de n=40 pacientes inmersos en el tratamiento.

7.8.1. MAXIMA INTERCUSPIDACION O MULTIBITE

En primer lugar, se registraba la maxima intercuspidacion del paciente.
Para ello, se le explicaba que debia abrir y cerrar la boca repetidas veces
mordiendo como lo hacia habitualmente. Solo antes del primer registro (TO) se
graduaba la intensidad de los contactos para que el registro tuviera como
maximo 3 puntos de saturacion maxima y, una vez establecida la intensidad
adecuada para dicho paciente, se mantenia durante todos los demas registros

y durante todo el seguimiento.

El sistema T-Scan® IIl sé6lo calcula los tiempos de las cuatro primeras
repeticiones del movimiento, por lo que cuando el paciente ya tenia mecanizado
el movimiento a registrar, en este caso el de apertura y cierre con el sensor

interpuesto, empezabamos la grabacion del video.

El primer dato importante que se puede obtener del registro de maxima
intercuspidacion o multibite es el tiempo que tarda el paciente desde el primer
contacto intermaxilar hasta la maxima intercuspidacion (Grafico 25), ya que es
légico pensar que si ese tiempo va siendo mayor estarian apareciendo cambios
en la oclusion del paciente, como por ejemplo, podrian ser la aparicién de

nuevas prematuridades.
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Grafico 25: Distribucién del tiempo transcurrido durante el cierre bucal entre el

primer contacto oclusal y la maxima intercuspidacion.

La primera impresion del grafico es, precisamente, la presencia de
algunos pacientes con tiempos de cierre atipica y/o extremadamente altos

(algunos proximos a los 3 segundos).

Si se reduce la escala de representacion (grafico 26), es mas facil

visualizar posibles tendencias a lo largo de las visitas:
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Grafico 26: Distribucién del tiempo transcurrido durante el cierre bucal entre el

primer contacto oclusal y la maxima intercuspidacion con la escala reducida.

El p-valor para esta variable es p= 0,954, por lo que la impresion, mas

bien, es la de una cierta estabilidad del tiempo de ejecucion.

Otro de los aspectos, muy importante, es saber la distribucion de las
cargas en los diferentes dientes en el momento de la maxima intercuspidacion.
Recordemos que el T-scan® no mide la magnitud de la fuerza, si no que ofrece
los porcentajes de la carga en cada uno de los dientes considerandose el total el
100%, es decir, la suma de todos los porcentajes de los dientes en el momento
de maxima intercuspidaciéon suman 100. A continuacion se estudia el reparto
de las cargas de fuerza en la oclusion divididas entre dientes anteriores y

posteriores en el momento de la maxima intercuspidacion (Grafico 27).
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Grafico 27: Distribucién de las cargas de fuerza en la maxima intercuspidacién entre

los dientes anteriores y posteriores.

Obviamente, el sector posterior concentra mas de % partes de la carga
total. En TO, por ejemplo, el porcentaje medio de carga soportada es el 79,4 +
16,8%. Aunque a nivel descriptivo, se percibe una cierta disminucion de este
porcentaje, esto es, una transmision de las cargas a la zona anterior. El p-valor
para esta variable es p= 0,192 (test de Friedman), por lo que la conclusion es

que no hay suficiente evidencia estadistica de una variacién significativa.

Puede ser interesante comparar, entre si, algunos subperiodos
considerados de referencia a lo largo del seguimiento. A continuacion el analisis

se centra en 6 pares de tiempos.

En la tabla 22 se puede ver la significatividad en la evolucion del
porcentaje de carga en sector posterior (o anterior) a lo largo del seguimiento:
resultados con comparaciones multiples con test de Wilcoxon y criterio de

Bonferroni:
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p-valor

TO - T3 0,004*
T3 - T6 0,824
T6 - T9 0,877
T9 - T12 0,132
TO - T6 0,047
TO - T12 0,035

*p<0,008; **p<0,0016; ***p<0,00016

Tabla 22: P-valor obtenido mediante comparaciones multiples con test de Wilcoxon y
criterio de Bonferroni para la significatividad entre las comparaciones de las cargas de

fuerza en intervalos de tiempo de 3 y 6 meses.

De los test previos se concluye:

= Entre TO y T3 se ha producido un incremento significativo de la carga
correspondiente a los dientes anteriores (p=0,004*). En el grafico 23 se

cuantifica esta ganancia en 5 puntos porcentuales (de 20,6% a 25,9%).

= A partir de T3 llega una estabilidad, de tal manera que entre TO y T6 no
es posible hablar de un incremento significativo (p=0,047), ni entre TO y
T12 (p=0,035); pero en ambos casos si se sugiere una cierta tendencia:

los dientes anteriores tienden a asumir mas carga.

La tabla 23 describe el numero de dientes causantes de una prematuridad

oclusal, o sea, los que tienen el primer contacto en el cierre bucal.
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N_PREMTO
N_PREMT1
N_PREMT2
N_PREMT3
N_PREMT4
N_PREMT5
N_PREMT6
N_PREMT9
N_PREMT12

40
40
40
40
40
40
40
40
40

Media

3,7
3,5
3,7
3.1
3,5
3,3
3.1
3,2
3.4

Desviacion

tipica

2,1
2,2
2,2
1,7
19
1,5
1,7
19
1,6

Minimo

1,0
1,0
1,0
1,0
1,0
1,0
1,0
1,0
1,0

Maximo

9,0
11,0
11,0
6,0
7,0
6,0
7,0
7,0
7,0

7. RESULTADOS

Mediana

3,0
3,0
3,0
3,0
3,5
3,0
3,0
3,0
3,5

Tabla 23: Evolucion del namero de dientes causantes de prematuridades durante el

cierre bucal.

Las medianas son muy estables, entre 3 y 3,5 dientes, para el

seguimiento del afio (p-valor 0,640, test de Friedman). En efecto, el test

estadistico concluye homogeneidad en el numero de dientes prematuros.

La tabla 24 describe, para un tiempo dado, en qué porcentaje de

pacientes un diente especifico figura como prematuridad.

DIENTE
Total 11 12 13 14 15 16 17 18 21 22 23 24 25 26 27 28

N % N | % N % N % N % N % N % N % N % N % N % N % N % N % N % N % %
TO | 40 | 100 | 6 15 7 17,5 | 10 | 25 12 | 30 9 22,5113 (325 |21 9 225 |10 |25 4110 7 175 |3 |75 9 22,5 | 12 | 30 11 | 27,5 5]
T1 | 40 | 100 | 10 | 25 9 22,5 |7 17,5 |9 22,5 | 10 | 25 151375 | 14 | 35 4 | 10 7 17,5 | 6 | 15 7 175 |3 |75 10 | 25 14 | 35 13 | 325 5]
T2 | 40 | 100 | 8 20 8 20 11| 275 |12 | 30 7 17,5 | 18 | 45 13 [ 325 |6 |15 9 225 |7 [175]|6 15 6 |15 7 17,5 |9 22,5 | 16 | 40 10
T3 |40 [ 100 | 11 | 27,5 | 4 10 12 | 30 7 17,5 | 6 15 12 | 30 13 [ 325 |3 |75 7 17512 |5 8 20 5 [125|11]|275 |8 20 9 22,5 12,5
T4 | 40 | 100 | 7 17,5 | 6 15 9 22,5 |12 | 30 10 | 25 17 | 425 | 15 | 375 |6 | 15 3 5] 4110 10 | 25 6 |15 6 15 11 [ 27,5 | 14 | 35 10
TS | 40 | 100 | 11 | 27,5 | 10 | 25 10 | 25 8 20 8 20 111275 |11 | 275 |6 |15 4 10 5112519 225 |7 (175 |4 10 6 15 18 | 45 U
T6 | 40 | 100 | 6 15 5 125 |7 175|111 |275|9 22,5 |13 | 32,5 | 16 | 40 4 | 10 4 10 51125 |8 20 2 |5 5 12,5 | 11 | 27,5 | 11 | 27,5 15
T9 |40 | 100 |5 125 | 6 15 7 17,5 | 8 20 12 | 30 16 | 40 11 | 275 | 4 | 10 5 12518 | 20 7 175 |3 |75 6 15 15 | 37,5 | 13 | 325 25
T12 | 40 | 100 | 7 17,5 | 8 20 7 17,5 |7 17,5 | 12 | 30 16 | 40 15 | 375 |6 |15 5 12,5 | 6 | 15 5 125 |5 [125 |6 15 14 | 35 15 | 37,5 5]

Tabla 24: Numero de pacientes que tienen un contacto prematuro y el porcentaje que

esto supone del total de pacientes en los diferentes tiempos y en los distintos dientes.

Entre otros detalles, la suma de porcentajes por fila no es exactamente

100%, sino superior; ya que la multiplicidad de dientes causantes de una

prematuridad es muy frecuente, como se ha descrito antes (medianas entre 3-

3,5). Como comentarios de la Tabla 24 podemos destacar lo siguiente:
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* Los dientes 1.6 y 1.7 en primer lugar y el 2.7 y el 2.6 concentran los

porcentajes mas altos en la descripcion de los contactos (tonos rojos).

* Por el contrario, el 1.8, 2.8, los dientes anteriores y premolares del lado

izquierdo tienden a ser menos prematuros (tonos verdes).

= Como dato curioso se lee que la comparacion entre la parte izquierda de
la tabla y la derecha permite barruntar la asimetria de las
prematuridades. La parte derecha de la tabla (dientes 2.1-2.8, lado
izquierdo de la boca) acumula menos casos (mas tonos verdes), luego son

dientes menos prematuros que los equivalentes de la parte contraria.

= Otra interpretacién consiste en tomar un diente y ver la gradaciéon de su
color en la escala de TO a T12: Por ejemplo, el diente 1.7 es prematuro
para el 52,5% de los pacientes en TO; pero en T1 se ha reducido al 35%

de los pacientes y en ningan otro tiempo posterior supera el 40%.

Por tanto se resume de los registros de maxima intercuspidacion (multibite)
durante el seguimiento de un ano, que no hay cambios relevantes en el tiempo
de ejecucion. Sin embargo, existe una tendencia a un desplazamiento de las
cargas de fuerza de los dientes posteriores a los anteriores (p=0,035),
especialmente notable desde TO a T3 (p=0,004*). Los primeros y segundos

molares son los dientes mas implicados en las prematuridades.

7.8.2. LATERALIDAD DERECHA

Para el registro de las lateralidades se le explicaba al paciente que debia
morder en maxima intercuspidacion y a partir de ahi llevar la mandibula hacia
el lado derecho o izquierdo, luego abrir y volver a empezar, asi cuatro veces

seguidas (como minimo).

Se sigui6o la misma estrategia de analisis que para la maxima

intercuspidacion, pero en este caso, para la lateralidad derecha (Grafico 28):
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Grafico 28: Distribucion del tiempo transcurrido durante la lateralidad derecha

partiendo de la maxima intercuspidacion hasta la el comienzo de la disoclusion.

La impresion es una cierta disminucion del tiempo que tarda el paciente
desde la maxima intercuspidacion hasta disocluir para realizar la lateralidad,
conforme avanzan las revisiones (Tabla 25). Ademas, los pacientes con tiempos
anémalos (por exceso) son cada vez menos frecuentes. Estadisticamente, el

tiempo no puede considerarse homogéneo a lo largo de las visitas (p=0,011%).

p-valor
TO - T3 0,340
T3 -T6 0,162
T6 - T9 0,544
T9 - T12 0,974
TO - T6 0,159
TO -T12 0,034

*p<0,008; **p<0,0016; ***p<0,00016

Tabla 25: Evolucion del tiempo transcurrido en realizar el movimiento de lateralidad
derecha a lo largo del seguimiento: resultados de comparaciones multiples con test de

Wilcoxon y criterio de Bonferroni.
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Las pruebas de comparacion multiple indican que la mayor diferencia se

produce entre TO y T12 (p=0,034).

El sistema T-Scan® nos permite diferenciar entre el principio y el final de
la lateralidad, asi que vamos analizar la distribuciéon de los contactos en ambos
tiempos: respecto a la distribucion de cargas entre los dientes anteriores y
posteriores en el inicio de la lateralidad derecha se obtienen los datos que se

representan en el grafico 29:

Evolucidn cargas al inicio lateralidad derecha segun

posicion
100 — — — — — — — — —
Posteriores
75 A - - _
Anteriores
78,6 71,8 70,1 70 71,9 74,9 69,9 68,5 70,2
% 50 — — — — — — — — —
S B m BE BE BB B B B B
14 282 299 30 281 57 301 315 298
0
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Grafico 29: Distrubucion de las cargas oclusales al inicio de la lateralidad derecha a lo

largo del tiempo.

A nivel descriptivo, parece claro que los dientes anteriores estan
asumiendo mayor protagonismo en el reparto de las cargas. El p-valor para esta
variable es p= 0,022* (test de Friedman), por lo que se confirma la transmision

significativa de cargas entre dientes (Tabla 26).
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p-valor
TO - T3 0,001**
T3 -T6 0,767
T6 - T9 0,350
T9 - T12 0,857
TO - T6 0,040
TO - T12 0,006*

*p<0,008; **p<0,0016; ***p<0,00016
Tabla 26: Evolucién del porcentaje de carga de lateralidad derecha en el inicio de la
lateralidad a lo largo del seguimiento: resultados comparaciones multiples con test de

Wilcoxon y criterio de Bonferroni.

Entre TO y T3 se ha incrementado significativamente el porcentaje de
carga asumido por los dientes anteriores. Entre TO y T12 esta variacion

continua significativa.

La distribucién de las cargas entre los dientes anteriores y posteriores al

final del movimiento de lateralidad se ve representada en el grafico 30.

Evolucidn cargas al final de lateralidad derecha segun

posicion
100 — — — — — S S S -
40 36,2 39 385 415 362 Posteriores
g5 40 TR a3 9 89 415 o0 424 RE .
Anteriores
% 50 — —  —  —
60 63,8 61 61,5 63,8
25 || 566 [ | 585 497 57,6 B
0

T0 T1 T2 T3 T4 T5 T6 T9 T12

Grafico 30: Representacion del reparto de las cargas entre dientes anteriores y

posteriores al final de la lateralidad derecha.

Los dientes anteriores son predominantes; pero su peso relativo fluctua

a lo largo del seguimiento.
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Los cambios del porcentaje de carga al final de la lateralidad derecha en
sector posterior (o anterior) a lo largo del seguimiento, segin los resultados del
test de Friedman (p=0,857), se concluye que no son estadisticamente

significativos, ni entre pares de tiempos concretos (tabla 27).

p-valor
TO - T3 0,927
T3 -T6 0,177
T6 - T9 0,286
T9 - T12 0,276
TO - T6 0,283
TO - T12 0,491

*p<0,008; **p<0,0016; ***p<0,00016

Tabla 27: Evolucion del porcentaje de carga en al final de la lateralidad derecha a lo
largo del seguimiento: resultados con comparaciones multiples con test de Wilcoxon y

criterio de Bonferroni.

En cuanto al numero de contactos dentales que guian la lateralidad

derecha (tabla 28):

N Media Defi‘g;t;ién Minimo Maximo Mediana
N_RLATTO 40 2,1 1,3 1,0 5,0 2,0
N_RLATT1 40 2,1 2,6 1,0 16,0 1,0
N_RLATT2 40 23 1,5 1,0 6,0 2,0
N_RLATT3 40 28 1,7 1,0 8,0 2,0
N_RLATT4 40 2,5 1,6 1,0 7,0 2,0
N_RLATTS 40 24 2,0 0 10,0 2,0
N_RLATT6 40 2,6 2,7 1,0 16,0 1,5
N_RLATT9 40 2,1 1,5 0 6,0 2,0
N_RLATT12 40 2,0 14 1,0 7,0 1,5

Tabla 28: Numero de contactos dentales que guian el movimiento de lateralidad

derecha a lo largo del tiempo.

Las medianas oscilan entre 1 y 2 y se concluyen diferencias significativas
en la evolucion del nimero de contactos en lateralidad derecha a lo largo del

seguimiento p= 0,014* (resultados test de Friedman).
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Las posiciones de los contactos que guian dicho movimiento se presentan

en la tabla siguiente (tabla 29).

DIENTES

Total 11 12 13 14 15 16 17 18 21 22 23 24 25 26 27 28

N | % N | % N | % N | % N | % N [ % N [ % N [ % N [ % N [ % N [ % N [ % N [ % N [ % N [ % N [ % %
T0 40 100 4 10,0 | 14 350 | 15 | 37,5 7 175 |5 1255 125]| 2 50| 3 75| 1 25| 4 100]) 2 506 1502 50| 1 25|17 175 5]
T1 40 100 | 12 1 30,0 | 15 ' 37,5 | 16 | 40,0 7 175]2 50| 3 75| 4 100] 2 50| 4 1003 75| 2 50| 2 50| 1 25]|4 1005 125 25
T2 40 100 7 17,5 |15 375|117 [ 425 9 2252 50| 6 150 ) 8 200 | 3 75| 2 50| 4 1003 75| 2 50| 0/00)|5 1257 175 5,0
T3 40 100 | 13 1325 18 1450 | 19 .I 9 225]|4 1004 1004 100])2 50| 4 100)7 175]2 5013 75| 3 75| 8 200]|9 225 U
T4 40 100 | 12 | 30,0 | 17 [ 42,5 | 18 | 45,0 6 1504 1005 125]|6 150 |4 100 |5 125 3 75| 1 25| 2 50| 2 50|4 100]|9 225 U
15 39 100 | 10 25,6 | 15 | 385 | 17 [ 43,6 4 103 |4 103|6 15416 154 |4 103 | 3 77 |5 128 |5 128 |3 77|13 774 1034 103 7,7
T6 40 100 7 17,5 |17 [ 425|110 250 |10 250 |9 225 |6 150 |4 100 | 2 50| 3 75|16 150 )5 125]|4 100)|3 75]|3 7519 225 10,0
T9 39 100 | 12 /30,8 | 14 | 359 | 14 | 359 4 1033 7714 103)]4 103]|2 51|16 154 |3 77|15 128 |1 26 |1 263 7,7 |6 154 7,7
T12 | 40 100 8 20,0 | 15 375 15 | 37,5 3 75| 4 100 | 3 75| 6 150 | 3 75|15 125)| 4 100 | 3 75| 2 50| 1 25| 1 25| 3 7,5 5,0

Tabla 29: Dientes que contactan al final de la lateralidad derecha a lo largo el tiempo.

Los dientes 12 y 13 acumulan el mayor numero de ocurrencias. Muy

evidente también lo contrario para el diente 25.

En resumen, en el registro de la lateralidad derecha se observa una
tendencia a reducirse el tiempo de ejecuciéon a lo largo del seguimiento. En lo
que respecta al inicio de la lateralidad, las cargas tienden a trasladarse a los
dientes anteriores, sin embargo, en el final de la lateralidad no se aprecian
cambios en las zonas de carga. Por ultimo, destacar que los dientes 1.1, 1.2y

1.3 son los mas implicados en guiar el movimiento de lateralidad derecha.

7.8.3. LATERALIDAD IZQUIERDA
Se estudia ahora la lateralidad izquierda. El grafico 31 exhibe la

distribucion del tiempo que tarda el paciente desde la maxima intercuspidacion

hasta la disoclusiéon para realizar la misma.
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Grafico 31: Distribucion del tiempo transcurrido durante la lateralidad izquierda

partiendo de la maxima intercuspidacion hasta la disoclusion.

La impresion es que existe una cierta oscilacion, no demasiado
importante, en la duracién del movimiento (Grafico 31). Sin embargo, la
evolucion del tiempo transcurrido desde la maxima intercuspidacién hasta el
comienzo de la lateralidad izquierda a lo largo del seguimiento, segun los
resultados test de Friedman (p=0,191) puede considerarse homogéneo a lo largo

de las visitas.

Las pruebas de comparacion multiple concluyen que no hay dos tiempos

singulares entre los que se perciba diferencia relevante (Tabla 30):
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p-valor
TO - T3 0,978
T3 -T6 0,610
T6 - T9 0,387
T9 - T12 0,285
TO - T6 0,221
TO -T12 0,154

*p<0,008; **p<0,0016; ***p<0,00016

Tabla 30: Evolucion del tiempo transcurrido en realizar el movimiento de lateralidad
izquierda a lo largo del seguimiento: resultados comparaciones multiples con test de

Wilcoxon y criterio de Bonferroni.

Respecto a la distribucion de cargas en el inicio de la lateralidad izquierda

se puede observar lo siguiente (Grafico 32):

Evolucion cargas al inicio lateralidad izquierda seguln

posicion
100 — — — — - — S — -
Posteriores
75 — _— [ - || - ] o i |
685 Anteriores
773 75 728 722 756 716 715 ) 70,3
% 50
25 — . [ - | || || | i
22,7 25 272 2718 34 284 285 31,5 29,7
0

T0 T1 T2 T3 T4 T5 T6 T9 T12

Grafico 32: Distrubucién de las cargas oclusales al inicio de la lateralidad izquierda a

lo largo del tiempo.

A nivel descriptivo, parece claro que los dientes anteriores estan
asumiendo mas carga a lo largo del seguimiento. Segun los resultados del test
de Friedman (p-valor= 0,007*¥), el porcentaje de carga al inicio de la lateralidad

izquierda en el sector posterior (o anterior) cambia a lo largo del afio (Tabla 31).
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p-valor

TO - T3 0,016
T3 -T6 0,961
T6 - T9 0,071
T9 - T12 0,864
TO - T6 0,060
TO - T12 0,011

*p<0,008; **p<0,0016; ***p<0,00016

Tabla 31: Evolucion del porcentaje de carga en left lateral en el inicio de la lateralidad
a lo largo del seguimiento: resultados con comparaciones multiples con test de

Wilcoxon y criterio de Bonferroni.

Estrictamente no puede afirmarse que haya diferencias entre ningan

tiempo; pero la tendencia es marcada de TO a T3, TO a T6 y TO a T12.

A continuacion se observa el reparto de las cargas oclusales para la

lateralidad izquierda en el final de la misma (Grafico 33).

Evolucién cargas al final de lateralidad izquierda segun

posicion
100 Ty mae BN R R
28,4 Posteriores
40,5 45 40 40,5 437 39
75 1 — 503 — — — — — 52,5 .
¢ Anteriores
% 50 — s .
71,6 =0
59,5 60 59,5
25 09 49, 55 00 595 563 - =
0

T0 T1 T2 T3 T4 T5 T6 T9 T12

Grafico 33: Distrubucién de las cargas oclusales al final de la lateralidad izquierda a lo

largo del tiempo.
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Los dientes anteriores son predominantes; pero su peso relativo cambia

a lo largo del seguimiento, para quedar en T12 por debajo de lo medido en TO.

En cambio, segliin la evolucion del porcentaje de carga al final de la lateralidad

izquierda en sector posterior (o anterior) a lo largo del seguimiento, segun los

resultados del test de Friedman

(p=0,296), no se aprecia un cambio

estadisticamente significativo, ni siquiera entre pares de tiempos concretos

(Tabla 32).

TO - T3
T3 - T6
T6 - T9
T9 - T12
TO - T6
TO - T12

p-valor
0,713
0,842
0,516
0,073
0,805
0,250

*p<0,008; **p<0,0016;

***p<0,00016

Tabla 32: Evolucion del porcentaje de carga en left lateral al fin de la lateralidad a lo

largo del seguimiento: resultados con comparaciones multiples con test de Wilcoxon y

criterio de Bonferroni.

En cuanto al numero de contactos dentales que guian la lateralidad

izquierda encontramos los siguientes resultados (tabla 33).

N_LLATTO
N_LLATT1
N_LLATT2
N_LLATT3
N_LLATT4
N_LLATTS
N_LLATT6
N_LLATT9
N_LLATT12

40
40
40
40
40
40
40
40
40

Media

1,7
2,4
2,4
2,5
2,2
2,5
2,2
2,0
2,1

Desviacion
tipica
1,0
28
2,1
2,1
1,6
2,2
1,6
1,1
1,5

Minimo Maximo Mediana
1,0 4,0 1,0
1,0 16,0 1,0
1,0 12,0 2,0
1,0 12,0 2,0
1,0 8,0 2,0
1,0 11,0 2,0
1,0 6,0 1,5
1,0 5,0 2,0
0 7,0 2,0

Tabla 33: Numero de contactos dentales que guian el movimiento de lateralidad

izquierda a lo largo del tiempo.
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Las medianas oscilan entre 1 y 2 y no se concluyen diferencias

significativas: resultados test de Friedman p=0.872.

Las posiciones de los contactos se presentan en la tabla siguiente:

| DIENTES

Total 11 12 13 14 15 16 17 18 21 22 23 24 25 26 27 28

N % | N % N % N| % |[N| % N[ % |N % N % N| % | N % N % N % N % N % N % N % N %
TO |40[100|3 75 |2 5 4 10|00 0|0 0 |2 5 2 5 2 5 6 15 |19 /475112 30 |3 75 |1 25 |1 25]|6 15 |5 125
T1 |40|100|6 15 |4 10 |2 5 |2 5|3 75|5 125|110 25 |4 10|10 25 |12 30 |11 275|6 15 |5 1254 10 |6 15 |3 7,5
T2 |40|(100|6 15 |5 125|3 75|3 75|12 5 |2 5 7 175|1 25|13 325|21/525|16 40 |3 75 |2 5 4 10 |5 125|3 7,5
T3 |40[100|3 75 |2 5 12512 5|4 10)|5 125] 8 20 |3 75|13 32514 35 |18 45 |5 125]| 2 5 7 17518 20 |5 125
T4 |40|100|5 1253 75 |3 75|3 75|3 75|5 1257 175|4 10| 5 125|14 | 35 |16 40 |5 125|4 10 |2 5 5 12513 75
T5 |40|(100|5 125|4 10 |6 15|13 75|13 75|5 12519 225|3 75| 8 20 |16 40 |15/375|4 10 |3 75 |4 10 |5 125|5 125
T6 |40|100|5 125|6 15 |1/25|1 25|4 10|3 75|5 125|4 10|10 25 |13 325|15 375|5 125|1 25 |5 125|5 125|4 10
T9 |40(100|5 12514 10 |3 75|2 5 |0} 0 |5 125| 8 20 |3 75| 5 125|120 50 |14 35 |2 5 2 5 2 5 2 5 3 75
T12|39|100|(3 7,7 |4 103|2 51|2 51|3 77|4 103|8 2053 777 179|112 308|11 2827 179|3 7,7 |4 103|7 179|4 103

Tabla 34: Dientes que contactan al final de la lateralidad izquierda a lo largo el tiempo.

Los dientes 2.2 y 2.3 acumulan el mayor numero de contactos en este

movimiento. Muy evidente también lo contrario para la posicion del 1.4, por

ejemplo.

En la lateralidad izquierda, resumiendo, se observa una mayor estabilidad

del tiempo de ejecucion. En lo que respecta al inicio de la lateralidad, las cargas

también se trasladan a los dientes anteriores, sin embargo, en el final de la

lateralidad no se aprecian cambios en las zonas de carga. Por tltimo, destacar

que los dientes 2.2, 2.3 y 2.1, por ese orden, son los mas implicados en guiar el

movimiento de lateralidad izquierda.

7.8.4. PROTRUSION

El grafico 34 muestra la distribucion del tiempo que tarda el paciente

desde la maxima intercuspidacion hasta la disoclusién para realizar el

movimiento de protrusion.
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Grafico 34: Distribucion del tiempo transcurrido durante el movimiento de protrusion

partiendo de la maxima intercuspidacion hasta la disoclusion.

Se advierte una cierta estabilidad del tiempo transcurrido para la
realizacion de la protrusion. Segun los resultados del test de Friedman (p=

0,312) el tiempo puede considerarse similar a lo largo de las visitas.

Las pruebas de comparacion multiple no detectan pares de tiempos

distintos (Tabla 35).

p-valor
TO - T3 0,737
T3 -T6 0,460
T6 - T9 0,115
T9 - T12 0,922
TO - T6 0,211
TO -T12 0,851

*p<0,008; **p<0,0016; ***p<0,00016

Tabla 35: Evolucion del tiempo de protrusion a lo largo del seguimiento: resultados

comparaciones multiples con test de Wilcoxon y criterio de Bonferroni.
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Respecto a la distribucion de cargas en el inicio de la protrusiéon se

obtienen los datos representados en el grafico 35:

Evolucion cargas al inicio de protrusién segun posicion
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Grafico 35: Distribucién de las cargas oclusales al principio de la protrusién a lo largo

del tiempo.

Nuevamente, los dientes anteriores acumulan cada vez mas carga
de fuerza. Notar en el grafico anterior que el porcentaje medio de carga en los
anteriores pasé del 21,9% en TO al 30,7% al ano de tratamiento. Es una
diferencia de casi 9 puntos porcentuales y detectada como estadisticamente
significativa: analizando la evolucion del porcentaje de carga de la protrusion
en el inicio del movimiento en sector posterior (o anterior) a lo largo del
seguimiento segun los resultados del test de Friedman (p= 0,028%), se confirma
que la carga atribuible a los dos grupos de dientes cambia a lo largo del ano.

(Tabla 36).
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p-valor
TO - T3 0,015
T3 -T6 0,696
T6 - T9 0,900
T9 - T12 0,427
TO - T6 0,045
TO - T12 0,002*

*p<0,008; **p<0,0016; ***p<0,00016

Tabla 36: Evolucion del porcentaje de carga de la protrusién al inicio del movimiento a
lo largo del seguimiento: resultados con comparaciones multiples con test de Wilcoxon

y criterio de Bonferroni.

A continuacién se observa el reparto de las cargas oclusales al final del

movimiento de protrusion (Grafico 36).

Evolucion cargas al final de protrusion segun posicidon
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Grafico 36: Distribucién de las cargas oclusales al final de la protrusién a lo largo del

tiempo.

Los dientes anteriores son predominantes; pero su peso relativo
disminuye a lo largo del seguimiento, para quedar en T12 por debajo de lo

medido en TO. Analizando la evolucién del porcentaje de carga al final del
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movimiento de protrusiéon en sector posterior (o anterior) a lo largo del

seguimiento (p= 0,523 resultados test de Friedman) no se puede hablar de un

cambio estadisticamente significativo, ni siquiera entre pares de tiempos

concretos (Tabla 37).

p-valor
TO - T3 0,540
T3 -T6 0,519
T6 - T9 0,983
T9 - T12 0,434
TO - T6 0,879
TO - T12 0,312
*p<0,008; **p<0,0016; ***p<0,00016

Tabla 37: Evolucion del porcentaje de carga de la protrusién en el fin de la lateralidad

a lo largo del seguimiento: resultados con comparaciones multiples con test de

Wilcoxon y criterio de Bonferroni.

En cuanto al nuimero de contactos dentales que guian la protrusiéon

(Tabla 38):

N_PROTTO
N_PROTT1
N_PROTT2
N_PROTT3
N_PROTT4
N_PROTT5
N_PROTT6
N_PROTT9
N_PROTT12

40
40
40
40
40
40
40
40
40

Media

2,9
2,7
3,5
2,8
3.4
2,8
2,9
2,6
2,8

Desviacion
tipica

2,6
2,0
3,3
13
2,3
2,6
1,7
1,7
2,5

Minimo Maximo Mediana
1,0 16,0 2,0
1,0 13,0 2,0
1,0 15,0 2,5
1,0 6,0 2,5
1,0 11,0 30
1,0 13,0 2,0
1,0 9,0 30
1,0 8,0 2,0
1,0 12,0 2,0

Tabla 38: Numero de contactos dentales que guian el movimiento de protrusion a lo

largo del tiempo.

Las medianas oscilan entre 2 y 3 y no se concluyen diferencias

significativas (p=0,155, test de Friedman).

Las posiciones de los dientes en contacto al final de la protrusion, es

decir, los dientes que guian el movimiento de protrusién a lo largo del

seguimiento se presentan en la tabla siguiente (Tabla 39).
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DIENTES

Total 11 12 13 14 15 16 17 18 21 22 23 24 25 26 27 28

N | % N [ % N | % % % N[ % % N | % N[ % N | % N | % N | % % N | % N | % N | % %
TO | 40| 100 |25 625 13 325 12,5 25|11 25 75| 7 1755 125|122 550 | 14 35| 4 10 512 512 5|4 10 12,5
T1 | 40| 100 |25 625 13 325 12,5 7512 5 5| 4 10| 2 5123 575|133 325| 6 15 0|1 25|17 25]|4 10 10
T2 | 40 | 100 | 26 65 | 18 45 22,5 17,5 | 4 10 10| 4 1010 023 [575] 16 40 | 10 25 1013 75]|5 1255 125 7,5
T3 |40 |100 )25 625 7 175 12,5 7512 5 10| 9 2253 75|18 45013 325| 8 20 25|13 75|3 75]6 15 5
T4 |40 [100 )21 '525| 9 225 17,5 10|15 125 22,5 10 25 | 6 15120 /50,0 |13 325| 3 75 12513 75|19 225|838 20 10
T5 | 40 | 100 | 18 45| 9 225 17,5 105 125 75| 4 10| 4 1014 350 7 175| 6 15 151 4 107 17517 175 10
T6 | 40 | 100 | 22 55| 10 25 15 1013 75 1251 9 22511 25120 500]| 9 225 |10 25 75|11 25]|5 125]6 15 2,5
T9 |40 |100 )21 52511 275 15 75|15 125 0] 2 514 10 | 18 1 45,0 | 10 25| 8 20 25| 2 514 10| 2 5 7,5
T12 | 40 | 100 | 21 | 525 9 22,5 15 15| 4 10 125 6 15| 2 5118 [450 | 8 20| 7 175 75| 2 5138 20| 5 125 5

Tabla 39: Dientes que contactan al final de la protrusion a lo largo el tiempo.

Los dientes 1.1 y 2.1 acumulan el mayor numero de eventos de contacto. En

la otra direccion, dientes como 1.5 y 2.5 son poco habituales.

Para el tiempo de protrusiéon, se concluye que existe una estabilidad en la
duracion del movimiento a lo largo del seguimiento. En lo que respecta al inicio
de la protrusion, las cargas se trasladan a los dientes anteriores. En el final, no
se aprecian cambios en las zonas de carga. Los dientes 1.1. y 2.1. son los mas

implicados en guiar el movimiento de protrusion.

7.9. EFECTOS SECUNDARIOS ARTICULARES Y MUSCULARES

En las exploraciones clinicas que se realizaban a los pacientes antes de
comenzar el tratamiento, mensualmente durante los seis primeros meses, a los
nueve y a los doce meses, se registraba si habia, por un lado, ruidos articulares
durante la dinamica mandibular (chasquidos o crepitacion), y por otro, dolor a
la palpacién articular (polo lateral condilar, tejido retrodiscal) o muscular

(masetero, temporal, pterigoideo externo e interno) de forma bilateral.

Dado el buen numero de signos a evaluar y el hecho de evaluarse en
ambas articulaciones, se calcula la tasa media de pacientes afectados en cada

revision para ambas:
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Grafico 37: Prevalencia media de los signos clinicos a nivel de las ATM a lo largo del

seguimiento.

En cuanto al dolor a la palpacion de los polos laterales condilares, en los
tejidos retrodiscales, en los musculos temporales, maseteros, pterigoideos
mediales y laterales, el test de Friedman concluye que las incidencias son
estables a lo largo de todo el seguimiento (ver tablas en el apéndice). Tampoco
se detectan diferencias puntuales entre los diferentes subperiodos segtn los
resultados de las comparaciones multiples con el test de Wilcoxon y criterio de

Bonferroni.

A pesar de que, en general, existe una escasa prevalencia de los signos
clinicos a nivel de las articulaciones temporomandibulares, los chasquidos
articulares (clicks) son algo mas frecuentes, afectando a un promedio del 15%

de los pacientes.

7.9.1. CHASQUIDOS ARTICULARES (CLICKS)

En el caso de los clicks articulares las tasas de incidencia son moderadas,
aunque no superan el 20% en ninguna revision; pero, sin duda, se trata del

signo con mayor incidencia entre los estudiados.

El p-valor para esta variable es p= 0,074 (test de Friedman), por lo que
se confirma que la incidencia es variable a lo largo del seguimiento, aunque no

se alcanza la significancia por escaso margen (Tabla 40).
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7. RESULTADOS

p-valor
TO - T3 0,070
T3 -T6 0,480
T6 — T9 0,206
T9 - T12 0,003*
TO - T6 0,166
TO - T12 1,000

*p<0,008; **p<0,0016; ***p<0,00016

Tabla 40: Evolucién de los chasquidos articulares a lo largo del seguimiento:

resultados comparaciones multiples con test de Wilcoxon y criterio de Bonferroni.

Las comparaciones multiples entre los distintos subperiodos de tiempo

enfatizan las diferencias entre dos momentos concretos:

= De TO a T3, los ruidos tienden a aumentar (p=0,070) y, de hecho, un poco
antes, a los 2 meses alcanzan un pico, sin llegar a ser el maximo

absoluto.

= Es notable y estadisticamente significativo el descenso de T9 a T12

(p=0,003%), donde la tasa media cae del 19% al 7,5%.

7.9.2. CREPITACION

Como ya se ha mencionado anteriormente, las tasas de incidencia para
este signo son bastante bajas. Puntualmente en el lado izquierdo alcanzan el
7,5% a 4 y 6 meses; pero en promedio, la tasa no supera el 5% en ninguna

visita.

Segun los resultados del test de Friedman (p= 0,779), la incidencia de la

crepitacion es estable a lo largo del seguimiento.

Si analizamos los diferentes subperiodos de tiempo vemos que tampoco
hay diferencias entre ningtin par de tiempos especificos. Sin embargo, se puede
intuir una débil tendencia apreciable entre T3 y T6 se debe a que, precisamente,
a partir de T3 y en el periodo T4-T6 se alcanza la mayor incidencia del signo

(Tabla 41).
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p-valor

TO - T3 0,655
T3 -T6 0,083
T6 - T9 0,577
T9 - T12 0,317
TO - T6 0,577
TO - T12 0,785

*p<0,008; **p<0,0016; ***p<0,00016

Tabla 41: Evolucién de la crepitaciéon a lo largo del seguimiento: resultados

comparaciones multiples con test de Wilcoxon y criterio de Bonferroni.

7.10. EFECTOS SECUNDARIOS OBSERVADOS EN EL ANALISIS
CEFALOMETRICO

Uno de los objetivos del proyecto consistia en evaluar los cambios en los
parametros cefalométricos debidos al tratamiento con DAM durante un ano en

pacientes con roncopatia o sindrome de apnea-hipopnea del sueno.

A los pacientes se les mide una serie de dimensiones dentarias y
esqueléticas, 6 lineales y 9 angulares, antes (TO) y tras 1 afio (T'1) de tratamiento
DAM®. Los 15 parametros cefalométricos constituyen las variables primarias de
la investigacién. Se calculara también la diferencia absoluta T1-TO de cada

parametro.

7.10.1. CAMBIOS OBSERVADOS A NIVEL CEFALOMETRICO

7.10.1.1. Parametros lineales

Las tablas del apéndice 4 describen en detalle las dimensiones
cefalométricas en TO, T1 y la diferencia absoluta T1-TO. En la siguiente tabla

(Tabla 42) se sintetizan esos valores para parametros lineales.
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7. RESULTADOS

Media * de T1-T0 (mm) IC 95% p-valor
DU6/DL : 0,75+
ueiDLe T0: PRE 0.75 +2,30 0,38 £2,17 -0,32-1,07 0,278
T1: POST 0,37 £ 2,63
U6/Pt T0: PRE 20,7 £ 4,77
0,27 £ 3,49 0,84 -1,39 0,624
T1: POST 20,9 + 4,53
U1/Apg T0: PRE 419+ 3,21 016 4 156 066 - 0.34 0514
T1: POST 4,02 £ 3,31 T ’ ’ '
L1/APg T0: PRE 0,22 +3,12
0,34 £ 1,43 -0,12-0,80 0,144
T1: POST 0,56 +2,94
RESALTE T0: PRE 3,91+212
-0,43+1,84 -1,02- 0,16 0,146
T1: POST 3,48+1,79
BREMORDIDA : *
S0 ° T0: PRE 2581+2,38 -0,39 £ 1,76 -0,95-0,18 0,172
T1: POST 1,92 +1,78
*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001

Tabla 42: Dimensiones lineales en TO y T1: media * desviacién, diferencia T1-TO

absoluta e intervalo de confianza al 95%, test t de medidas repetidas.

Por ejemplo, la distancia del incisivo central superior a la linea A-Pg se

reduce un promedio de 4,19 a 4,02 mm, lo que indicaria una retrusién del

incisivo superior, sin llegar a ser un cambio estadisticamente significativo (p=

0,514).

En cuanto al resalte medio basal se cifr6 en 3,91 + 2,12 mm y el final

3,48 £ 1,79 mm, con reduccion media 0,43 £ 1,84 mm, tampoco significativa

(p=0,146, t-test dependiente).

La interpretacion es similar para el resto de parametros. No hay

diferencias significativas entre las medidas en TO y T1 para ninguno de ellos.

Apenas, para dos de ellos (L1/APg lineal y resalte), el p-valor baja de 0,15,

lo que sugiere que son los cambios con mayor relevancia y fiabilidad desde el

punto de vista estadistico:
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Grafico 38: Cambios encontrados en las mediciones lineales L1-APg y resalte.

En primer lugar, se observa un incremento de la distancia L1/APg, que
indica un aumento de la distancia que hay desde el borde incisal del incisivo
central inferior a la linea A-Pg, es decir, el incisivo inferior se encuentra
protruido respecto a su base 6sea. En segundo lugar, se observa una reduccién

del resalte tal y como se ha comentado anteriormente.

7.10.1.2. Parametros angulares

En la siguiente tabla se sintetizan los valores para los parametros

angulares (Tabla 43):
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7. RESULTADOS

Media * de T1-T0 (°) IC 95% p-valor
ANB : *
T0: PRE 3,26 £3,30 0,35+1,12 -0,01-0,70 0,058
T1: POST 3,61+3,19
SNA T0: PRE 80,2 £ 4,97
-0,08 + 4,62 -1,56 -1,40 0,913
T1: POST 80,2+ 5,15
SNB T0: PRE 77,0 £ 4,41 0414393 166—0.85 0516
T1: POST 76,6 £ 5,04 T ’ ’ '
Xi/Pm/Ena T0: PRE 4351474
0,13+1,76 -0,44 - 0,69 0,655
T1: POST 43,7 +4,95
BaNa/PtGn TO: PRE 91,1+4,92
-0,35+2,35 -1,10- 0,40 0,356
T1: POST 90,7 + 4,50
1/L1 : +
vt T0: PRE 1403:£110 -0,91+£5,49 -2,67-0,84 0,300
T1: POST 139,4 £12,0
U1/Apg TO: PRE 20,5+ 8,05
-0,14 + 3,64 -1,31- 1,02 0,806
T1: POST 20,4 + 8,06
L1/APg T0: PRE 19,3 +£5,99 1164514 048~ 280 0161
T1: POST 20,4 £ 5,57 o ' ’ '
AM T0: PRE 38,1+545
0,59 + 2,62 -0,25-1,43 0,164
T1: POST 38,6 5,29
*p<0,05; **p<0,01; ***p<(0,001

Tabla 43: Dimensiones angulares en TO y T1: media * desviacién, diferencia T1-TO

absoluta e intervalo de confianza al 95%, test t de medidas repetidas.

La conclusion es similar: no se detectan cambios significativos.

A nivel descriptivo podemos ver en la tabla 43 que la altura facial inferior

Xi-Pm-Ena aumenta ligeramente, lo que indicaria una tendencia a un patron

dolicofacial pudiendo sugerir una mordida abierta anterior esquelética. El

angulo interincisivo sufre una ligera reduccion, que podria traducirse en una

protrusiéon dental lo que se puede relacionar en algunos casos a sobremordidas

pequenas o mordidas abiertas anteriores.

En relacién a la norma teérica donde se encuadran los parametros, la

proporcion no cambia sustancialmente de TO a T1, mas alla del mayor

cumplimiento post que se observa en relacion al angulo BaNa/PtGn, que indica

una tendencia al patrén dolicofacial. Esta conclusion responde a un analisis

puramente descriptivo.
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Otras tendencias muy débiles; pero mencionables (p<0,17) atafien al

angulo ANB y al angulo L1/APg como se observa en el siguiente grafico:

Cambios en parametros angulares
por el tratamiento DAM

60
TO ET1

i
o

Media+ de

20
193

3j3

ANB L1/APg

Grafico 39: Cambios encontrados en las mediciones del ANB y L1-APg

Respecto al angulo ANB, es éste uno de los parametros para los cuales la
diferencia se desvia del patron normal, por lo que un test complementario de
Wilcoxon ayudara a precisar la relevancia de los cambios de ANB. El resultado
es significativo (p=0,003). Esta prueba es mas sensible al niumero de pacientes
que experimentan un aumento versus una disminucion, sin atender tanto a la
magnitud absoluta (grados) del cambio: hay 30 sujetos donde se incrementa el

ANB frente a s6lo 9 donde se reduce.

En cuanto al angulo L1-APg, a nivel descriptivo también se observa una
tendencia a la proinclinacion del incisivo central inferior respecto a la linea A-

Pg, aunque tampoco se alcanzan niveles de significatividad.

La conclusion, muy general, es que el tratamiento con DAM durante 1
afno no esta modificando sustancialmente el perfil cefalométrico del paciente, ya
que el estudio estadistico no demostro cambios significativos de las dimensiones

lineales ni angulares.
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8. DISCUSION

8. DISCUSION

8.1. DISCUSION DE LA METODOLOGIA

8.1.1. LA MUESTRA

Nuestra muestra esta constituida por una poblacion tipica de pacientes
con roncopatia simple o con SAHS con un amplio rango de grados de apnea e
hipopnea, diagnosticados en dos unidades especializadas en trastornos
respiratorios del sueno. Consideramos, por lo tanto, que es una muestra

representativa y extrapolable a la poblacién general.

Segun la reciente publicacion de Basyuni (2018), existen algunas
contraindicaciones para la terapia con dispositivos de avance mandibular.
Estos incluyen enfermedad periodontal grave, trastornos graves de la ATM
preexistentes, falta de retencién adecuada (denticion o implantes inadecuados)
y reflejo nauseoso grave. La falta de destreza y otros factores que limitan la
funcion de la mano también pueden ser relevantes si comprometen el manejo
del dispositivo. Para determinar los criterios de inclusiéon y exclusion de
nuestro estudio se tuvo en cuenta la literatura publicada y coincidimos con
autores como Duran-Cantolla, 2015; Ueda, 2008; Rose, 2002 y Ferguson 1997
y 1996, que colocaban los DAM en los pacientes que tenian como minimo 10
piezas dentarias en cada arcada para asegurar la correcta retencién del
mismo. También existen otros criterios como el que escogio Zhou (2012), que
fue la presencia de todos los molares y premolares y de al menos 20 piezas
dentales en total, o el de Engleman (2002), que requiere la existencia de 4
piezas en cada arcada. Otros autores no detallaban el numero y se limitaban a
senalar la necesidad de suficientes piezas dentales o la ausencia de

edentulismo (SES, 2017).

En el caso de que el paciente presentara enfermedad periodontal activa
o patologia activa de la articulacion temporomandibular, el criterio que
seguimos fue el de incluirlos en nuestro estudio una vez el problema
desaparecia o se consideraba estable tras su tratamiento. Esta decision es
contraria a otros trabajos que consideraban la historia de disfuncién o dolor
en las articulaciones temporomandibulares un criterio de exclusion, aunque
cabe resaltar, que no se detalla el protocolo diagnostico de esta problematica
(Duran-Cantolla, 2015; Blanco, 2005; Rose, 2002). Por otra parte, revisamos

otros estudios que, tras incluir a los pacientes con desérdenes
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temporomandibulares (dolor miofascial, desplazamiento del disco articular o
artralgia), vieron que tras 5 anos de llevar el DAM no se habian producido
cambios en la prevalencia de dichos desordenes en pacientes con SAHS
(Martinez-Gomis, 2010; Hammond, 2007; Bondemark, 2000). Por lo tanto,
estos autores defienden la postura de que la presencia de desplazamiento
meniscal con reduccion, por ejemplo, no es una contraindicacion para el
tratamiento con DAM. Ademas, se han encontrado resultados medidos con
resonancia magnética en los que los DAM parecen ser inocuos para la ATM en
pacientes con SAHS, incluso en pacientes con desplazamiento anterior del

disco con y sin reduccion (Ndpankangas, 2013; Martinez- Gomis, 2010).

El tamano de la muestra ha venido condicionado por la posibilidad de
disponer, en un periodo de tiempo razonable, un determinado numero de
pacientes que cumplieran los requisitos exigidos para su inclusiéon en el
estudio. Aunque es indudable que siempre es preferible analizar un nuimero
mas elevado de pacientes, creemos que el tamano muestral (n=40) ha sido
suficiente para los objetivos perseguidos en la investigacion, puesto que, como
se expone a lo largo de esta tesis, ha permitido detectar como significativos un
numero elevado de relaciones existentes entre las variables en la poblacion
investigada. Es cierto que la bibliografia encontrada respecto a la medicion de
los efectos secundarios producidos por los DAM en pacientes con trastornos
respiratorios del suefio abarcan periodos de seguimiento que van desde los 6
meses (Otsuka, 2007; Robertson, 2001) hasta los 11,1 + 2,8 anos (Pliska,
2014).

8.1.2. EL DISPOSITIVO DE AVANCE MANDIBULAR

Segun Lettieri (2011), los tipos de dispositivos mas comunes y efectivos
son los que estan confeccionados en dos partes y permiten regular al avance
mandibular, aquellos que tienen una parte superior y una inferior, con un
mecanismo de ajuste intermaxilar entre ellas para permitir que la mandibula
se mueva hacia delante de forma sucesiva y se pueda encontrar la posicion

mandibular 6ptima.

Por otra parte, Zhou (2012), afirma que los dispositivos que permiten la
apertura de la boca de forma ilimitada son menos efectivos para reducir la

apnea del sueno.
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8. DISCUSION

Otro factor, que puede condicionar el grado en el que aparecen los
distintos efectos secundarios a largo plazo es el material con el que se
confeccionaron los dispositivos de avance mandibular. Marklund (2001)
comparé los efectos secundarios ortodoncicos producidos por dispositivos de
acrilico duro y de elastomeros blandos, concluyendo que no todo depende del
material, sino que también va a influir el disefio del dispositivo y el mayor o
menor recubrimiento del area oclusal que presente el mismo, para que los
efectos sean mayores o menores. Es posible que el disefio especifico del
dispositivo de acrilico duro disminuyera el efecto de otros factores
relacionados con el movimiento ortodéncico de los dientes, como el grado de
protrusiéon mandibular. Sin embargo, en los dispositivos de elastémeros
blandos, si que existié relacion entre los efectos secundarios y el avance
mandibular. De manera que con los dispositivos elastoméricos blandos y
aplicando protrusiones mandibulares por debajo de 6 mm, hubo menor riesgo
de que se produjeran movimientos dentales ortodoncicos. En consecuencia,
los resultados del estudio de Marklund y cols. (2002) indicaron que el uso de
un dispositivo de elastomeros blandos reduce los efectos secundarios

ortodoncicos durante el tratamiento.

Como ya se ha mencionado, el disefio del dispositivo puede también
influir en el grado de aparicion de los cambios en la mordida (ademas de otros
factores como el tipo de mordida que presente el paciente inicialmente y la
duracion del tratamiento). El estudio de Ringqgvist (2003) revelé que no hubo
cambios en el resalte ni en la sobremordida después de un tratamiento de 4
anos utilizando un disefio de DAM especifico, sin cobertura bucal en los
incisivos superiores y una cobertura reforzada de los incisivos inferiores. Por
otro lado, un estudio observacional encontré6 menos cambios en el resalte y la
sobremordida con un dispositivo de elastomero blando que cubria algunas
partes de los procesos alveolares, ademas de todos los dientes, en
comparacion con un DAM de acrilico rigido con cobertura oclusal completa
que se fijaba principalmente a los dientes (Marklund, 2006). En el estudio de
Venema, en el que se comparaban dos DAM diferentes, el primero con el
sistema de traccién anterior de la mandibula colocado en la zona anterior
(TAP®) y segundo, que lo lleva bilateralmente en la zona de los molares
(SomnoDent®), observé que ambos DAM produjeron cambios dentales
significativos con el uso a largo plazo. Sin embargo, los cambios en el resalte y

el movimiento anterior-posterior dental, en el grupo del SomnoDent® fueron
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menos pronunciados que los cambios observados en el grupo del TAP®

(Venema, 2018).

DAM® es el dispositivo utilizado en este estudio y, como ya se ha
descrito anteriormente (en el apartado 6), se trata de un dispositivo formado
por dos férulas independientes (una superior y otra inferior) confeccionadas
con una resina blanda en la zona tisular y recubiertas por una resina rigida;
ambas férulas cubren las caras oclusales de todos los dientes presentes en
boca y se encuentran enlazadas a través de una pletina ubicada en la zona
anterior, que permite realizar movimientos de apertura y lateralidades
controladas. Esta pletina es intercambiable y permite graduar el avance
optimo mandibular para cada paciente. Por todo esto, consideramos que
DAM® tiene un disefio y caracteristicas favorables, aunque sabemos que
existen muchos disefios diferentes de dispositivos, y pocos estudios que hayan
tratado la influencia del disefio sobre la eficacia y los efectos secundarios del
tratamiento, tal y como ya dijo Marklund en el estudio que publicé en el afo

2017.

8.1.3. EL DISENO DEL ESTUDIO

8.1.3.1. Las visitas

Cuando el paciente llegaba a la Unidad Docente de Prostodoncia y
Oclusion con la prescripcion de un DAM, se le realizaba una exploracion
clinica, se le explicaba en detalle el estudio, en qué consistia el tratamiento, se
le informaba acerca de los posibles efectos secundarios y por ello, se le
comunicaba la secuencia de las visitas que se iban a realizar. Si el paciente
estaba conforme, firmaba el consentimiento informado y se comenzaba el

protocolo.

Segun la literatura existen efectos secundarios que se denominan a
corto plazo, generalmente derivados de la colocacion del DAM en la boca
(Cistulli, 2004). Se trata de sintomas agudos, subjetivos, que dan lugar a
molestias y que resultan de la presion mecanica que ejerce el dispositivo en la
cavidad oral, de las fuerzas reciprocas a las que son sometidos los dientes, las
encias y la mandibula, al propio disefio del DAM y al ajuste del mismo en la

boca (Battagel, 2005).
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8. DISCUSION

Se denominan efectos secundarios a corto plazo porque es comun que
ocurran al inicio del tratamiento y durante el periodo de adaptacion, pero
generalmente se describen como leves y temporales (Sutherland, 2011). Por
ello, decidimos que nuestro protocolo debia incluir visitas mas frecuentes tras
la colocacion del DAM, ya que asi podriamos tener informacion muy detallada
sobre la aparicion y la evolucion de dichos efectos secundarios. De esta forma,
establecimos las revisiones cada 15 dias durante la regulacion del avance

mandibular.

Los efectos secundarios a corto plazo mas comunes en la literatura son
el aumento de la salivacion, sequedad de boca e incomodidad de los dientes o
de la articulacion temporomandibular (Fritsch, 2001; Ferguson, 1997). Estos
efectos son reversibles y tienden a resolverse en un corto periodo de tiempo,
sin embargo, existen articulos como el de Cistulli (2004), en el que se comenta
que es frecuente que los pacientes interrumpan el tratamiento durante el
primer afo por la aparicion de los mismos, a pesar de que en muchas
ocasiones los sintomas se resuelven en pocas semanas con el uso regular y el
ajuste adecuado del dispositivo. Otros estudios han encontrado que el 40-50%
de los pacientes interrumpen el uso de DAM debido a los efectos secundarios
(de Almeida, 2005; Marklund, 2004). Sin embargo, cabe destacar, que en
nuestro estudio no hubo pacientes excluidos debido a la aparicion de efectos

secundarios.

Por otro lado, se encuentran los efectos secundarios a largo plazo, que
se denominan asi ya que se vuelven progresivamente mas pronunciados
durante el periodo de tratamiento, a menudo sin que el paciente sea
consciente de ellos (Battagel, 2005). Se trata, en general, de cambios dentales
y esqueléticos que se producen como consecuencia de llevar el DAM en boca
durante largos periodos de tiempo (Ringqgvist, 2003). Ademas, en varios
estudios se hace hincapié en que este tipo de efectos secundarios son
irreversibles (Doff, 2010; Chen, 2008; Rose, 2002; Bondemark, 1999). Dada la
importancia que esto supone, disenamos el estudio con las revisiones
mensuales durante los primeros seis meses y a partir de ese momento dos
revisiones mas cada tres meses, es decir, a los nueve y a los doce meses, tras

la regulacion del DAMP®.
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8.1.3.2. El T-Scan®

Antes de seleccionar este sistema para analizar los cambios oclusales
provocados por el DAM se llevoé a cabo una amplia revision bibliografica para
estudiar los resultados obtenidos con éste u otros métodos. En la literatura
encontramos articulos que trataban sobre cambios dentales producidos por
los DAM en pacientes con trastornos respiratorios del sueno, pero la
metodologia que emplean es diferente: o bien mediciones sobre modelos de
estudio de los dientes (Venema, 2018; Pliska, 2014; Marklund, 2010; Ghazal,
2008; Chen, 2008; Hammond, 2007; Marklund, 2006; Battagel 2005; Rose,
2002; Fritsch, 2001; Marklund, 2001; Bondemark, 2000) o realizando el
trazado cefalométrico sobre telerradiografias laterales de craneo (Doff, 2010;
Hammond, 2007; Hou, 2006; de Almeida, 2006; Ringqvist, 2003; Rose, 2002;
Fritsch 2001; Robertson, 2001; Bondemark, 1999) o bien, midiendo
directamente sobre los dientes con un calibre digital (Martinez-Gomis, 2010;

Fransson, 2004).

Por otra parte, existen articulos en los que se valoran los contactos
oclusales, y para ello, han utilizado, o bien los registros de mordida, como
pueden ser las ceras o siliconas, o bien el papel de articular, ya sea en boca
directamente (tomando fotografias para poder hacer las mediciones y
comparaciones pertinentes) o en unos modelos montados en articulador. Pero,
principalmente destacan la escasa precision de estos registros y la enorme
dificultad que conllevan a la hora de realizar las mediciones y comparativas,
ya que es imposible determinar las diferencias entre las fuerzas de los

contactos (Kerstein, 1998).

Los Unicos estudios revisados que emplearon un sistema de diagnostico
oclusal para analizar si los DAM provocan efectos secundarios oclusales
fueron el de Otsuka (2007) y el de Ueda (2008) que usaron el Dental Prescale
Occluzer (Fuji Film Co®, Tokio, Japon) para evaluar el area de contacto
oclusal. Consta de una lamina en forma de herradura de 98 um de espesor
envuelta en una pelicula de polietileno. Las microcapsulas del interior de
dicha lamina se rompen y liberan un material que tifie de color en funcion de
las distintas presiones, detectando asi los contactos oclusales. Se montaban
los modelos de escayola de la boca del paciente en oclusion céntrica en un
articulador semiajustable y mediante una maquina de prueba universal
(Instron), se aplicaba una carga de 400 N perpendicular a la base del modelo

superior durante 5 segundos. A continuacién, se empleé un escaner de
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imagen para determinar el area de los contactos oclusales y estimar las
cargas, lo que se cuantificé con un grafico de presion de oclusiéon, basado en el
grado de coloracion y después, los puntos de contacto oclusal se verificaron
mediante la superposicion dental. Esta metodologia es la mas parecida al T-
Scan® para cuantificar la intensidad de los contactos oclusales. Sin embargo,
con el sistema T-Scan® se puede analizar no sélo el numero de contactos
oclusales, su posicion y la intensidad relativa de los mismos, sino también la
secuencia de dichos contactos durante los movimientos céntricos y excéntricos

mandibulares directamente en la boca.

Existen diversos estudios que han comparado el T- Scan® con los
registros oclusales mediante cera y papel de articular, llegandose a la
conclusion de que el T-Scan® es un método simple y facil de usar, util para
medir el numero y la forma de los contactos y la reproducibilidad de los
mismos, y es el iinico que cuantifica las magnitudes de fuerza de los contactos
a tiempo real, minimizando la subjetividad en la identificacién de los mismos
ademas de poder almacenar los registros de forma permanente en el tiempo
(Sequeros, 1997; Kong, 1991). En el estudio de Garcia (1997) se mide la
reproducibilidad de los contactos oclusales y la validez del T-Scan® como
método para valorar los contactos oclusales y ademas de obtener unos
resultados favorables, cabe resaltar que, demuestran que a través de los datos
del T-Scan® se puede identificar al sujeto en el 90,3% de los casos, lo que
manifiesta la gran reproducibilidad del sistema. Debido a todos estos motivos
decidimos que la eleccion del sistema de analisis oclusal T-Scan® III para
analizar si el dispositivo de avance mandibular provocaba algiin efecto sobre

la oclusion del paciente era el idoneo.

Todo este procedimiento puede ser muy sencillo, pero también es cierto que
necesita una curva de aprendizaje. Por otra parte, existen otras desventajas
como, por ejemplo, el coste econémico que posee a dia de hoy dicho sistema, y
lo que nosotros consideramos un gran inconveniente, que los sensores segun
la casa comercial (Klockner®) tienen una durabilidad de 20 usos, pero no
existe forma exacta de saber cuando el sensor se encuentra en perfectas
condiciones de fiabilidad y cuando empieza a perderlas. En el presente estudio
se ha utilizado un sensor por paciente, ya que no son esterilizables y cada 20
registros se reemplazaba por uno nuevo, a no ser que se detectara que el
sensor estaba perforado (aparecian contactos cuando el sensor estaba fuera de
la boca del paciente) o defectuoso (las zonas de los contactos oclusales

aparecian con formas lineales).
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8.2. DISCUSION DE LOS RESULTADOS

8.2.1. AVANCE MANDIBULAR

El mecanismo de accion de los dispositivos de avance mandibular consiste
en mantener la mandibula protruida mientras se usan, y asi aumentar la via
aérea superior y reducir los sintomas de los trastornos respiratorios del suefo.
Dependiendo del grado de protrusion mandibular, pueden aparecer efectos
secundarios que podrian reducir el éxito general del tratamiento al afectar a la
adherencia terapéutica. Por ello, es conveniente encontrar la protrusion

mandibular correcta en cada caso.

La protrusion mas empleada para los DAM es del 50-75% de la maxima
protrusion del paciente, entre 3 y 9 mm (Marklund, 2001). Aunque también
hay estudios en los que se construye el dispositivo con un avance inicial del
70-75% de la maxima protrusion del paciente y posteriormente se aumenta
hasta que el paciente deje de roncar o tenga efectos secundarios (Martinez-
Gomis, 2010). O estudios como el de Ghazal, donde para construir el DAM se
desplazaba la mandibula del paciente lo mas protruida posible hasta que el
paciente se quejaba, y en este punto la protrusion se reducia 2 mm (Ghazal,

2008).

En nuestro estudio se decidié que el avance mandibular inicial para todos
los pacientes fuera del 50% de la maxima protrusion, independientemente del
rango total de movimiento mandibular y del diagnéstico del trastorno
respiratorio del suefo. A partir de ese momento, se fue avanzando la
mandibula de forma progresiva hasta considerarse que se habia alcanzado
subjetivamente el avance mas beneficioso para el paciente, resultando el
avance final de 7,27 * 1,98 mm de media para todos los pacientes, con un

minimo de 2,75 mm y un maximo de 11,5 mm.

Algunos autores han sugerido que se pueden ver mas efectos secundarios
con mayores niveles de protrusion (Aarab, 2010; Ferguson, 2006; Marklund,
2001), pero esto no se ha verificado adecuadamente, de hecho, también son
numerosos los autores que afirman que los cambios ortodéncicos no estan
relacionados con el grado de avance mandibular (Rose, 2002; Fritsch, 2001;

Pantin, 1999).
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8.2.2. GRADO DE MOTIVACION INICIAL

En nuestra opiniéon, era importante conocer el grado de motivaciéon
inicial que tenia el paciente para solucionar su trastorno respiratorio del
sueno, ya que podia influir en las respuestas subjetivas a la hora de completar
los cuestionarios. Un 62,5% estaba muy motivado porque era consciente del
problema que tenia, sin embargo un 15% aceptaba el plan de tratamiento mas
bien por la opinion de los demas (generalmente familiares cercanos). En el
articulo de Marklund se comenta que las diferencias en las preferencias
diurnas y los tipos de reloj biolégico entre individuos, géneros y normas
culturales pueden afectar al funcionamiento diurno y a las relaciones. Los
companeros de cama deben involucrarse mas directamente en varias opciones
de tratamiento para diferentes trastornos del suefo, entre los cuales el
ronquido y las pausas al respirar durante el suefio constituyen una parte
importante. Por ello, concluye que seria interesante estudiar la adherencia y la
motivacion con los tratamientos de la apnea del suefo con mas detalle

(Marklund, 2017).

Otro de los motivos por los que nos parece importante consultar el
grado de motivacion, es conocer las expectativas que tiene el paciente porque,
como indica Katz, pueden surgir problemas a medida que avanza el
tratamiento si las expectativas del paciente no son realistas o quedan
insatisfechas. Tal y como recomienda este autor, la entrevista inicial debe
proporcionar un historial completo, asi como una pregunta al paciente de su
razén para buscar un tratamiento para su trastorno respiratorio del sueno.
Ademas, en nuestro estudio, esta informacién se repetia continuamente en las
citas sucesivas. Los pacientes pueden tener un cambio en las circunstancias
de su vida, lo que les hace reconsiderar lo apropiado del tratamiento con el

DAM (Katz, 2009).

8.2.3. EFECTOS PERCIBIDOS POR EL PACIENTE DURANTE LA
FASE DE REGULACION DEL AVANCE DEL DAM®

En nuestra investigacion, la opinion de los pacientes respecto a la
sensacion con el DAM durante la primera semana (donde se evalua el total de
pacientes n=40), la puntuacion media se sitia en 1,83 = 0,53 en nuestra
escala, siendo el 1 “no me molesta nada” y el 2 “es incomodo, pero me

acostumbraré”. Para los n=37 pacientes que precisaron regulacion mas alla de
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las 2 semanas siguientes, la media habia mejorado hasta 1.57 + 0,54 y la
tendencia observada era que, aunque se necesite mas tiempo para conseguir
la regulacién, la sensacién en la boca era cada vez mas positiva, y no hubo
ningin caso de abandono debido a los efectos secundarios. Sin embargo,
como describe Martinez-Gomis en su estudio de revision publicado en el ano
2004, existen casos de abandono del tratamiento con DAM debido a causas
muy variadas, siendo la principal razon la presencia de efectos adversos como
las molestias (cuerpo extrafio en la boca, nauseas, exceso de salivacion), el

dolor (principalmente de la ATM) o cambios oclusales (Martinez-Gomis, 2004).

Por otra parte, observando la sensacion percibida por los pacientes
desde la primera semana tras la colocacién del DAM, puede hablarse ya de
una leve mejoria de la calidad del suefio y disminucién de la somnolencia
diurna (p<0,001), aspectos que tienden a mejorar aun mas durante el periodo
de regulacion. También es cierto que, en nuestro estudio, careciamos de un
grupo control o la comparativa con otro dispositivo placebo, tal y como
comenta en su metanalisis Marklund, donde se concluye que el efecto de los
DAM sobre la somnolencia diurna no esta claro, especialmente en sujetos
dentro del espectro mas leve de la enfermedad, ya que muchos pacientes
indicaban tener menor somnolencia diurna de acuerdo con la puntuaciéon de
la escala de Epworth (ESS) con los DAM en comparaciéon con no tener un
dispositivo in situ, pero podria estar relacionado con el efecto placebo

(Marklund, 2017).

En cuanto a los efectos secundarios a corto plazo en general, los
autores de la literatura revisada afirman que se trata de sintomas transitorios
y que disminuyen a medida que pasa el tiempo (Jauhar, 2008; Sutherland,
2011; Pérez, 2012; Marklund, 2017), incluso llegando a desaparecer en las
primeras semanas (Jauhar, 2008). Sin embargo, respecto a los factores de los
que depende que haya una mayor o menor frecuencia de aparicion de dichos
efectos secundarios a corto plazo, se encontraron discrepancias. Por un lado,
autores como Cistulli, destacan la importancia del control de estos sintomas,
asi como del desajuste del dispositivo, puesto que ambas situaciones suponen
en algunos casos el abandono o interrupcién del tratamiento, sobretodo,
durante el primer ano. Por ello, insisten en la constancia y continuidad del
mismo y también en acudir al odontologo para que realice un seguimiento
periodico, de manera que pueda comprobar si el DAM se esta llevando
correctamente y esta bien ajustado, para asi evitar o minimizar dichos efectos

(Cistulli, 2004). Por otro lado Sutherland, expone que es probable que el
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mayor o menor grado de aparicion estuviera relacionado con el disefio del
dispositivo, con su grado de ajuste y el grado de avance mandibular

proporcionado (Sutherland, 2011).

En todas las visitas de regulacion del avance mandibular realizabamos
el ajuste del DAM si ejercia excesiva presion en algin diente o en la encia y se
comprobaba la existencia del plano oclusal correcto entre ambas férulas.
Coincidimos con los resultados de Vezina, en que la mayoria de los pacientes
experimentaron uno o mas efectos secundarios a corto plazo (Vezina, 2011).
Sin embargo, la incidencia media de dichos efectos se ha encontrado por
debajo del 30% para la mayoria de ellos a lo largo de todo el periodo de

regulacion del DAM.

Los efectos secundarios a corto plazo mas comunes encontrados en la
literatura son la excesiva salivacion, sequedad de la boca, molestias dentales y
mandibulares en la mafana, irritacion gingival, dolor miofascial y malestar de
la articulacién temporomandibular (Hammond, 2007; Hoffstein, 2007;
Fransson, 2004; Sutherland, 2001; Bondemark, 2000; Pantin, 1999). En
nuestro estudio, sin duda, el signo a corto plazo mas frecuente fue el dolor o la
hipersensibilidad dental, que afectaba casi a la mitad de los pacientes y se
mantenia bastante estable a lo largo de las semanas de regulacién. En la
revision realizada por Martinez-Gomis también se ha descrito dolor o
sensibilidad dental o intraoral con un rango del 5% hasta el 68%, con una
mediana del 27% y que, en general, tiende a mejorar con el tiempo (Martinez-

Gomis, 2004).

Segun Rose, este efecto puede producirse debido a la cobertura que
ofrecian los dispositivos de avance mandibular de todas las caras oclusales de
la denticion (ya sean de acrilico rigido o de elastomeros blandos) para evitar en
mayor medida movimientos dentales indeseados, creando asi presién sobre los
mismos durante las horas de sueno, traduciéndose en hipersensibilidad
dental cuando el paciente se lo quitaba (Rose, 2002). Sin embargo, Battagel,
aseguro6 que la sensibilidad dental venia producida por las fuerzas reciprocas a
las que estaba sometida tanto la mandibula y las encias como los dientes

mientras el paciente llevaba el DAM en boca (Battagel, 2005).

El segundo sintoma mas frecuente encontrado en nuestra muestra ha
sido el exceso de salivacion, afectando al 40% en la primera semana tras la
colocacion del DAM, pero se reducia al 20% en las revisiones inmediatamente

posteriores. Este efecto puede deberse a la sensacién de cuerpo extrano en
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boca, lo que hace al paciente salivar mas hasta que se acostumbra a la nueva
situacion. La incidencia encontrada es bastante parecida a la recogida por
Martinez-Gomis, ya que también comenta que uno de los efectos adversos mas
referidos fue la alteracion de la secrecion salival, ya sea por exceso o
por sensacion de boca seca y el rango de porcentaje de pacientes que
refirieron excesiva salivacion fue del 4% hasta 74%, con una mediana del
19%. En la mayoria de los casos era leve y tolerable y desaparecia en pocas
semanas (Martinez-Gomis, 2004), esto fue corroborado también en el estudio
de Tegelberg, en el que se valoraba este parametro a los 2 meses de
tratamiento, siendo uUnicamente del 4% la tasa de pacientes que refirieron
excesiva salivacion, al cabo de 3 y 6 meses fue el 2% y al cabo de 12 meses fue
el 0% (Tegelberg 1999). Esta diferencia en los porcentajes muy probablemente
se deba a que los tiempos transcurridos son mayores que en nuestro estudio,
y como ya se ha comentado, es un efecto secundario que tiende a disminuir o

incluso desaparecer con el tiempo.

Segun Katz, el babeo o salivacion excesiva es una respuesta fisiolégica
normal al tratamiento con DAM y al paciente se le deberia advertir, antes de
firmar el consentimiento informado, que el babeo es comun. Para paliar este
efecto molesto, el paciente puede colocar una toalla de mano en la almohada
durante la noche y, en casos extremos, puede tomar difenhidramina a la hora
de acostarse para disminuir la salivacion (efecto secundario del medicamento)
y lograr que duerma profundamente mas rapido, ya que la salivacién excesiva

disminuye en el sueno profundo (Katz 2009).

El siguiente efecto secundario, en orden descendente segin su
prevalencia, fue la tensién y/o dolor en sienes, mejillas y/o mandibula, que
mostré una incidencia del 25% en las 3 primeras revisiones, e incluso se
elevaba al 40% para los pacientes que, pasado ese tiempo, no habian
conseguido el ajuste 6ptimo. Sin embargo, finalmente tiende a disminuir tras
la regulacion del DAM. Es logico pensar, que si se aumenta el avance
mandibular en las revisiones sucesivas, la aparicion de molestias por tension
en la musculatura también va a ir aumentando. No obstante, pocos son los
pacientes que llegaron a realizarse los mayores avances mandibulares; por
ejemplo, en la revision de las nueve semanas, el 40% de los pacientes referian
dolor o tension en sienes, mejillas o mandibula. Hay que tener en cuenta que
s6lo seis pacientes llegaron a esa revision y que los dos Uinicos pacientes que
necesitaron la ultima revision, a las once semanas, no refirieron este efecto

secundario. Este sintoma de los musculos masticatorios es referido en general
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por los pacientes como leve, que dura desde unos minutos hasta unas horas
después de quitarse el DAM y generalmente va desapareciendo a lo largo de
las primeras semanas de tratamiento. Las cifras que muestra el trabajo de
Martinez-Gomis estan entre un 7% y un 66 % los pacientes que refieren
molestias, fatiga o dolor en la mandibula durante la primera hora de quitarse
la férula y por lo general las primeras semanas, con una mediana del 18%
(Martinez-Gomis, 2004). Estos datos se asemejan bastante a los obtenidos en

nuestro estudio.

Por otra parte, es importante resaltar que estos datos son extraidos de
unos cuestionarios que se les realiza a los pacientes y que el dolor o molestia
en la mandibula se puede interpretar como una alteracion muscular, pero
también como dolor ligamentoso o articular. Katz comenta en su trabajo que
las mejillas doloridas pueden aparecer por un mal ajuste del DAM, habitos
parafuncionales, cambios en la medicacién que hacen que la mucosa se seque
o aumente el bruxismo, cambios sistémicos como diabetes, acromegalia o
menopausia, el volumen del DAM, un defecto o grieta en el aparato o desgaste
del mismo, acumulacién de calculos, y cambios restauradores en la boca. El
tratamiento de este problema incluye modificar el DAM segun sea necesario,
usar productos para la boca seca, cubrir las partes irritadas con cera o acrilico

y aumentar el consumo de agua (Katz, 2009).

Otro de los efectos encontrados es la sensacion de boca seca, que fue
descrita por el 20% de los pacientes en la primera semana tras la colocaciéon
del DAM y hacia la revisién de la novena semana tendié a remitir. Cifras muy
similares son las que encontré6 Martinez-Gomis, que describe que el rango de
pacientes que refirieron xerostomia o sensaciéon de boca seca fue del 6% hasta
el 86%, con una mediana del 24% (Martinez-Gomis, 2004). La sensacion de
boca seca, puede ser debida a que la colocacién del DAM supone un aumento
de la dimension vertical y también adelantamiento de la mandibula, esto
puede provocar que el paciente duerma con la boca entreabierta por la nueva
situacion y como consecuencia se le reseque mas de lo normal (Ringqvist,
2003), ademas existe una reduccion fisiolégica de la secrecion salival durante

la noche (Martinez-Gomis, 2004).

En cuanto a la irritacion de mucosas o encias, lnicamente se observo
en un 13% de la muestra en la primera semana de tratamiento, llegando a
desaparecer completamente en la revision de la novena semana. Datos muy
similares son los encontrados en el articulo de revision de Martinez-Gomis

donde la irritacion gingival se manifesté6 con un rango entre el 4% y el 22%
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(Martinez-Gomis, 2004).

La irritaciéon de los tejidos gingivales puede deberse a las fuerzas
reciprocas que provoca el dispositivo segun afirmé Battagel (2005) o bien al
disenio de los diferentes tipos de dispositivos, que en ocasiones llegan a
extenderse hasta el fondo de vestibulo para obtener una mayor retenciéon y
estabilidad en boca (sobretodo los dispositivos fabricados con elastémeros
blandos, que no poseen ganchos de retencion sobre los dientes) provocando,

sobretodo al principio, rozaduras y molestias (Hou, 2006).

Otra de las preguntas que se les formulaba a los pacientes de este
estudio era si notaban cambios en la mordida y el pico maximo de respuestas
positivas se obtuvo a las nueve semanas de llevar el DAM, afectando al 21% de
los pacientes. Cabe resaltar, que los pacientes nos informaban de que los
cambios en la mordida los notaban al retirarse el DAM y que conforme pasaba
el dia volvian a morder en su posicion habitual. Este hallazgo también fue
relatado por Otsuka, que constaté cambios en la oclusion, sobretodo por la
manana. El area de contacto oclusal y las fuerzas masticatorias eran menores
durante el periodo de tratamiento que antes de comenzarlo; también se
demostro que esa disminucién fue mas intensa por las mananas. Las posibles
causas a las que se le atribuyeron estos hallazgos fueron: que el cambio en la
posicion de la mandibula durante la noche posiblemente causara una
adaptacion a la posicion adelantada, que alterara la funcién muscular o bien
que se produjera un cambio en la posicién de los dientes causado por la
pérdida de contacto cuspide-fosa interdental (Otsuka, 2007). Por otro lado,
Saito, reforzo6 los resultados obtenidos anteriormente pero en base a otra
teoria, se confeccionaron 4 tipos de DAM con una dimensién vertical
constante de 10 mm, pero diferentes grados de protrusion mandibular (0%,
45%, 60% y 75%) y se probé como afectaba a las fuerzas oclusales y al area de
contacto antes de la colocacion del dispositivo, inmediatamente después de
retirarlo de la cavidad oral y tras haber transcurrido 1 hora de su retirada. El
resultado fue que durante el periodo en el que se llevo el DAM en boca estos
parametros disminuyeron significativamente, independientemente del grado
de protrusion que presentara. Pensé que la causa era la inhibicion de las
motoneuronas de cierre de la mandibula como consecuencia de mantener al
condilo durante un largo periodo de tiempo, en una posicién adelantada y
hacia abajo, acompanada por la rotacién y excursion inducida por el
aparato. Pero lo importante, fue que los resultados que se obtuvieron una

hora después de retirar el DAM no fueron significativos, en ninguno de los

176



8. DISCUSION

diferentes grados de protrusién, lo que podria indicar que los efectos del DAM

a corto plazo son transitorios (Saito, 2008).

Por lo que respecta a las molestias o dolores de las articulaciones
temporomandibulares, el pico mas alto de incidencia se encontré6 en la
séptima semana de llevar el DAM, afectando al 24% de los pacientes. El
promedio durante las seis revisiones que se hicieron para regular el avance
mandibular fue del 15,5%. Por otro lado, Martinez-Gomis encontré unos
resultados comparables, un rango de incidencia de dolor articular de entre O y

el 47%, con una mediana del 9% (Martinez-Gomis, 2004).

Segun Pérez, el dolor articular se produce debido a que el DAM
mantiene la mandibula durante el suefno en una posicion no habitual,
afectando potencialmente la armonia del sistema estomatognatico, ya que los
musculos y ligamentos funcionan dentro de unos limites y para determinados
periodos de tiempo. Si cualquiera de estos factores se exceden, estas

estructuras son propensas a responder con dolor (Pérez, 2012).

En nuestro estudio, la tasa de dolor en 1la articulacion
temporomandibular fue bastante homogénea a lo largo de las revisiones de
regulacion de avance mandibular. Marklund, sin embargo, encontré que tanto
la incidencia como la prevalencia de los trastornos temporomandibulares
(TTM) disminuian continuamente a medida que el tratamiento progresaba, lo
que podria reflejar la capacidad de adaptacion de estos tejidos (Marklund,
2006). La diferencia con nuestros resultados probablemente se deba a que el
tiempo de seguimiento de los pacientes del estudio de Marklund fue a mas
largo plazo (5.4 * 0.8 anos) y no durante las primeras semanas tras la

colocacion de un DAM.

Como ya se ha descrito, DAM® es un dispositivo bibloque, lo que
también puede influir en la menor aparicion de dolor a nivel de las ATM tal y
como describe Vezina, que valora el hecho de emplear el DAM bibloque (dos
férulas separadas unidas por un dispositivo articulado) o bien monobloque
(las férulas estan unidas constituyendo una sola pieza), siendo el bibloque
mas favorable para el paciente debido a que la independencia de sus férulas
confieren cierta cantidad de movimiento vertical y lateral, lo que disminuye el
estrés al que estan sometidas las ATM cuando se lleva el DAM en boca y

también mejora la tolerancia al tratamiento (Vezina, 2011).

Otro aspecto a destacar fue que algunos autores de la literatura

revisada coincidieron en que la presencia de TTM previos en el paciente,
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suponian una contraindicacion para que éste recibiera tratamiento del SAHS
con los DAM. En el trabajo de Pérez, en el que se incluyeron a sujetos con
signos y sintomas preexistentes de TTM, se observo que no experimentaron
exacerbaciones significativas de los signos y sintomas durante el uso de los
DAM, de hecho, estos pudieron disminuir con el tiempo (Pérez, 2012). Del
mismo modo Martinez-Gomis (2010), también compartia la idea de que el uso
de los dispositivos orales no afectaba a la prevalencia de TTM, considerando
por tanto que la presencia de signos y sintomas de TTM no suponen
necesariamente una contraindicacién para tratar con el DAM a los pacientes
roncadores o con SAHS. En nuestra investigacion tampoco encontramos
ningun empeoramiento de los pacientes que presentaban ruidos articulares

antes de comenzar el tratamiento con el DAM.

Katz indica que el dolor de la ATM que se puede observar en algunos
pacientes por las mananas puede ocurrir en cualquier momento después del
ajuste inicial del dispositivo y puede ser debido a la discrepancia en la linea
media del dispositivo oral, los cambios de mordida, los espasmos musculares
relacionados con el estrés, un cambio en la posiciéon del suefio, un trauma o
un avance asimétrico. Las soluciones, segiin Katz, incluyen volver a verificar
las lineas medias del dispositivo respecto a las lineas medias del paciente,
verificar que el dispositivo tenga un avance uniforme en ambos lados y
verificar la oclusion en el dispositivo. El tratamiento de las articulaciones
incluye reposo, hielo, dieta blanda, uso de antiinflamatorios durante unos
dias, avances inversos hasta la resoluciéon del dolor, detener el uso del aparato
hasta que las ATM vuelvan a estar asintomaticas o cambiar de tratamiento a
largo o corto plazo (Katz 2009). Si bien es cierto, que el diseno del DAM®
empleado en nuestro estudio ya evitaba varios de estos inconvenientes,
nosotros, lo que realizabamos en el caso de que el paciente presentara dolor
articular, era retirar el DAM una semana y después volver a colocarlo con un
milimetro menos de avance mandibular, y considerar si era necesario también

recetar medicacion antiinflamatoria.
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8.2.4. EFECTOS PERCIBIDOS POR EL PACIENTE DURANTE EL ANO
DE SEGUIMIENTO (CON DAM® REGULADO)

8.2.4.1. HIPERSOMNIA DIURNA

Un sintoma importante que suele referir el paciente con SAHS es la
excesiva somnolencia diurna o hipersomnia diurna, que se ha relacionado con
un mayor riesgo de sufrir accidentes de trafico y una peor calidad de vida
(Tregear, 2009). En respuesta a si el DAM afectaba a la somnolencia diurna
que percibia el paciente, al mes, el 52,5% de pacientes consideraba que con el
DAM® se habia reducido. Estas cifras se mantienen estables a lo largo de los
meses sucesivos. En nuestro estudio, ademas, se decidié analizar la
hipersomnia diurna a través de la escala subjetiva mas utilizada actualmente:
la escala de Epworth, ya descrita en la metodologia. Al observar este
parametro vimos que la implantacion de DAM® reducia la hipersomnia diurna
en 3,73 unidades (en valores absolutos), siendo este dato estadisticamente

significativo.

Nuestros datos coinciden con los resultados obtenidos en la literatura.
Marchese-Ragona, disené un estudio similar al nuestro en el que antes de
colocar el dispositivo de avance mandibular y después de 36,8 £ 15,36 meses,
el clinico evaluaba la hipersomnia diurna del paciente a través de la escala de
Epworth. En su estudio la hipersomnia diurna disminuia desde 10,2 = 2,9 a
5,2 + 3,2 (p < 0.05) (Marchese-Ragona, 2014). En el estudio de Johal se evaluo
también el efecto de los dispositivos de avance mandibular en 40 pacientes,
mientras que a los 35 restantes se les realizaba un tratamiento conservador.
Al evaluar el cambio en la escala de Epworth, la mejoria en la hipersomnia
diurna era significativa en el grupo de los pacientes a los que se les habia
colocado y regulado el dispositivo, frente a los pacientes que habian recibido
un tratamiento conservador, no siendo en este ultimo caso estadisticamente

significativo (Johal, 2011).

Pero no siempre los resultados en la literatura son tan esperanzadores
cuando se analiza la hipersomnia diurna tras la colocacién de dispositivos de
avance mandibular. Verbruggen analizo, en una muestra de 185 pacientes con
SAHS, la presencia de suefio residual diurno en pacientes tratados con un
dispositivo de avance mandibular ajustable utilizando la escala de Epworth. E1
45% de los pacientes (n=84) tuvieron una respuesta completa (IAH con el

dispositivo en boca < 5). No obstante, de este 45%, el 32% (n=27) seguia
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presentando un suefno diurno residual = 11. Ocho de estos 27 pacientes
presentaba un sueno residual severo (escala de Epworth = 16). Ademas 12 de
estos pacientes presentaba factores como depresion, narcolepsia, sindrome de
piernas inquietas (Verbruggen, 2014). Es importante tener en cuenta este
articulo para concluir el verdadero papel de los dispositivos de avance
mandibular, puesto que es uno de los mas recientes, con una muestra muy
amplia y de los pocos, quizas el tinico, que se centra en analizar Gilnicamente la
presencia de sueno residual diurno o hipersomnia diurna en pacientes con
SAHS tratados con dispositivos de avance mandibular. Segin este articulo,
teniendo en cuenta el IAH, un gran porcentaje de nuestros pacientes
mejorarian con los dispositivos de avance mandibular. No obstante, también
una parte importante seguiria presentando una hipersomnia diurna residual

que seguiria influyendo negativamente en la calidad de vida de los pacientes.

Es importante recordar que nuestros resultados acerca de la
hipersomnia diurna se basan en mediciones subjetivas de la somnolencia
diurna. En la literatura existe gran controversia respecto al método mas
preciso para evaluar el cansancio diurno, y es que las pruebas tanto objetivas
como subjetivas presentan sus limitaciones. De acuerdo con Verbruggen, los
métodos objetivos no sustituyen a la escala de Epworth, pero podian
proporcionar un valor anadido (Verbruggen, 2014). Por ello, se necesitan mas
estudios prospectivos que se centren en la prevalencia y en las posibles
causas por las que persiste la hipersomnia diurna tras la aplicacion de los

dispositivos de avance mandibular.

8.2.4.2. RONQUIDO

En cuanto al ronquido, existe poca investigacion acerca de los efectos
del tratamiento con DAM sobre él, probablemente por la dificultad para medir
los sonidos (Hoffstein, 2007). El interés de los pacientes, generalmente se
centra en reducir el ronquido para eliminar los problemas de la vida familiar o
en viajes. La mayoria de los estudios han reportado efectos subjetivamente
registrados en el ronquido, aunque también se han realizado algunas
mediciones objetivas mediante estudios del sueno (Marklund, 2017). El
problema es que medir objetivamente el ronquido es muy complicado puesto

que influyen muchos factores tales como las caracteristicas del sonido (la
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frecuencia y la intensidad), su relacion con la respiraciéon o medir el sonido
durante el sueno. Puede ocurrir, que la medicion objetiva del ronquido
durante la polisomnografia, no corresponda a la percepcion del ruido que en la
vida real se identifica como ronquido (Hoffstein, 2007). Por ello, la mayoria de
estudios que valoran la eficacia de los dispositivos sobre el ronquido, utilizan
mediciones subjetivas. En nuestro estudio se decidio emplear uno de los
métodos subjetivos mas comunes: la escala analégica visual. A partir de la
misma, observamos que DAM®, reducia de forma significativa el ronquido ya

en el primer mes de seguimiento (p<0,001).

Nuestros resultados son similares a los observados en la literatura. En
los estudios de Ferguson, se objetiviza que el ronquido se controla mas
eficazmente con un DAM en comparacion con un dispositivo placebo intraoral,
mientras que en comparacion con la CPAP ésta resulta mas efectiva que el
DAM (Ferguson 1997, Ferguson 1996). El ronquido persistente durante el
tratamiento con un DAM se relacioné con un control insuficiente de la apnea y
mala adherencia al tratamiento (Ferguson 1996). En 2011, Aarts realiz6 una
revision centrandose en la influencia del dispositivo de avance mandibular
sobre el ronquido, a través de cual, se consider6 que tan sé6lo dos ensayos
clinicos cruzados proporcionaban una evidencia adecuada. Esta revision
concluia a nivel practico que, el efecto de los dispositivos de avance
mandibular sobre el volumen del ronquido y sobre la falta de suefio en las
parejas de pacientes roncadores, conseguia que en 7 de cada 10 pacientes se
obtuviese una reduccion del volumen del ronquido y de la fragmentacion del
sueno de la pareja (Aarts, 2011). No obstante, este estudio inicamente incluia
a pacientes roncadores sin SAHS, lo cual es una clara diferencia entre nuestro
estudio y el de Aarts, que dificulta comparar los resultados. Un afio mas tarde,
Zhou publicaba un estudio donde se evaluaba la eficacia de dos disefios
distintos de dispositivos de avance mandibular en pacientes, esta vez con
SAHS leve y moderado. Uno de ellos era de avance fijo (monobloque) y el otro
regulable (Silent Nite®). A los 3 meses, se observaba una reduccion del indice
de ronquido, pasando de 7.44 + 0.96 a 3.63 + 1.86 en el monobloque y de 7.44
* 096 a 4.18 + 1.83 en el regulable, siendo ambas reducciones

estadisticamente significativas (Zhou, 2012).

Sin embargo, los resultados no siempre coinciden. Marcussen también
evaluo, entre otros parametros, la influencia del dispositivo de avance
mandibular sobre el ronquido. En este estudio el indice de ronquido se definia

como el porcentaje de ronquido con respecto al tiempo de suefio y se
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incluyeron tanto pacientes roncadores simples como pacientes con SAHS leve
o moderado. El dispositivo de avance mandibular era de avance fijo, de forma
que una vez registrado el avance ya no se podia avanzar mas. Al cabo de 3
meses se volvia a registrar el indice de ronquido, esta vez con el dispositivo in
situ. Los autores observaron una reduccion del indice de ronquido de 13.7 +
14% a 10.4 = 16.3%, no siendo ésta estadisticamente significativa (Marcussen,
2015). E1 DAM utilizado en nuestro estudio es un dispositivo de avance
regulable. Una vez colocado en clinica al paciente se le va citando cada dos
semanas, y aumentando o disminuyendo el avance en funcién de las
sensaciones subjetivas del paciente y de su pareja, lo que se conoce en inglés
como titration period. El poder “jugar” con el avance del dispositivo permite
perfeccionar a corto plazo los resultados y acercarnos al maximo beneficio del
dispositivo de avance mandibular. Probablemente, la ventaja del avance
regulable frente al utilizado en el estudio de Marcussen, es la razén por la
cual, en nuestro estudio, la diferencia de la disminucién del indice de

ronquido es estadisticamente significativa.

El problema de analizar los distintos resultados cuando hablamos del
cambio en el ronquido al colocar un dispositivo de avance mandibular, es que
en los estudios las pruebas de medicién del ronquido son muy heterogéneas.
Los estudios que utilizan métodos subjetivos lo hacen por medio de distintos
cuestionarios y apenas se encuentran estudios donde el ronquido haya sido
medido objetivamente. Estas diferencias en la metodologia conllevan a que los
porcentajes de reduccion del ronquido mencionados en parrafos anteriores no
pueden ser tenidos en cuenta de forma rigurosa. Hoffstein realiza una amplia
revision de dispositivos de avance mandibular en pacientes con trastornos
respiratorios del suenio. Al analizar el ronquido, unicamente incluye 47
estudios cuyo rasgo en comun era que en estos 47 se mencionaba la
influencia de los dispositivos de avance mandibular en el ronquido. El autor
concluia ciertas generalidades: en primer lugar, la mayoria de las
investigaciones observaban que los dispositivos de avance mandibular eran
beneficiosos para reducir el ronquido en la mayoria de pacientes. En segundo
lugar, los estudios controlados donde se comparaba el dispositivo frente a un
placebo, todos menos uno observaban una reduccion significativa del
ronquido, independientemente de si la evaluacion era subjetiva u objetiva.
Ademas de los 47 estudios el autor separaba 18 de ellos que cuantificaban
numeéricamente el ronquido y a partir de estos datos calculaba el porcentaje

del decremento del ronquido entre no llevar y llevar el dispositivo. Asi
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observaba una reducciéon media del ronquido del 45% con respecto al
ronquido inicial cuando se implantaba el dispositivo de avance mandibular

(Hoffstein, 2007).

En conclusién, dada nuestra experiencia y lo observado en la literatura,
sugerimos que se estandarice un método sencillo que permita al clinico medir
de forma rapida y facil el ronquido del paciente y cuyo uso se generalizase en
futuros estudios. Esto permitiria obtener cifras mucho mas fidedignas a la
hora de establecer comparaciones, y desde la perspectiva de los pacientes,
seria de interés investigar mas sobre los resultados psicosociales producidos

por el tratamiento del ronquido.

8.2.5. EFECTOS SECUNDARIOS ORALES

8.2.5.1. CLASE DE ANGLE

Recordemos que la clasificaciéon de la oclusion molar de Angle esta basada
en la relacion anteroposterior entre los primeros molares permanentes
superiores e inferiores. En nuestro estudio, se media dicha relaciéon
directamente en la boca de los pacientes durante el afio de seguimiento, y
cabe destacar que, aunque se observo una tendencia a la clase de Angle III
molar en ambos lados, los cambios no fueron estadisticamente significativos.
Resultados muy parecidos son los que encontr6 Hammond en un estudio
planteado de forma bastante similar, en este caso la muestra incluyé 64
pacientes con SAHS que habian estado usando un DAM un promedio de 25,1
*+ 11,8 meses, con un rango entre 10,7 y 64,5 meses. Se realizaron analisis
cefalométricos y mediciones en modelos de escayola para identificar cambios
dentales y esqueléticos causados por el DAM a lo largo del tiempo y vio
también que los molares mandibulares se habian desplazado hacia delante,

aunque clinicamente la diferencia era irrelevante (Hammond, 2007).

También hay otras publicaciones que han encontrado cambios mayores en
la oclusion del paciente, como Rose, que observd, en una muestra de 34
pacientes, una posiciéon mas mesializada del primer molar inferior respecto al
superior de mas de 1 mm en el 23% de los pacientes a los 2 afos de
seguimiento, realizando las mediciones sobre modelos de escayola y mediante

trazados cefalométricos en las telerradiografias (Rose, 2002). Por otra parte, de
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Almeida, observo que a los cinco afnos de llevar el DAM los primeros molares
superiores se encontraban inclinados hacia distal y los inferiores hacia mesial
ademas de extruidos (de Almeida, 2006). Muy probablemente, la diferencia
entre estos resultados y los nuestros se deba a que el tiempo de seguimiento
de la muestra en estos dos estudios es el doble de tiempo en el caso del
estudio de Rose (Rose, 2002) y de 5 veces mas en el estudio de Almeida (de

Almeida, 2006).

Por otra parte, se encuentra la oclusion de Angle canina,
considerandose la oclusion de clase I cuando la vertiente anterior de la
cuspide del canino superior se encuentra en el mismo plano que la vertiente
posterior de la cuspide del canino inferior, en cambio, si el canino superior
ocluye anteriormente se considera clase II y si se encuentra distalmente se
hablaria de una clase III canina. Nuestros resultados en cuanto a las clases de
Angle caninas fueron que las diferencias encontradas tampoco llegan a

alcanzar niveles de significatividad.

Recientemente se ha publicado un articulo en el que se comparaban los
efectos secundarios oclusales, a los dos afios de tratamiento, en una muestra
de 31 pacientes divididos en tres grupos: dispositivo de avance mandibular de
traccion anterior TAP® (mas similar al DAM®, el que nosotros empleamos),
DAM de traccion lateral Somnomed® y CPAP. Al evaluar la oclusién canina y
molar, se observé que en la mayoria de los pacientes la oclusion no cambid
(Venema, 2018). Sin embargo, en el estudio de Almeida, que incluyo a 70
pacientes, no se encontraron cambios en la clase de Angle Ginicamente en el
14% de los pacientes (Almeida, 2006). Estas diferencias pueden explicarse
porque el periodo de seguimiento fue de 2 afios en el estudio de Venema y de 5
anos en el estudio de Almeida (2006). Ademas, en el estudio de Venema no se
encontraron diferencias significativas entre los tres grupos (los dos DAM y el
de CPAP). Sin embargo, al evaluar la direccion del desplazamiento del cambio
oclusal, en la mayoria de los casos se observé un movimiento hacia mesial de
los dientes mandibulares. A partir de estas observaciones, parece que las tres
modalidades de tratamiento provocaban cambios en la posicion
anteroposterior de la mandibula, siendo menos pronunciadas en los grupos
del DAM de traccion lateral y la CPAP. Ademas, se observé un movimiento
mesial mas pronunciado en la oclusién en los grupos SomnoDent® y TAP®,
cuando se compararon con el grupo CPAP. En los dos grupos de DAM, un
mayor numero de pacientes cambiaron de una oclusion de clase de Angle I a

IIT o de una oclusion de clase de Angle II a I o III. Debe mencionarse que
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faltaban datos sobre la protrusion mandibular en una proporcion sustancial
de los pacientes en el grupo de SomnoDent®, lo que dificulta conclusiones

solidas (Venema 2018).

En el estudio realizado por Doff, también se observaron cambios en la
oclusion segun la clasificacion de Angle. En general, se observéo un cambio
mesial del arco dental inferior en relaciéon con el arco dental superior. Sin
embargo, como dice el autor, no todos los cambios oclusales deben
considerarse como cambios negativos. El patron oclusal mas favorable para
los pacientes es una oclusion de Angle de clase I. Podria ser desfavorable
cambiar una oclusion de Angle de clase I en una oclusion de Angle de clase III.
Sin embargo, cuando un paciente comienza con una oclusiéon de Angle de
clase II y el arco inferior se desplaza hacia adelante, lo que resulta en una
oclusion de Angle de clase I, puede considerarse favorable (Doff, 2013). De
Almeida observo que los efectos secundarios ortodéncicos podrian clasificarse

como "favorables" en el 41% de los pacientes (de Almeida, 2006).

Tras analizar nuestros resultados y los encontrados en la literatura
vemos que todavia no sabemos qué tan progresivos son estos cambios, ni si
los cambios oclusales son siempre cambios "desfavorables" en la oclusion

dental, ni la causa de tales efectos.

8.2.5.2. SOBREMORDIDA Y RESALTE

A pesar de que la sobremordida y el resalte son dos parametros que
afectan a los dientes anteriores, el primero hace referencia a la distancia
vertical entre los bordes incisales del incisivo central superior y del incisivo
central inferior y el segundo, a la distancia en sentido horizontal entre la cara
vestibular del incisivo central inferior y el borde incisal del incisivo central
superior. No obstante, en la literatura cuando se habla de los efectos
secundarios dentales encontrados, normalmente estos dos parametros se

comentan conjuntamente.

Las mediciones de la sobremordida, en nuestro protocolo, se llevo a
cabo mediante dos métodos, primero se realizaron mediciones clinicas,
directamente en la boca del paciente, siempre en los dientes 2.1 y 3.1, pero

ademas, se midiéo mediante el trazado cefalométrico.
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En las mediciones clinicas, los datos sugieren una cierta reduccién de
la sobremordida desde el inicio del tratamiento hasta el ano, es decir, de TO a
T1 (p=0,061). Sin embargo, segun los resultados del test de Friedman,
globalmente, la sobremordida permanece constante (p=0,858), es decir, dichos

cambios no son estadisticamente significativos.

En las mediciones realizadas sobre las tomografias computarizadas de
los pacientes antes de comenzar el tratamiento (TO) y al afio de llevar el DAM
regulado correctamente (T12), los valores encontrados son muy similares a los
hallados en las exploraciones clinicas: se pas6 de un valor medio basal de 2,31
2,38 mm a 1,92 £ 1,78 mm al ano, siendo la reduccion media de 0,39 £ 1,76

mm, sin alcanzar la significatividad estadistica (p=0,172; t-test dependiente).

En cuanto al resalte, que fue medido también sobre las tomografias
computarizadas, se vio que los valores medios basales fueron de 3,91 + 2,12
mm y el final 3,48 + 1,79 mm, con una reducciéon media de 0,43 * 1,84 mm,

tampoco significativa (p=0,146, t-test dependiente).

Cuando los resultados del estudio actual se comparan con los de
estudios anteriores, vemos cambios similares en la oclusion dental como

resultado de la terapia con un DAM a largo plazo.

Algunos estudios describen un cambio en la sobremordida y el resalte
(Venema, 2018; Doff, 2013 y 2010; Martinez-Gomis, 2010; Hammond, 2007;
Hoffstein, 2007; Almeida, 2006; Marklund, 2006 y 2001; Fransson 2004;
Ringqgvist, 2003; Robertson, 2003; Bondemark 2000), sin embargo, no todos
los estudios encontraron cambios significativos en la sobremordida y el resalte
con terapia con DAM a largo plazo (Ringqvist, 2003) tal y como hemos
encontrado nosotros. Una justificaciéon que podria explicar los resultados tan
dispares entre los diferentes estudios podria ser el grado de protrusiéon
mandibular con el DAM, que fue del 50% de la maxima protrusiva del paciente
en el estudio de Rinqgvist (2003), bastante menor en comparacion con las
posiciones empleadas en otros articulos que fueron superiores al 75% de la
protrusion mandibular maxima del paciente (Doff 2010 y 2013). Otra razon
que podria explicar dicha diferencia en los resultados podria ser el disefio del
DAM empleado. Los DAMP®, los que nosotros empleamos, tienen una cobertura
total de ambas arcadas dentarias, mientras que en el estudio de Ringqgvist
(2003), su DAM solo cubria los premolares y molares; esto podria dar como

resultado una menor fuerza en la parte frontal de las arcadas dentarias,
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resultando menores cambios en la sobremordida y el resalte, ya que los
resultados de su estudio son sobre los efectos observados tras 4 afos de

tratamiento.

Tanto en el caso del resalte, como de la sobremordida, el hecho de que
hubiera valores de disminucién de ambos parametros en el estudio de Almeida
(2006), bastante por encima del resto, pudo deberse a la duracion del estudio,
cuyo periodo de seguimiento se alarg6 hasta los 10 anos, a diferencia del resto
que duraron en torno a 2 6 4 afnos como maximo. Esto demostraria que “los
cambios dentales, tienden a continuar tanto tiempo como se us6 el
dispositivo” (Almeida, 2006). Pliska también es partidario de que los cambios
en la mordida aumentaran progresivamente mientras continue el tratamiento
(Pliska, 2014). Aunque, por otro lado, Robertson, afirmé que el resalte y la
sobremordida disminuyeron significativamente solo durante el primer y

segundo ano de tratamiento, luego se estabilizaron (Robertson, 2002).

En un grupo de pacientes que se evaluo después de 17 afos, la
mediana del cambio en el resalte fue de -1.1 mm, y de la sobremordida fue de
-1.6 mm (Marklund, 2016). El cambio maximo del resalte en uno de estos
pacientes fue de -5 mm, y el cambio maximo de sobremordida fue de -4 mm
en otro paciente. Los sujetos mas jovenes y mayores se vieron afectados por
los cambios de mordida en un grado similar (Marklund, 2015), aunque esto
depende también de la salud oral y la duraciéon del tratamiento (Marklund,

2017).

En nuestro estudio, la sobremordida se encontraba disminuida
inicialmente en 9 pacientes, 24 estan dentro de la norma y 7 presentaban
sobremordida aumentada; al final del estudio 7 presentaban disminucién, 30
estaban dentro de la norma y 3 tenian sobremordida aumentada. La media
pasa de 2,31 mm a 1,92 mm, lo que supone una disminucion del 0,39 mm.
Sin embargo, no hay cambios significativos en la sobremordida en nuestra
muestra de estudio (p=0,17), no como ocurre en otros estudios realizados que
si que se encuentra una disminucion significativa de este valor (Doff, 2010;

Ringqgvist, 2003; Rose, 2002; Fritsch, 2001; Bondemark 1999).

El resalte se encontraba, al inicio del estudio, dentro de la norma en 32
pacientes y aumentado en 8. Al final del estudio nos encontramos con 34
pacientes dentro de la norma y 6 en los que se encuentra un resalte
aumentado. La media pasaba de 3,91mm a 3,48 mm, lo que supone una

disminucién media de 0,43 mm (p=0,15), que nos sugiere una disminucién.
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En el reciente metanalisis de Araie se realizaron valoraciones en
diferentes subgrupos para evaluar los cambios en el resalte y la sobremordida
y poder estudiar la influencia de la duracién del tratamiento con un DAM. Se
usaron las siguientes categorias: 12-24 meses (duracion del tratamiento de
mas de 1 ano y menos de 2 anos), 24-36 meses (duracion del tratamiento de
mas de 2 y menos de 3 anos) y de mas de 36 meses (duracion del tratamiento
de mas de 3 anos). Estos analisis revelaron una disminucion gradual del
resalte y la sobremordida con el uso continuado de los DAM. El cambio medio
de resalte 12-24 meses, 24-36 meses y >36 meses en cada estudio fue de 0,70
mm (IC del 95%: 1,29 a 0,1), 0,89 mm (IC del 95%: 1,29 a 0,50) y 1,22 mm (IC
del 95%: 1,89 a 0,54), respectivamente. Ademas, el cambio medio de la
sobremordida a los 12-24 meses, 24-36 meses y >36 meses en cada estudio
fue de 0,60 mm (IC del 95%: 1,29 a 0,09), 0,92 mm (IC del 95%: 1,29 a -0,56)
y 1,25 mm (IC 95%: 2,14 a 0,37), respectivamente, por lo que estos resultados
sugieren que el uso continuo de un DAM, con el paso del tiempo, provoca

mayores cambios en el resalte y la sobremordida (Araie, 2018).

Por otra parte, ese mismo ano, se publico también la revision
bibliografica de Mendes-Martins, donde observé reducciones en la
sobremordida y en el resalte, de 0,61 y 0,87 mm, respectivamente, medidas a

los 6 meses.

En el estudio de Venema, que compara los efectos producidos por un
DAM con el sistema de traccion mandibular en la zona anterior (TAP®), como
el nuestro, con otro DAM cuyo sistema de regulacién se halla localizado en
ambos laterales de las arcadas (Somno-Dent®), encontré mayores reducciones
en la sobremordida y el resalte con los DAM de traccion anterior (TAP®) y dicha
diferencia podria explicarse por el diferente mecanismo que entra en contacto
con el maxilar superior y la mandibula. Con el TAP®, un tornillo fijado en la
parte frontal del dispositivo superior conecta ambas partes del dispositivo. En
el caso de SomnoDent®, esto se logra mediante dos bloques estabilizadores en
la region premolar/molar del aparato superior. Podria plantearse la hipoétesis
de que con el TAP® se aplica relativamente mas fuerza a la parte frontal de los
arcos dentales superior e inferior. Por otra parte, los materiales con los que se
fabrican los aparatos, también pueden explicar las diferencias observadas en
la sobremordida y el resalte entre ambos dispositivos. TAP® era de acrilico
duro, mientras que SomnoDent® era de acrilico duro en el exterior con un
forro en el interior de cada férula mas blando, igual que DAM® el cual

nosotros empleamos para esta investigacion. A partir de ahi, podria plantearse
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8. DISCUSION

la hipétesis de que, como resultado de la ultima caracteristica, se transfiere
menos fuerza a los dientes individuales, lo que da como resultado menos

cambios en la sobremordida y el resalte (Venema, 2018).

También pueden influir otros factores como el grado de avance
mandibular y la dimensiéon vertical. Segin Marklund, esta es la explicacion a
que se produjera una mayor disminucion de la sobremordida en pacientes que
fueron tratados con grandes desplazamientos anteriores y verticales de la
mandibula en su estudio, lo que producia grandes fuerzas hacia detras y
hacia arriba generadas por la tension pasiva de los tejidos blandos en el
maxilar para contrarrestar asi las fuerzas que producen los DAM hacia abajo y
hacia delante (Marklund, 2001). Por tanto, el menor desplazamiento vertical
de la mandibula estuvo asociado a una menor reduccion de la sobremordida a
largo plazo durante el tratamiento (Fransson, 2004). Robertson también
observd una correlacion positiva significativa entre la cantidad de dimensién
vertical con el DAM y los cambios en la sobremordida a los 24 y 30 meses de
seguimiento. Por lo tanto, se postulé que los cambios en la sobremordida
podrian reducirse manteniendo la apertura bucal al minimo (Robertson 2003).
Ademas, al utilizar el analisis de regresion lineal, Doff en 2010, observé una
asociacion entre la cantidad media de protrusion mandibular durante el
periodo de seguimiento (2,3 £ 0,2 anos) y la disminucién de la sobremordida
(Doff, 2010). Este resultado confirma la conclusion de un estudio
cefalomeétrico previo realizado en la misma poblacion de pacientes (Doff, 2012).
Los hallazgos de estos dos ensayos sugieren que es importante utilizar un
DAM de avance mandibular gradual y ajustable que permita el ajuste
individual, reduciendo el riesgo de avance mandibular mas alla del grado

optimo de protrusion.

En la revisiéon de Marklund, publicada en el afio 2017, se afirma que las
fuerzas que se aplican a los dientes con los DAM son las principales causantes
de los movimientos de los mismos. Los DAM producen fuerzas dirigidas
distalmente en la denticion superior y dirigidas hacia adelante en los dientes
inferiores. A la larga, habra un cambio dosis-dependiente en la oclusiéon
dental, con los dientes inferiores moviéndose a una posicién mas anterior, los
superiores moviéndose distalmente y con pérdida de areas de contacto

masticatorias en los sectores posteriores (Maklund, 2017).

189



Es importante enfatizar que no todos los cambios oclusales que
resultan de la terapia con los DAM a largo plazo deben interpretarse como
desfavorables. En otras palabras, algunos efectos pueden conducir a cambios
ortodonticos beneficiosos en casos especificos. Por ejemplo, la disminucion de
los efectos de sobrecarga y la tendencia a una mesioclusion (mas mesial molar
y canino inferior) son favorables para los pacientes con Clase II division 1 de
Angle. Por lo tanto, los efectos de los DAM deben considerarse de forma
individual. Ademas, las percepciones de los pacientes a los cambios oclusales
no se correlacionan con las mediciones objetivas (Rose, 2002), si no que
curiosamente, una minoria de pacientes notan estos cambios en la mordida
(Marklund, 2001; Pantin, 1999), lo que indica que son menos molestos de lo

esperado.

Segiin Venema, otros factores como la salud periodontal y las
caracteristicas esqueléticas verticales se deberian tener en cuenta ya que
también podrian ser responsables de las diferencias observadas (Venema,

2018).

La reciente revision de la literatura que publicoé Marklund, concluye
diciendo que los cambios en la mordida durante el tratamiento con DAM son
de naturaleza progresiva y los pacientes pueden estar molestos por la estética
o problemas para morder o masticar. Lo que es mas importante, estos
cambios de mordida influiran en el mecanismo del dispositivo, ya que un
desplazamiento hacia delante de los dientes inferiores en comparaciéon con los
superiores dara como resultado un grado sucesivamente reducido de avance
mandibular. Esto pone en riesgo la eficacia del tratamiento. En consecuencia,
los pacientes deben ser atendidos de forma individual, ya que responderan de
manera diferente al reposicionamiento mandibular durante la noche

(Marklund, 2017).

8.2.5.3. MOVILIDAD MANDIBULAR

A lo largo del seguimiento anual, se fue midiendo el rango de movilidad
mandibular tanto en apertura, como lateralidades y protrusion, para poder
observar si se producia algin tipo de restriccion en la misma o, por el

contrario, los tejidos iban ganando elasticidad y se aumentaban estos valores.
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Hemos podido apreciar una tendencia a conseguir una mayor apertura
maxima conforme avanzaba el tiempo. La mediana de la apertura es 45,25
mm inicialmente y 46,50 mm en la ultima revision, a pesar de ello, el test

estadistico (test de Friedman) no concluye diferencias significativas (p=0,578).

En cuanto a la protrusion maxima, hemos hallado un incremento
importante de la misma desde los 9 a los 12 meses (p=0,006%), sin embargo, a
nivel global, es decir, entre TO y T12 ese aumento de la protrusion maxima se

encuentra cercano a la significatividad sin alcanzarla (p=0,074).

Por ultimo, respecto a las lateralidades maximas, cuando se comparan
los cambios entre los diferentes subperiodos de tiempo se puede destacar el
aumento de lateralidad derecha de los 9 a 12 meses, siendo el mas notable
(p=0,049), y pudiendo hablarse de un cierto incremento desde basal a 12
meses (p=0,081), sin llegar estos parametros a ser estadisticamente
significativos. Sin embargo, en la evolucion de la lateralidad izquierda a lo
largo del seguimiento dividiendo el tiempo en subperiodos, no se observan
cambios estadisticamente significativos, aunque si cabe resaltar la tendencia a

un cierto aumento, ya apreciable a los 3 meses (p=0,025).

En el afno 1999 se publicaron dos articulos en los que se midié el rango
de movilidad mandibular; en el de Tegelberg, a los 12 meses de seguimiento,
se observo que los movimientos mandibulares, como la apertura de la boca, la
laterotrusion y la protusién, no cambiaron (Tegelberg, 1999). Sin embargo, en
el de Pantin, tras cinco anos de seguimiento el 28% de los pacientes
aumentaron la capacidad de apertura. Quiza el tiempo fue el factor

determinante para que se encuentre dicha diferencia (Pantin, 1999).

Posteriormente, se publicé el estudio de Walker-Engstrom, en el que
tras cuatro afos de seguimiento se observé un aumento de la apertura
mandibular y de la protrusion, pero que estos cambios no llegaban a ser
significativos (Walker-Engstrom, 2002). Estos ultimos resultados de asemejan
mas a los que obtuvimos en nuestra investigacion. Si bien es cierto, que no
existe literatura reciente que valore estos parametros, por lo que serian

necesarios mas trabajos para poder sacar conclusiones al respecto.
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8.2.6. EFECTOS SECUNDARIOS OCLUSALES

Como ya se ha explicado anteriormente, con el sistema T-Scan® se
puede analizar no so6lo el numero de contactos oclusales, su posicién y la
intensidad relativa de los mismos, sino también la secuencia de dichos
contactos durante los movimientos céntricos y excéntricos mandibulares
directamente en la boca. Esto nos ofrece unos resultados diferentes al resto de
la literatura, ya que no hemos encontrado ningun articulo que pueda, por
ejemplo, hablar de las diferencias en las interferencias dentarias o

prematuridades.

El primer dato importante que se puede obtener del registro de maxima
intercuspidacion o multibite es el tiempo que tarda el paciente desde el primer
contacto intermaxilar hasta la maxima intercuspidaciéon, ya que es logico
pensar que si ese tiempo va siendo mayor estarian apareciendo cambios en la
oclusion del paciente como podria ser la aparicion de nuevas prematuridades.
El p-valor para esta variable es p=0,954, por lo que se resume de los registros
de maxima intercuspidacién (multibite) durante el seguimiento de un afo no
refieren cambios relevantes. Las medianas son muy estables, entre 3 y 3,5
dientes, para el seguimiento del afio (p=0,640, test de Friedman) y en efecto, el
test estadistico concluye homogeneidad en el nimero de dientes prematuros.
Por otra parte, los dientes 1.6 y 1.7 en primer lugar y el 2.7 y el 2.6 son los
dientes que concentran los porcentajes mas altos de prematuridades, es decir,
los primeros y segundos molares son los dientes mas implicados en dichos
contactos. Por el contrario, el 1.8, 2.8, los dientes anteriores y premolares del

lado izquierdo tienden a ser los menos prematuros.

Otro aspecto importantes es conocer la distribucion de las cargas en los
diferentes dientes en el momento de la maxima intercuspidacion. Recordemos
que el T-Scan® no mide la magnitud de la fuerza, si no que ofrece los
porcentajes de la carga en cada uno de los dientes considerandose el total el
100%, es decir, la suma de todos los porcentajes de los dientes en el momento
de maxima intercuspidaciéon suman 100. Obviamente, el sector posterior
concentra mas de % partes de la carga total. Antes de empezar el tratamiento
con el DAM, en los pacientes de nuestra muestra, la distribucion de las
fuerzas oclusales en el momento de la maxima intercuspidacion era de 79,4 +
16,8 % en los dientes posteriores y del 20,6 + 16,8 % en los dientes anteriores.
Sin embargo, al afio de llevar el DAM todas las noches, estos porcentajes

cambiaron al 74,3 + 20,94 % en los dientes posteriores y al 25,7 + 20,94 % en
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8. DISCUSION

los dientes anteriores. Estos cambios reflejan que existe una tendencia a un
desplazamiento de las cargas de los dientes posteriores a los anteriores,
aunque el p-valor para esta variable es p= 0,192 (test de Friedman), por lo que
la conclusion es que no hay suficiente evidencia estadistica de una variacion
significativa. Sin embargo, cuando comparamos los diferentes subperiodos de
tiempo, la diferencia se ve especialmente notable en los tres primeros meses
de tratamiento, aumentando la carga en los dientes anteriores cinco puntos
porcentuales (de 20,6 % a 25,9 %) es decir, desde TO a T3 (p=0,004*, test de
Wilcoxon y criterio de Bonferroni), siendo esta diferencia significativa

estadisticamente.

En el estudio de Rose, también se ha observado una disminucion en el
area de contacto oclusal alrededor de las regiones molares y premolares (Rose,
2001). Almeida estimo6 el area de contactos oclusales contando el ntiimero de
puntos de contacto antes y después de 5 afnos de terapia con DAM, usando
papel de articular sobre modelos de escayola de los pacientes (Almeida, 2006).
Este método convencional ampliamente utilizado para detectar puntos de
contacto oclusal es bastante adecuado para el analisis cualitativo pero puede
estar muy influenciado por la interpretacién. Para un correcto analisis de la
relacion oclusal, son necesarias evaluaciones tanto cualitativas como

cuantitativas.

Los Unicos estudios revisados que emplearon un sistema de diagnostico
oclusal para analizar si los DAM provocan efectos secundarios oclusales
fueron el de Otsuka (2007) y el de Ueda (2008) que usaron el Dental Prescale
Occluzer, para evaluar el area de contacto oclusal. Ueda afirma que el Dental
Prescale Occluzer, que empleé en su estudio, puede medir el area de los
contactos oclusales cuantitativamente (en mm?2) mediante un analisis
computarizado de la informacién obtenida de un sensor que detecta la
presion. En cuanto a sus resultados, de los 39 pacientes (87%) que mostraron
un cambio significativo en el area total de los contactos oclusales, 26
pacientes (66,7%) mostraron una disminucién y 13 pacientes (33.3%) un
aumento. En las regiones molares y premolares, 24 (53,3%) y 27 (60,0%) de
los pacientes mostraron una disminucién del area de los contactos oclusales
en estas dos zonas respectivamente, mientras que solo 16 (35,6%) en la zona
molar y 15 (33,3%) en la zona premolar mostraron un aumento. Por el
contrario, para la region anterior, se identificaron mas aumentos (24
pacientes, 53,3%) que disminuciones (18 pacientes, 40%). Ademas, en los 14

pacientes (100%) que mostraron al menos una disminucion del 20% en el area
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total de los contactos oclusales, el cambio fue causado por disminuciones en
la region molar/premolar. También analiz6 los cambios oclusales de forma
individual para cada diente y encontr6 una disminucion significativa en el
area de los contactos oclusales tanto en el primer molar derecho como en el
izquierdo, y se observo un aumento en el segundo molar. El segundo premolar
de la izquierda mostré una disminuciéon significativa en el area de contacto,
mientras que el del lado derecho no lo hizo. Los dientes anteriores mostraron
una tendencia a un aumento en el area de los contactos oclusales, siendo

significativo el cambio del canino izquierdo (Ueda, 2008).

Otsuka, que utilizé el mismo sistema de diagnostico oclusal que Ueda,
también encontré una disminuciéon significativa en el area de los contactos
oclusales total después de que el DAM avanzara la mandibula. Sin embargo,
tenian un tamano de muestra relativamente pequeno (n=12) y contempla un
periodo de seguimiento mas a corto plazo (6 meses). Los resultados mostraron
que el 86,7% de los pacientes experimentaron un cambio significativo (>5%;
P<0,001) en el area total de los contactos oclusales. La mayoria de los cambios
encontrados consistian en una disminucién (66,7%). Segiin Otsuka, el area de
contacto oclusal y las fuerzas masticatorias eran menores durante el periodo
de tratamiento que antes de comenzarlo. Al mismo tiempo también se
demostréo que esa disminucion del area de contacto oclusal y de las fuerzas
masticatorias durante el periodo terapéutico fue mas intenso por las mananas.
Las posibles causas a las que se le atribuyeron estos hallazgos fueron: que el
cambio en la posicién de la mandibula durante la noche posiblemente causara
una adaptacion a la posicion adelantada, que alterara la funcién muscular o
bien que se produjera un cambio en la posicion de los dientes causado por la

perdida de contacto cuspide-fosa interdental (Otsuka, 2007).

Los cambios cualitativos en el area de los contactos oclusales después
de la terapia con los DAM se han evaluado en s6lo algunos estudios (Otsuka,
2007; Almeida, 2006; Pantin, 1999). Pantin (1999) informé que el 14% de los
pacientes mostraron cambios oclusales, utilizando papel de articular y con el
paciente mordiendo en oclusion céntrica. Almeida (2006), que utilizé papel de
articular en 70 modelos de pacientes con SAHS, mostréo que el area de los
contactos oclusales aumenté en el 14,3% de los pacientes, no cambi6é en el
24,3% y disminuy6 en el 61,4%. La disminucion de 61,4% en el area de los
contactos oclusales es similar al resultado obtenido en el estudio de Martinez-
Gomis (2004). Sin embargo, las otras proporciones son diferentes,

probablemente debido a las diferencias en la metodologia.
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Segun Ueda, la explicacion mas probable para los cambios en el area de
los contactos oclusales en las regiones molar y premolar es que la cuspide
distal del segundo molar se incline mesialmente debido al uso a largo plazo del
DAM y que dé lugar a cierta interferencia cuspidea (que puede ser revelada por
contactos fuertes) e inducir una tendencia a la mordida abierta alrededor de
los premolares y los primeros molares (Ueda, 2008). Almeida (2006) encontro
que los premolares se encontraban con mayor frecuencia en una relacién de
borde a borde o de mordida abierta después de la terapia con el DAM. No
obstante, postula que el aumento del area de los contactos oclusales
anteriores puede deberse a la inclinacién lingual de los incisivos superiores y
al movimiento labial de los incisivos inferiores, como se describi6é en estudios
previos (Robertson, 2003; Fransson, 2002; Fritsch, 2001; Marklund, 2001).
Las variaciones leves en la mordida podrian influir considerablemente en el
area de los contactos oclusales en la zona canina, y por esto se puede atribuir
una mordida lateral abierta también a los contactos de los caninos (Ueda,

2018).

En los estudios de Venema y de Doff, también se observdé una
disminuciéon significativa en el nimero de puntos de contacto oclusal en la
region premolar/molar. Este fenémeno no solo se observé en los dos grupos
con DAM diferentes, sino también en el grupo de pacientes tratados con CPAP
(Venema, 2018; Doff, 2013). Como se demostré6 anteriormente, una
disminucién en el resalte y la sobremordida puede resultar del tratamiento a
largo plazo con los DAM, y como consecuencia de este fenémeno, puede que
existan menos puntos de contacto entre ambas arcadas dentarias (Doff, 2013;
Martinez-Gomis, 2010; Otsuka, 2007). Sin embargo, esto no explica la
reduccion de los puntos de contacto oclusales en el grupo de los pacientes
tratados con CPAP a largo plazo, ya que dicho tratamiento no protruye la
mandibula. Los cambios en el nimero de puntos de contacto oclusales en el
grupo de CPAP también puede ocurrir como resultado de un ajuste demasiado
apretado y, por lo tanto, que una gran presion de la mascara nasal repercuta
en la parte frontal del maxilar superior, lo que puede resultar en una
retroinclinacion de los incisivos maxilares (Doff, 2010). Debido a esto, se
puede producir una ligera autorrotacién de la mandibula, lo que explica la
alteracion en el numero de puntos de contacto oclusales (Doff, 2013; Martinez-

Gomis, 2010; Hammond, 2007; Hoffstein, 2007; Almeida, 20006).

Sabemos que los cambios oclusales son uno de los efectos adversos
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mas preocupantes del uso del DAM, referido entre el 0% y el 44% con una
mediana del 18% (Martinez-Gomis, 2004). Este cambio de oclusiéon puede ser
reversible o irreversible. En el primer caso lo suele referir el paciente durante
las primeras horas después de quitarse el DAM, pero después se normaliza
durante el dia, como es el caso del 40% de los pacientes del estudio de
Marklund (Marklund, 2001). En el caso de cambios irreversibles, estos son
detectados por el dentista al analizar la oclusion tanto en boca como en
modelos de estudio o con cefalometria al cabo de un tiempo sin que, en
general, el paciente note dichos cambios (Robertson, 2001). Un ejemplo grafico
es el resultado de un estudio a cinco anos (Pantin, 1999) en el que se
detectaron cambios oclusales en 15 pacientes (14%), pero 8 de estos pacientes
no eran conscientes de los mismos, y 9, que refirieron cambios oclusales, no

se confirmaron en la exploracion.

Respecto a la mordida abierta posterior (uno de los efectos secundarios
mas frecuentes) cabe destacar que su incidencia es baja al inicio de los
estudios, pero se va incrementando a lo largo del tiempo. Una de las razones
postuladas para el desarrollo de la mordida abierta posterior fue un
acortamiento transitorio o una contractura del fasciculo inferior del musculo
pterigoideo lateral. Debido a que cuando este musculo no es estimulado para
volver a su longitud normal, se puede desarrollar dicha contractura. Segin
Pérez, si durante el seguimiento en clinica se observa mordida abierta
posterior, el odontélogo debe administrar al paciente informacion sobre el
tema y ensefarle un ejercicio correctivo simple, que debe hacer por la mafnana
tras la retirada del dispositivo. Este ejercicio consiste en colocar un plano de
mordida de plastico y de 2 mm de grosor entre los incisivos maxilares y
mandibulares e instruir al paciente para que protruya la mandibula en la
medida de lo posible y luego la retruya al maximo, tratando mientras de
apretar los dientes posteriores durante 5 segundos, repitiéndose este ciclo seis
veces, mientras el odontdlogo lo considere necesario (Pérez, 2013). Cabe
comentar, que este protocolo era el que seguiamos nosotros también. Pantin,
distingue entre los cambios oclusales que se producen temporalmente por la
manana al quitarse el DAM, que para solucionarlos recomienda los ejercicios
activos de la ATM; y los cambios oclusales permanentes, en los que podria ser
suficiente la interrupciéon del tratamiento durante unas 2 semanas ademas de
realizar ejercicios activos de la ATM. En el caso de que los cambios oclusales
no se resuelvan con un tratamiento conservador, principalmente por pérdida

de soporte posterior, sera necesario interrumpir permanentemente el uso del
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DAM (Katz, 2009; Pantin, 1999). La respuesta satisfactoria de la mayoria de
los pacientes a los ejercicios, tanto para tratar los cambios oclusales al
principio, como por prevencion después, sugiere que estos problemas son
debidos a la falta de reposicion de la mandibula durante el dia, mas que al
resultado de cambios irreversibles de la oclusiéon causados por la férula
durante la noche (Pantin, 1999). Por otro lado, Katz también recomienda el
uso de una férula matutina para los casos de cambios en la mordida
reversibles; y en los que se consideran irreversibles, que se recurra a la

ortodoncia para devolver al paciente la mordida correcta (Katz, 2009).

Segun el estudio de Fransson, también hay correlacion entre el grado
de avance mandibular con el dispositivo y la aparicion de mordida abierta
posterior, ya que a mayor grado de avance se produce una mayor disoclusion

de los segmentos posteriores (Fransson, 2004).

En la revision bibliografica de Martinez-Gomis (2004) no se encontro
ninguna relacion entre los cambios oclusales con la clase de Angle inicial, ni
con el grado de aumento de la dimension vertical, ni con las visitas realizadas
para reajustar la férula, ni con el grado de protrusion (Marklund, 2001;
Pantin, 1999). Esto ultimo fue también corroborado por Saito pero en base a
otra teoria. Se confeccionaron 4 tipos de DAM con una dimensién vertical
constante de 10 mm, pero diferentes grados de protrusion mandibular (0%,
45%, 60% y 75%) y se probdé como afectaba a las fuerzas oclusales y al area de
contacto, antes de la colocacion del dispositivo, inmediatamente después de
retirarlo de la cavidad oral y tras haber transcurrido 1 hora de su retirada. El
resultado fue que, durante el periodo en el que se llevo el DAM en boca, estos
parametros disminuyeron significativamente, independientemente del grado
de protrusion que presentara. Lo importante, fue que los resultados que se
obtuvieron una hora después de retirar el DAM no fueron significativos, en
ninguno de los diferentes grados de protrusion, lo que podria indicar que los

efectos del DAM a corto plazo son transitorios (Saito, 2008).

Tampoco se han relacionado los cambios oclusales con la edad, sexo,
tiempo de tratamiento, oclusion o patrén dentofacial o esquelético (Rose,
2002). Se cree que, en general, son debidos a la presion hacia adelante de los
incisivos inferiores y presion hacia atras de los incisivos superiores. Los
mayores cambios de oclusion se observan durante los primeros 2 anos de
tratamiento (Pantin, 1999). Tras la reciente revision de Mendes-Martins,

también se ha sugerido que la tendencia a la mordida abierta tiende a
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estabilizarse con el tiempo debido al desarrollo de un nuevo equilibrio oclusal

(Mendes-Martins, 2018).

Por ultimo, resaltar que en nuestro estudio también se midieron los
contactos oclusales durante los movimientos de lateralidades y de protrusion,
aunque no se encontraron grandes cambios. Si cabe mencionar que en el
registro de la lateralidad derecha se observo una tendencia a reducirse el
tiempo de ejecuciéon a lo largo del seguimiento. En lo que respecta al inicio de
la lateralidad, las cargas tienden a trasladarse a los dientes anteriores, el p-
valor para esta variable fue p=0,022* (test de Friedman), por lo que se
confirma la transmision significativa de cargas a los dientes anteriores. Sin
embargo, en el final de la lateralidad no se apreciaban cambios en las zonas
de carga. Por ultimo, comentar que los dientes 1.1, 1.2 y 1.3 eran los mas

implicados en guiar el movimiento de lateralidad derecha.

En la lateralidad izquierda, se observo una mayor estabilidad del tiempo de
ejecucion. En lo que respecta al inicio de la lateralidad, las cargas también se
trasladaban a los dientes anteriores, siendo estadisticamente significativo
segun los resultados del test de Friedman, (p-valor= 0,007**). Sin embargo, en
el final de la lateralidad no se apreciaban cambios en las zonas de carga. Por
ultimo, comentar que los dientes 2.2, 2.3 y 2.1, por ese orden, fueron los mas

implicados en guiar el movimiento de lateralidad izquierda.

Para el movimiento de protrusion, se concluye que existe una estabilidad
en la duracion del movimiento a lo largo del seguimiento. En lo que respecta al
inicio de la protrusion, nuevamente, los dientes anteriores acumulaban cada
vez mas carga de fuerza, el porcentaje medio de carga en los anteriores paso
del 21,9% en TO al 30,7% al ano de tratamiento. Es una diferencia de casi 9
puntos porcentuales y que es detectada como estadisticamente significativa
(p= 0,028* test de Friedman). En el final de la protrusién, no se apreciaron
cambios en las zonas de carga. Los dientes 1.1 y 2.1 fueron los mas

implicados en guiar el movimiento de protrusion.

En nuestra opinién, estos cambios sugieren que tanto en la maxima
intercuspidacion como al inicio de los movimientos excursivos mandibulares,
los dientes anteriores concentran mas cargas oclusales respecto a los
posteriores, sin embargo, al final de los movimientos de lateralidad o
protrusion los contactos no varian, lo que permite especular que los cambios
oclusales no llegan a alterar el tipo de guia que presentan los pacientes tras

un ano de llevar el DAM por las noches.

198



8. DISCUSION

8.2.7. EFECTOS SECUNDARIOS ARTICULARES Y MUSCULARES

Varios autores han estudiado si el uso a largo plazo de un DAM puede
aumentar o reducir los signos y sintomas de los trastornos
temporomandibulares (Napankangas, 2013; Hoffstein, 2007; Marklund, 2010;
Giannasi, 2009; Fransson, 2004; Petit 2002). Se ha formulado la hipotesis de
que induciendo la posicion hacia adelante y hacia abajo de la mandibula con
el DAM, pueden aparecer efectos sobre los sintomas y los signos de disfuncién
tempormandibular. Cabe resaltar que, en nuestro caso, a ningin paciente la
aparicion de estos efectos secundarios le obligd a abandonar el estudio ni el
tratamiento con DAM, si bien es cierto que a los pacientes que referian un
dolor de la ATM mas notorio, les recomendabamos hacer ejercicios
mandibulares hasta que mejorara el malestar, tal y como defienden también
otros autores como Ueda (2009) o Cunali (2011). Coincidimos con otros
autores en que la mayoria de los pacientes toleran bien este efecto adverso y
son pocos los que abandonan el uso de la férula debido a este motivo (de
Almeida, 2002; Walker-Engstrom, 2002; Yoshida, 2000). Sin embargo,
nuestros datos difieren del estudio de Napankangas que, en un seguimiento a
24 meses, so6lo seis de quince pacientes (40%) seguian usando el DAM, a pesar
de que la cantidad de avance mandibular fue solo del 50% de la maxima
protrusion. Las razones para interrumpir la terapia fueron sintomas de
disfuncién articular, preferencia por otras modalidades de tratamiento y

malestar (Ndpankangas, 2013).

En nuestro estudio se realizaban exploraciones clinicas a los pacientes
antes de comenzar el tratamiento, mensualmente durante los seis primeros
meses, a los nueve y a los doce meses. Se registraba si habia, por un lado,
ruidos articulares durante la dinamica mandibular (chasquidos o crepitacion),
y por otro, dolor a la palpacion articular (polo lateral condilar, tejido
retrodiscal) o muscular (masetero, temporal, pterigoideo externo e interno) de
forma bilateral. Otros estudios han utilizado pruebas mas universales, como
por ejemplo, el test anamnésico y el indice de disfuncién clinica de Helkimo
(Clinical Disfunction Score CDS, Helkimo 1974) (Napankangas, 2013;
Tegelberg, 1999), o los criterios de diagnéstico de los trastornos
temporomandibulares para la investigacion (Reserarch Diagnostic Criteria for
Temporomandibular Disorders RDC/TMD) que evalia la disfunciéon
temporomandibular de una manera estandarizada (Doff, 2012), por lo que al

utilizarse diferentes escalas, los resultados son menos comparables.

199



Seguin nuestros resultados en cuanto al dolor a la palpacion de los
polos laterales condilares, en los tejidos retrodiscales, en los musculos
temporales, maseteros, pterigoideos mediales y laterales, no se encontraron
cambios significativos. Tampoco se detectaron diferencias puntuales entre los
diferentes subperiodos segun los resultados de las comparaciones multiples

con el test de Wilcoxon y criterio de Bonferroni.

En la revision bibliografica de Martinez-Gomis, el dolor articular tiene
una incidencia de entre O y el 47% con una mediana del 9% (Martinez-Gomis,
2004). Nosotros distinguimos dentro del dolor articular, dos zonas diferentes,
ya que el origen del dolor en ambas areas pueden ser de causas muy distintas:
en la zona del polo lateral del condilo mandibular y en la zona del tejido
retrodiscal. En el computo de todo el ano de seguimiento la incidencia
encontrada fue del 16,25% y del 8,25% respectivamente en ambas zonas.
También es cierto que nuestros datos han sido recogidos durante la palpacion
de dichas zonas por un odontélogo durante la manana tras el uso nocturno
del DAM, sin embargo, otros estudios recogen esta informacion a través de un
cuestionario al paciente. Por ello, algunos autores destacan que la mayoria de
los pacientes refieren el dolor articular durante los primeros 120 minutos de
quitarse la férula y/o los primeros dias de tratamiento y que se va

solucionando con el tiempo (Bloch, 2000; Rose, 2002).

Se han descrito dos posibles explicaciones para el dolor articular: la
primera, la tension generada por el DAM en los musculos del complejo
temporomandibular o el ligamento capsular de la ATM cuando se avanza la
mandibula durante el suefo, y la segunda, un aumento en la dimensién
vertical oclusal al usar el DAM (Doff, 2012). Esto puede estar relacionado con
la sobremordida que tiene el paciente inicialmente, ya que cuanto mayor sea,
mayor dimension vertical debera tener el DAM para sobrepasar los incisivos
inferiores a los superiores en sentido anteroposterior. En cuanto a esto,
Martinez-Gomis parece indicar, en su revision bibliografica, que los pacientes
con mas de 9 mm de sobremordida pueden tener mas riesgo de dolor o
disfuncién temporomandibular (Martinez-Gomis, 2004). Existe, pues, una
controversia al considerar la etiologia del dolor articular debido al uso del

DAM.

En nuestro caso, las tasas de incidencia de los chasquidos o clicks
articulares fueron moderadas, no superan el 20% en ninguna revision; pero,
sin duda, se trata del signo con mayor incidencia entre los estudiados. Las

comparaciones multiples entre los distintos subperiodos de tiempo enfatizaron
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8. DISCUSION

las diferencias de TO a T3, donde los ruidos tendian a aumentar (p=0,070) y,
de hecho, un poco antes, a los 2 meses alcanzaban un pico, sin llegar a ser el
maximo absoluto. Sin embargo, también es notable y estadisticamente
significativo el descenso de T9 a T12 (p=0,003*), donde la tasa media cayo del
19% al 7,5%. Algo muy parecido es lo que identifico en su estudio
Napankangas, ya que los sintomas subjetivos mas frecuentes al inicio del
estudio fueron dolor de oido y chasquido y/o crepitaciéon de la ATM. Durante
el periodo de seguimiento de 24 meses, el sintoma subjetivo mas frecuente de
disfuncién temporomandibular fue el clic y/o crepitacion de la ATM. De
acuerdo con el indice de disfuncion anamnésica de Helkimo, la mayoria de los
pacientes no presentaron sintomas o fueron leves durante el seguimiento
(Napankangas, 2013). Giannasi también coincide con que estos efectos son
transitorios y cualquier dolor parece disminuir en intensidad con el uso

continuo del DAM (Giannasi, 2009).

En cuanto a los ruidos de crepitacion, en nuestro caso, las tasas de
incidencia para este signo son bajas. Puntualmente, en el lado izquierdo,
alcanzaban el 7,5% a 4 y 6 meses; pero en promedio, la tasa no superaba el
5% en ninguna visita. Segin los resultados del test de Friedman, la incidencia
de la crepitaciéon fue estable a lo largo del seguimiento (p= 0,779). Si
analizamos los diferentes subperiodos de tiempo vemos que tampoco hay
diferencias entre ningin par de tiempos especificos. Sin embargo, se puede
intuir una débil tendencia apreciable entre T3 y T6 que se debe a que,
precisamente, a partir de T3 y en el periodo T4-T6 se alcanzaba la mayor
incidencia del signo. En un estudio publicado en el ano 2013, se describen
resultados muy similares a los nuestros. Tras dos afos de seguimiento y
evaluado segun el indice de disfunciéon clinica de Helkimo observaron que la
gravedad de la disfuncion temporomandibular permanecio sin cambios

durante el seguimiento en la mayoria de los pacientes (Napankangas, 2013).

Existen también algunos estudios que hablan de ruidos articulares a
mas largo plazo (Rose, 2002; Walker-Engstrom, 2002; Pantin, 1999; Tegelberg,
1999; Ferguson, 1997). Pantin observdo que un 8% de los pacientes
presentaban o referian ruido articular al cabo de 5 anos de iniciar el
tratamiento con un DAM, pero no especifica si un criterio de exclusion para su
estudio fue la presencia de patologia articular (Pantin, 1999). Un estudio a
cinco anos de seguimiento describe que 5 de 27 pacientes referian ruidos
articulares unilaterales, pero tres de ellos referian su presencia antes del

tratamiento (Walker-Engstrom, 2002). En el estudio de Tegelberg, por ejemplo,
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no excluyeron pacientes con ruidos articulares y antes del tratamiento 14
pacientes de 45 presentaban ruidos articulares, 2 semanas después del
tratamiento fueron 17 de los 45 pacientes, 3 meses después, fueron 14 de 45,
y al cabo de 6 y 12 meses del tratamiento fueron 11 de 41 y 11 de 37
respectivamente. Ademas, observo bloqueos articulares sélo en 3 casos a las 2
semanas de tratamiento (Tegelberg, 1999). Sin embargo, el autor enfatiza que,
en la fase terminal del estudio, dos pacientes desarrollaron un indice de
disfuncién clinica (CDS) grave y necesitaron tratamiento complementario con
medicamentos antiinflamatorios no esteroides. Esto indica que pueden surgir
quejas con respecto a los musculos masticatorios y las ATM también cuando

la mandibula esta moderadamente avanzada (Mendes-Martins, 2018).

Seguin la revision de Martinez-Gomis, la mayoria de los estudios
excluyen a pacientes con disfuncion temporomandibular por lo que
deducimos que excluyen a los pacientes con ruidos articulares. Esta descrito
que la prevalencia de los ruidos articulares va fluctuando a lo largo del tiempo

y que un porcentaje muy bajo evoluciona a bloqueo articular (Martinez-Gomis,

2004).

Doff evalué en pacientes con SAHS la aparicion de disfuncion
temporomandibular debido al uso a largo plazo (seguimiento de 2 afnos) de un
DAM en comparaciéon con la terapia con CPAP. Encontré que la terapia con
DAM dio como resultado una disfuncion temporomandibular relacionada con
el dolor en el periodo inicial de uso en comparacion con la terapia con CPAP,
aunque en general no fue grave y tuvo una naturaleza transitoria (tendi6é a
disminuir después recuperando los valores iniciales). Ademas, la funcién
mandibular no se vio afectada en los pacientes con SAHS que utilizaron una
terapia de DAM o CPAP (Doff, 2012). Estos hallazgos se corresponden con
nuestros resultados y los de Tegelberg (1999), que muestran que, a corto
plazo, es probable que el DAM cause signos y sintomas relacionados con el

dolor de la ATM, pero estos sintomas se caracterizan como leves y transitorios.

No obstante, la ausencia de ruidos articulares no implica descartar una
dislocacion anterior del disco, por lo que la prueba complementaria mas fiable
es la resonancia magnética. De Almeida observo, con resonancia magneética,
que todos los pacientes del estudio seguian teniendo la misma relacion
condilo-disco después de 1 ano de tratamiento: 1 paciente de 7 presentaba
desplazamiento del disco con reduccion, 2 de 7 desplazamiento sin reduccién

y 4 de 7 presentaban una relacion condilo-disco normal (de Almeida, 2002).
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8. DISCUSION

La férula de reposicion anterior resulta util para tratar pacientes con
desplazamiento del disco con reduccién por lo que que al avanzar la
mandibula tiene un efecto similar al DAM. La diferencia esta en que el DAM se
usa solo durante la noche y la de reposicion anterior, normalmente, durante
las 24 horas del dia. Se puede pensar, que el DAM puede ayudar a mejorar la
relacion condilo-disco, pero también puede alargar el ligamento posterior de la
ATM (Martinez-Gomis, 2004). Doff plante6 la hipotesis de que el complejo
temporomandibular tiene capacidades de adaptacion a la posicion de
protrusion mandibular no natural durante el suefio mientras se lleva un DAM,
y por lo tanto, el dispositivo podria tener un efecto terapéutico en pacientes
con disfunciéon temporomandibular (Doff, 2012). Hasta el momento no hay
ninguna evidencia de que el DAM mejore o empeore la relacién céondilo-disco

de la ATM (Martinez-Gomis, 2004).

En nuestro estudio, la aparicion de molestias o dolores en los musculos
masticatorios fue verdaderamente baja. La incidencia maxima fue a los dos y a
los cuatro meses de llevar el DAM, dolor a la palpacion de los musculos
pterigoideos laterales en 7 de los 40 pacientes (17,5%). En los musculos
maseteros la incidencia maxima registrada fue de 5 pacientes (12,5%) a los
dos meses de llevar el DAM con el avance mandibular regulado. Estos
resultados son bastante similares a los encontrados en la revision publicada
en el ano 2004, donde se describio dolor miofascial y molestia o dolor de los
musculos masticatorios desde el 2% hasta el 40% de los pacientes que usan el
DAM, con una mediana del 17% (Martinez-Gomis, 2004). En general, estos
efectos adversos no provocan el abandono del tratamiento, sin embargo 5
pacientes de 256 dejaron de usar el DAM debido a molestia de los musculos
masticatorios o de la ATM (Yoshida, 2000). Pitsis realizé un estudio con 2
DAM que tenian dimensiones verticales distintas y evalué las molestias en la
mandibula. Encontré una diferencia muy destacable entre el porcentaje de
pacientes que usaban el DAM con un aumento de dimension vertical de 4 mm,
en este caso el 48% de los pacientes referian molestia a nivel de la mandibula,
frente al DAM con dimension vertical de 14 mm, con el que el 70% de los
pacientes refirieron dicho efecto secundario, y evidentemente los pacientes

preferian el DAM con 4 mm (Pitsis, 2002).

Encontramos una tendencia a la disminucién, al ano de llevar el DAM,
de las molestias musculares, siendo la mas alta en los pterigoideos mediales
afectando a tinicamente 3 pacientes (7,5%). Esta tendencia también la refiri6

Tegelberg, cuyos resultados muestran que, de 45 pacientes, 7 refirieron dolor
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o fatiga en la mandibula al cabo de 2 meses, 11 al cabo de 3 meses, 5 al cabo

de 6 meses y ninguno al cabo de 12 meses (Tegelberg, 1999).

Como resumen, parece que los signos y sintomas de los trastornos
temporomandibulares no aumentan necesariamente durante el avance
mandibular a largo plazo con la terapia mediante DAM. Nuestros resultados
avalan la conclusiéon de otros autores de que, debido a la naturaleza
transitoria de los signos de disfuncién temporomandibular y dolor en la ATM,
éstos no deberian ser una contraindicacion para la terapia con DAM en
pacientes con SAHS. Sin embargo, se necesitan estudios de seguimiento
clinico mas largos con una muestra mas grande para evaluar los efectos de los
dispositivos de avance mandibular en los signos y sintomas de los trastornos

temporomandibulares.

8.2.8. EFECTOS SECUNDARIOS OBSERVADOS EN EL ANALISIS
CEFALOMETRICO

Los DAM se retienen en los dientes y las crestas alveolares de la boca de
los pacientes para desplazar la mandibula hacia adelante. Esto,
inevitablemente ejerce fuerzas reciprocas sobre las estructuras dentofaciales

(Basyuni, 2018).

El dltimo objetivo de nuestro trabajo era investigar los efectos
secundarios, a nivel cefalométrico, a través del estudio de radiografias
laterales del craneo iniciales y finales. Se midieron una serie de dimensiones
dentarias y esqueléticas: 6 lineales y 9 angulares, antes de empezar el

tratamiento (TO) y tras un ano (T1) de tratamiento con el DAM®.

8.2.8.1. CAMBIOS DENTALES

En general, los DAM con cobertura de la arcada dentaria ejercen fuerza
sobre los dientes para mantener la mandibula en una posicion avanzada
(Hoffstein, 2007). Debido a que la mandibula tiende a volver a su posicion
natural, se aplica fuerza hacia palatino al maxilar y fuerza hacia vestibular a
la mandibula. Sin embargo, incluso aplicando una fuerza solo durante varias

horas en la noche, puede ocurrir movimiento dentario (Araie, 2018).
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8. DISCUSION

En primer lugar, cabe recordar que los cambios dentales mas
significativos que encontramos fueron la reduccion del resalte y la
sobremordida, que se han discutido en el apartado 8.2.5.2. de esta memoria

ya que la sobremordida se midi6 mediante la exploracién clinica.

La medida U1l/APg es la distancia del incisivo central superior a la linea
A-Pg y determina la posicién del incisivo central superior respecto a su base
o0sea, el maxilar. El promedio de dicho parametro, en nuestra muestra se
redujo de 4,19 = 3,21mm a 4,02 + 3,31mm, lo que indicaria una retrusion del
incisivo superior de 0,16 + 1,56mm, sin llegar a ser un cambio
estadisticamente significativo (p= 0,514). Y tras el ajuste a la norma, al inicio
del estudio 8 pacientes presentaban retrusion, 18 estaban dentro de la norma
y 14 presentaban protrusion; al finalizar el estudio 10 presentaban retrusion,
17 estaban dentro de la norma y 13 presentaban protrusién. Otros estudios
encontrados en la literatura si que observan un cambio significativo en este
parametro. Quiza, el hecho de que los cambios en estos articulos si que fuesen
significativos se deba a que el tiempo de seguimiento de los pacientes es de
dos afios en los estudios de Doff y Rose, y de cuatro anos en los de Marklund

y Ringgvist (Doff, 2010; Marklund, 2006; Ringqvist, 2003; Rose, 2002).

También se midi6 la dimensién lineal L1/APg, que determina la
posicion del incisivo inferior respecto a su base 6sea, la mandibula. Se observo
un incremento de la distancia L1/APg, que indica que el incisivo inferior se
encuentra protruido respecto a su base 6sea. Esta medida pasa de 0,22 + 3,12
mm a 0,56 + 2,94 mm, lo que supone un aumento de 0,34 + 1,43 mm, esto
sugiere un incremento de la protrusion incisal inferior. Si nuestros resultados
los relacionamos con los parametros que definen la norma, vemos que al inicio
del estudio 13 pacientes presentaban retrusion, 19 se encontraban dentro de
la norma y 8 tenian protrusion; al finalizar el estudio 11 presentaban
retrusion, 22 estaban dentro de la norma y 7 tenian protrusién. A pesar de
que tampoco se alcanzaban niveles de significatividad, segiin nuestro estudio,
fue uno de los cambios con mayor relevancia y fiabilidad desde el punto de

vista estadistico (p=0,144).

En cuanto a la inclinacién de los incisivos hallamos que el angulo Ul-
APg, que corresponde al angulo formado por el eje del incisivo central superior
y la linea dentaria A-Pg, pasé de tener un valor de media de 20,5 * 8,05° a
20,4 + 8,06°, con una disminucién de 0,14 * 3,64°, lo que indica una
retroinclinacion de dicho incisivo, sin que dicha diferencia sea

estadisticamente relevante (p=0,806). En cuanto al ajuste a la norma, la
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posiciéon del incisivo superior al inicio del estudio, 28 individuos presentaban
retroinclinacion, 9 se encontraban dentro de la norma y 3 tenian
proinclinacion. No encontramos cambios significativos, asi como tampoco lo
fue la cantidad de retroinclinacién de los incisivos superiores encontrada por
Minagi, (3,2 * 11,8°) obtenida midiendo el angulo entre el eje del incisivo
superior y la linea de sella-nasion (U1-SN) tras un seguimieto de los pacientes
superior a dos anos (Minagi, 2018). También coincidimos con los resultados
del metanalisis de Araie donde el promedio del cambio de la inclinacién del
incisivo superior respecto a la base craneal (U1l-SN) fue de -1.90° (IC 95%:
3.95 a 0.15, p=0.07) sin ser tampoco significativo (Araie, 2018). Sin embargo,
en la literatura también encontramos estudios con una mayor retroinclinaciéon
de los incisivos superiores (Doff, 2010; Marklund, 2006; Ringqvist, 2003;
Rose, 2002), pero también es cierto que hablan de tiempos siempre mayores al

de nuestro estudio.

Respecto al angulo L1-APg, que corresponde al angulo formado por el
eje del incisivo central inferior y la linea dentaria A-Pg los valores medios
pasaron de 19,3 + 5,19° (TO) a 20,4 * 5,57° (T1), lo que a nivel descriptivo
muestra una tendencia a la proinclinacion del incisivo central inferior respecto
a la linea A-Pg de 1,16 + 5,14°, vemos que se produce una tendencia (aunque
débil p=0,161) del incisivo inferior a proinclinarse. Al inicio del tratamiento 15
individuos presentaban retroinclinacion, 20 se encontraban dentro de la
norma y 5 tenian proinclinacion; al finalizar el estudio 12 presentaban
retroinclinacion, 22 se encontraban dentro de la norma y 6 tenian
proinclinaciéon. Datos muy similares son los que encontro Minagi a los 4,3 +
2,1 anos de seguimiento, midiendo la proinclinacion del incisivo inferior
cogiendo de referencia, en su caso, el plano mandibular. Vio un aumento de
dicho angulo (L1-MP) de 3,1 = 5,4° (Minagi, 2018). Ademas, nuestros
resultados coinciden con otras investigaciones encontradas en la literatura
donde también perciben una tendencia del incisivo inferior a proinclinarse
después del tratamiento con el dispositivo de avance mandibular (Doff, 2010;
Marklund, 2006; Ringqvist, 2003; Rose, 2002). Sin embargo, el cambio del
promedio de la inclinacién del incisivo central inferior (L1-MP) si que fue
significativo a 2,07° (IC 95%: 0,37 a 3,77, p=0,02) en la reciente revision de
Araie (2018).

Tanto la proclinacion de los incisivos inferiores como la retroclinacién
de los incisivos superiores son datos que se han publicado frecuentemente

(Doff, 2010; Martinez-Gomis, 2010; Hammond, 2007; Almeida 2005;
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Robertson, 2003). Doff, por ejemplo, a los dos anos de seguimiento con un
DAM ajustable, encontré una retroinclinaciéon significativa de -2,0 + 2,8 mm
de los incisivos superiores y una proinclinaciéon de 3,7 = 5,4 mm en los
incisivos inferiores (Doff, 2010). Minagi, por otro lado, afirma que con las
retroinclinaciones de los incisivos superiores y la proclinacion de los
inferiores, la relacién entre los incisivos maxilares y mandibulares difirié
estadisticamente (diferencia de resalte: 1,5 * 1,3 mm y diferencia de
sobremordida: 0,90 + 1,5 mm) (Minagi, 2018). Segiin Batagel, el cambio en el
torque o inclinacién de los incisivos se correlacioné con la cantidad de

protrusion y apertura vertical producida por el DAM (Battagel, 2004).

A raiz de estos datos, es logico encontrar el angulo interincisivo (U1/L1)
con una ligera reduccion, ya que el incisivo inferior se proinclina mas que el
incisivo superior se retroinclina, lo que podria traducirse en una protrusion
dental que a su vez, se puede relacionar con sobremordidas pequenas o
mordidas abiertas anteriores. Al inicio de nuestro estudio 3 pacientes
presentaban un angulo interincisivo disminuido, 12 se encontraban dentro de
la norma y 25 tenian este valor aumentado; al finalizar el estudio 5 pacientes
lo tenian disminuido, 12 estaban dentro de la norma y 23 lo tenian
aumentado. La medida pasa de 140,3 * 11° a 139,4 + 12° con una
disminucién de 0,91 * 5,49°. No obstante, estadisticamente tampoco se
encontré ningin cambio significativo. Tampoco lo encontré6 Araie en su
revision sistematica, obteniendo una reduccion de dicho angulo de 0,28° (IC

del 95%: -3,04 a 2,47, p=0,84) (Araie, 2018).

En cuando a los molares, la primera medicion que realizamos fue la
medida lineal DU6/DL6, es decir, la relacién molar; y vimos que se encontraba
disminuida al inicio del estudio en S pacientes, otros 5 estaban dentro de la
norma y 30 tenian este valor aumentado; al finalizar el estudio solo 1 paciente
tenia este valor disminuido, 11 se encontraban dentro de la norma y 28 lo
tenian aumentado. Esta medida pasa de -0,75 + 2,30mm a -0,37 + 2,63mm, lo
que supone un incremento medio de 0,38 = 2,17mm, el intervalo de confianza
al 95% (-0,32-1,07) incluye el O y, por tanto, puede admitirse como nulo, el p-
valor= 0,278, por lo que nuestra muestra no presenta cambios significativos
de este valor desde antes del tratamiento con el DAM hasta pasado un afo.
Coincidimos con los estudios que comentan la influencia del cambio de
mordida en los pacientes con SAHS y que concluyen diciendo que los cambios
oclusales no causan que los pacientes interrumpan el uso del DAM (Chen,

2008; Hou, 2006). Sin embargo, si que se observa en la literatura el
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desplazamiento mesial en oclusion de mas de 1 mm en pacientes que llevaron
este dispositivo durante un determinado tiempo (Marklund, 2006; Fritsch,
2001). Doff observ6 una relacion mas mesial molar y canina después del uso
durante 2 anos de un DAM. La consecuencia es una tendencia de Clase III,
con un cambio en la oclusién molar y canina de Clase I a Clase III o un

cambio de Clase II a Clase I o III (Doff, 2013).

Por otra parte, dicho cambio en la relacion molar se podria pensar que
pudiera deberse al cambio en la posicion del molar superior, sin embargo, en
nuestro estudio, mediante la referencia U6/Pt (distancia entre el punto mas
distal del primer molar superior a la vertical pterigoidea), vimos que no se
producian cambios en la posicion de dicho molar. Se encontraba dentro de la
norma en 2 pacientes al principio y al final del estudio y aumentada en 38
paciente al principio y al final. Esta medida pasa de 20,7 + 4,77mm a 20,9 +
4,53mm, lo que supone un incremento medio de 0,27 + 3,49mm. El intervalo
de confianza al 95% (-0,84-1,39) incluye el O y, por tanto, puede admitirse
como nulo, (p-valor=0,624), todo esto indica que nuestra muestra no presenta
cambios significativos de este valor antes del tratamiento con el DAM hasta
pasado el afo, por lo que sugerimos que el cambio en la relacion molar se

debid al molar mandibular.

8.2.8.2. CAMBIOS ESQUELETICOS

No se observé ningiin cambio significativo en ninguna de las mediciones
esqueléticas, como en el estudio de Minagi (2018), pero si tendencias muy

interesantes que coinciden con lo encontrado en la literatura revisada.

A nivel descriptivo podemos ver que la altura facial inferior Xi-Pm-Ena
aumenta ligeramente, lo que indicaria una tendencia a un patrén dolicofacial
pudiendo sugerir una mordida abierta anterior esquelética. Al inicio del
estudio nos encontramos con 20 individuos dolicofaciales, 17 mesofaciales y 3
braquifaciales, al finalizar el estudio aumenta el nimero de dolicofaciales a
22, 15 mesofaciales y seguimos encontrandonos con 3 individuos
braquifaciales. La media de dicho angulo pasé de 43,5 + 4,74° a 43,7 = 4,95°,
con una aumento de 0,13 * 1,76° aunque la estadistica revel6 que no existian

cambios significativos en este parametro.
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8. DISCUSION

La medicion del eje facial (BaNa/PtGn) también es otro parametro que
nos da informacién sobre el biotipo facial. Observamos una reduccién de dicho
angulo de 0,35 £ 2,35° entre TO y T1, lo que indica una tendencia al patrén
dolicofacial, aunque esta conclusion responde también a un analisis

puramente descriptivo.

Por una parte, nuestros resultados coinciden con los de Doff, que
también encuentra, en su estudio, una tendencia de sus pacientes a un
patron dolicofacial (Doff, 2010); por otra parte también se asemejan a las
conclusiones que saco Araie tras su metanalisis, en el sentido de que no hubo

un cambio significativo en los parametros esqueléticos (Araie, 2018).

Respecto al aumento de la altura facial inferior, varios autores
coinciden en que durante el tratamiento con el DAM se produce una
posterorrotaciéon de la mandibula, dirigiéndola hacia abajo, que es lo que
causa que se produzca ese aumento de la altura facial inferior (Doff, 2010;
Battagel, 2004; Fransson, 2004; Ringqgvist, 2003; Robertson, 2003; Tegelberg,
1999). Robertson fue el autor que antes lo detectd, a los 6 meses de llevar un
DAM (Robertson, 2003). Ringqvist plante6 la hipotesis de que habria sido un
efecto del anclaje del DAM en los molares (mediante ganchos Adams), con la
extrusion de los molares cuando los pacientes intentaban abrir la boca
durante el sueno (Ringqvist, 2003). Doff sin embargo, también cree que estos
cambios esqueléticos fueron predominantemente el resultado de cambios
dentales, como la inclinacién de los incisivos mandibulares, la retroinclinacion

de los incisivos maxilares y la extrusion molar (Doff, 2010).

En cuanto al estudio de las medidas angulares, valoramos el angulo
ANB que indica la clase esquelética, y encontramos que las medias pasaron de
3,26 £ 3,3° a 3,61 + 3,19°, con un aumento del 0,35 £ 1,12°, estando este
resultado muy proximo a la significancia estadistica pero sin llegar a
alcanzarla. Si tenemos en cuenta el numero de pacientes que experimentaron
un aumento versus una disminucién, sin atender tanto a la magnitud
absoluta (grados) del cambio, vemos que hay 30 sujetos donde se
incrementaba el ANB frente a s6lo 9 donde se reducia. Atendiendo al ajuste de
la norma, antes de colocarse el DAM 4 pacientes presentaban clase III, 20
presentaban clase I y 16 pacientes presentaban clase II; al final del estudio 4
pacientes seguian presentando clase III, 19 tenian clase [ y 17 tenian clase II
esquelética. En algunos estudios se encuentra también un incremento de este
valor (Laxmi, 2015; Doff, 2010) y aunque puede parecer contradictorio que

tras el uso de un dispositivo de avance mandibular se encuentre una
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tendencia a la clase II esquelética, esto podria explicarse debido a la
posterorrotaciéon mandibular que se describe en gran parte de la bibliografia.
De hecho, el angulo SNB, (angulo que indica la posicion antero-posterior de la
mandibula respecto a la base), sufri6 una disminucién de 0,41 = 3,93°,
pasando la media de 77 + 4,41° a 76,6 + 5,04°, sin llegar a alcanzar la
significatividad (p=0,516). Este dato también sugiere una tendencia a un
retrognatismo mandibular que podria explicarse viendo que aumenta la altura

facial inferior posiblemente debido a una posterorrotacion mandibular.

Araie realiz6 un metanalisis de 12 estudios para evaluar los cambios
dentales y esqueléticos, y los resultados revelaron también un aumento del
ANB de 0,12° (IC del 95%: 0,60 a 0,35, p=0,61), una reduccién del SNB de
0,11° (IC 95%: 0,98 a 0,76, p=0,81), lo que coincide con los resultados que
obtuvimos nosotros, asi como respecto al angulo SNA, (angulo que indica la
posicién antero-posterior del maxilar con respecto a la base craneal) donde no

se encontraron cambios, igual que dicho autor (Araie, 2018).

Robertson publicé un estudio en el que asigné al azar a cien adultos
con SAHS y/o ronquidos asintomaticos y revisaron a los 6, 12, 18, 24 o 30
meses después de la colocacion de un DAM no ajustable, midié los cambios
craneofaciales en las radiografias laterales del craneo y observéo que los
cambios esqueléticos se produjeron pronto después del inicio del tratamiento
(6 meses). Encontr6 pequefios aumentos en la altura facial pero
estadisticamente significativos, acompanados por una posicion descendente
significativa de la mandibula. A los 12 meses de seguimiento, solo se encontro
un desplazamiento hacia abajo de la sinfisis mandibular. Sin embargo, el
autor senala que, basandose en los hallazgos de su estudio, los llamados
cambios posicionales esqueléticos y mandibulares pueden atribuirse
principalmente a los cambios dentales inducidos por el dispositivo (Robertson,

2003).

Ringqgvist vio que los pacientes que usaban DAM que solo cubrian los
dientes posteriores bilaterales mostraron reducciones mas pequenas de resalte
y sobremordida en comparacién con aquellos que usaban DAM con cobertura
total (Ringqvist, 2003). Esto sugiere que la inclinacion de los incisivos puede
ser un contribuyente mas importante a la reduccién significativa del resalte y
la sobremordida que los cambios esqueléticos o la rotacion mandibular (Araie,

2018).
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8. DISCUSION

Segun nuestros resultados, la conclusion general es que el tratamiento
con DAM durante 1 ano no esta modificando sustancialmente el perfil
cefalométrico del paciente, ya que el estudio estadistico no demostré cambios
significativos, pero como el tratamiento de los trastornos respiratorios del
suenio con DAM es probablemente un proceso de larga duracion, se debe
realizar un seguimiento personalizado para detectar posibles efectos

secundarios en el complejo craneofacial.

Para concluir la discusion, cabe resaltar que a pesar de las limitaciones
que presenta este estudio, como pueden ser el hecho de no disponer de un
grupo control, que el tamafo muestral sea Unicamente de 40 pacientes o que
la duracién del seguimiento se limite a doce meses, se ha visto que los
cambios y efectos secundarios encontrados no contraindican el uso de los
dispositivos de avance mandibular para el tratamiento de los trastornos

respiratorios del suefo.
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9. CONCLUSIONES

9.- CONCLUSIONES

En este trabajo, fruto del seguimiento de los efectos secundarios desde
la colocacién de un dispositivo de avance mandibular hasta transcurrido un
afno a partir de su correcta regulacion, realizado en pacientes con trastornos

respiratorios del suefio, podemos llegar a las siguientes conclusiones:

1.- Los dispositivos de avance mandibular provocan efectos secundarios

subjetivos respecto a los siguientes parametros:

* Durante la fase de regulacion del avance mandibular el dolor o la
hipersensibilidad dental constituye el sintoma mas habitual. El exceso
de salivaciéon y la tension o dolor muscular también aparecen

frecuentemente pero tiende a disminuir tras la colocacién del DAM.

* Durante el afio de seguimiento Ila hipersensibilidad dental y el dolor
mandibular son frecuentes. El dolor de cabeza también lo es
inicialmente, pero remite con el paso de las visitas. La salivacion
excesiva, sequedad de boca o cambios en la mordida son alteraciones
que afectan a lo largo del ano de seguimiento a, al menos, el 20% de

pacientes.

2.- No se han detectado cambios significativos en los parametros orales.

Sin embargo se detecta una tendencia a la clase III de Angle molar, a una
reduccion de la sobremordida y a un aumento en los rangos de movilidad

mandibular.

3.- No se producen efectos secundarios oclusales significativos. No

obstante, existe una tendencia al desplazamiento de las fuerzas de los
contactos de los dientes posteriores a los anteriores en todos los movimientos

mandibulares.
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4.- No se han detectado efectos secundarios musculares ni articulares.

5.- El estudio cefalométrico no demostré cambios significativos de las

dimensiones lineales ni angulares. No obstante, puede mencionarse una

tendencia a la reduccion del resalte, a la protrusion y proinclinaciéon de los
incisivos inferiores y a la retrusion y retroinclinacion de los superiores, asi

como el incremento del angulo ANB.
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APENDICE

APENDICE

1. CONSENTIMIENTO INFORMADO

IMPRESO DE INFORMACION Y CONSENTIMIENTO INFORMADO DE LOS
SUJETOS A INCLUIR EN EL PROYECTO DE INVESTIGACION

ANALISIS DE LOS CAMBIOS OCLUSALES Y ARTICULARES EN
PACIENTES RONCADORES O SAHS LEVE O MODERADO
PORTADORES DE UN DISPOSITIVO DE AVANCE
MANDIBULAR (DAM)

INVESTIGADOR PRINCIPAL: Prof. Dr. D. Antonio Fons Font
OBJETIVOS:

Evaluar si el calibre de la via aérea superior aumenta con un dispositivo de
avance mandibular en pacientes roncadores y SAHS leve o moderado, y analizar si
existe una correlacion entre estos resultados y los obtenidos en el registro
polisomnografico. Asimismo se efectuard una valoracion de posibles alteraciones en el
sistema musculo esquelético y dental derivados del uso diario del dispositivo

DESCRIPCION DEL ESTUDIO

Previamente diagnosticado con una polisomnografia en el Hospital Clinico
Universitario de Valencia, se le realizara un DAM en la Unidad Docente de
Prostodoncia y Oclusion de la Universidad de Valencia.

El objetivo del DAM es avanzar la mandibula. Posteriormente se le revisara
regularmente hasta obtener el avance 6ptimo con la mejoria del ronquido o del SAHS.

Para realizar el DAM se le tomard unos registros, y unas pruebas
complementarias. Asimismo para valorar la efectividad del DAM se le realizard un
TAC en la primera visita sin el DAM, un 2° TAC una vez determinamos que el avance
del dispositivo es el adecuado, y un 3° TAC al afio para valorar si se le han producido
cambios oclusales o articulares. Por ultimo en el Hospital Clinico Universitario de
Valencia se le realizara una polisomnografia con el DAM en boca para determinar con
mediciones objetivas su mejoria.

Si Ud. esta de acuerdo, libremente firme el consentimiento de participacion en
este estudio que para este fin se ha anadido al final de este impreso.

RIESGOS Y BENEFICIOS

Se han descrito variaciones en la oclusion y las tipicas molestias transitorias y
de poca relevancia, relacionadas con el inicio de cualquier tratamiento ortoddncico
como la excesiva salivacion, sensibilidad dental, molestias articulares y musculares.
Con su participacion en este estudio, usted va a ayudar a conocer si el uso de un DAM
aumenta el calibre de la via aérea superior, mejorando su suefio y el de su pareja,
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estando mas despejado durante el dia, evitando asi tratamientos mas costosos y cruentos
como la cirugia.

PARTICIPACION EN EL ESTUDIO

Su participacion en este estudio es totalmente voluntaria y no recibira
remuneracion alguna. Como paciente, el rechazo a participar no supondrd ninguna
penalizacion o ni afectard en modo alguno a la calidad de la asistencia sanitaria que
reciba.

CONFIDENCIALIDAD

Toda la informacion obtenida sera confidencial, los datos recogidos se
introduciran, por el equipo investigador, en una base de datos para realizar el analisis
estadistico pero su nombre no aparecera en ningin documento del estudio, solo se le
asignara un namero. En concreto, las datos obtenidos se identificaran con un ntimero.
En ningun caso se le identificara en las publicaciones que puedan realizarse con
los resultados del estudio. Sin embargo estd informacién podrd ser revisada por el
Comité Etico de Investigacion Clinica de la Universidad de Valencia asi como por
organismos gubernamentales competentes.

El procedimiento de destruccion del los datos serd establecido para el
establecido para este tipo de datos. Puede ejercer su derecho de acceso y rectificacion de
sus datos. También, si asi lo desea puede ser informado de los resultados del estudio.

El estudio se realizara asegurando el cumplimiento de normas éticas y legales vigentes
(Declaracion de Helsinki)

Si tiene alguna duda o no entiende este texto consulte antes de firmar el
documento con la Dra. Rocio Marco Pitarch o con la Dra. Marina Garcia Selva con el n°
de teléfono 963864034, que son las odontologas responsables de esta investigacion y les
puede preguntar cualquier duda o problema que tenga relacionado con este estudio o
consulte con sus familiares y, finalmente si esta de acuerdo firme este consentimiento.

Fdo.: Antonio Fons Font
Investigador Principal del Proyecto
Servicio de Estomatologia HGUV
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CONSENTIMIENTO DEL PACIENTE SUJETO DE ESTUDIO

ANALISIS DE LOS CAMBIOS OCLUSALES Y ARTICULARES EN
PACIENTES RONCADORES O SAHS LEVE O MODERADO
PORTADORES DE UN DISPOSITIVO DE AVANCE
MANDIBULAR (DAM)

He leido la hoja de informacion anterior.
He podido hacer preguntas sobre el estudio.
He recibido suficiente informacion sobre el estudio.

He hablado con la Dra. Rocio Marco Pitarch y Marina Garcia Selva
para la explicacion del estudio.

Comprendo que mi participacion es voluntaria.
Comprendo que puedo retirarme del estudio:

* Cuando quiera.

* Sin tener que dar explicaciones.

* Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos

Doy mi consentimiento para que este material aparezca en informes y
articulos de revista de publicaciones médicas.
Entiendo que:

* Mi nombre no sera publicado.

* El material no sera utilizado para publicidad o embalaje.

* El material no sera utilizado fuera de contexto.
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2. COMITE BIOETICO

VNIVERSITAT
D VALENCIA

D. Fernando A. Verdu Pascual, Profesor Titular de Medicina Legal y
Forense, y Secretario del Comité Etico de Investigacién en Humanos de la
Comisién de Etica en Investigacion Experimental de la Universitat de
Valéncia,

CERTIFICA:
Que el Comité Etico de Investigacion en Humanos, en la reunién
celebrada el dia 17 de mayo de 2010, una vez estudiado el
proyecto de investigacion titulado:
“Analisis de los cambios oclusales y articulares en pacientes
roncadores o SAHS leve o moderado portadores de un dispositivo
de avance mandibular”,
cuya investigadora principal es Dfia. Marina Garcia Selva,
ha acordado informar favorablemente el mismo dado que se
respetan los principios fundamentales establecidos en la
Declaracién de Helsinki, en el Convenio del Consejo de Europa
relativo a los derechos humanos y cumple los requisitos
establecidos en la legislacion espafiola en el ambito de la
investigacion biomédica, la protecciéon de datos de caracter
personal y la bioética.

Y para que conste, se firma el presente certificado en Valencia, a dos de junio
de dos mil diez .

FERNANDO ALEJOIVERDUIPASCUAL
Certifico la precision e integridad de
este documento

2010.06.09 08:11:43 +02'00'
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3. CUESTIONARIOS

CUESTIONARIOS Y EXPLORACION CLINICA INICIAL Y MENSUALES

HISTORIA CLINICA

Nombre:

Apellidos:

Edad: (Fecha de nacimiento)
Direccion:

Teléfono:

ANAMNESIS:
e Indice de Masa Corporal:
o IAH:

e Enfermedades sistémicas: (diabetes,

e Antecedentes médicos de interés:

e ;Tiene alguna alergia?

e Toma alguna medicacion?

e, Esta usted embarazada o podria estarlo?

e ;Consume alcohol?

e Es fumador? ;Cuintos?

Fecha: _

N° Historia:

Sexo:

hipertension, enfermedad  cardiovascular,

e ;Sies SAHS, ha recibido algin tratamiento alternativo?

e, Esta en tratamiento dental actualmente?
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epilepsia)

APENDICE



EXPLORACION CLINICA Fecha:

ODONTOGRAMA

EXPLORACION

Caries

Ausentes

Obturaciones

Prétesis fija

Prétesis Removible  Parcial
Completa

Enfermedad Periodontal

Otras Patologias
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APENDICE

CLASE DE ANGLE

1 11 division 1 ] division 2 [] 1

ATM

Ruidos: [ Crepitacion (der/izq) [ Clicks (der/izq)

Movilidad mandibular:
= Apertura max. (mm):
-Protrusion max.(mm):

-Lateralidad der max. (mm): Lateralidad 1zq max. (mm):

Dolor a la palpacion: [0 Polo lateral (der/izq)[[]  Tejido retrodiscal
(der/izq)

MUSCULATURA MASTICATORIA

Dolor a la palpacion: [] Temporal (der/izq) [ Masetero(der/izq)

[ Prerigoideo medial (der/izq) [ Pterigoideo lateral (der/izq)

PROTRUSION MAXIMA DEL PACIENTE

AVANCE MANDIBULAR INICIAL REGISTRADO PARA REALIZAR EL DAM:
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PERIODONTOGRAMA

1.* Visita
TSResvalnacion ... ... ... 2."Reevaluacién ..
AP e it Ll KON ...Nombre ...

Fecha Nacimiento
MOV.

VESTIBULAR

PALATINO

DERECHA IZQUIERDA

LT3 S o IR B0 ER I T R S e
= T T oo P oy
| | | ¢! |
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ooooao

CUESTIONARIO INICIAL Fecha:

(Cuantas horas duerme durante la noche?

(,Como definiria la calidad de su suefio? [] Buena [ Media [ pobre

En una escala del 1 al 5, jecomo describiria su grado de motivacion por mejorar su calidad
de sueiio y solucionar su trastorno respiratorio?

1. Si, muy motivado, necesito mejorar mi calidad de vida

2. Si, deberia intentar buscar una solucion

3. Si, pero mas bien por la gente que me rodea

4. No estoy muy motivado pero lo voy a intentar

5. No tengo ningn tipo de motivacion

(Tiene sensibilidad dental? [ Siempre [ A veces [J Nunca ;jDénde?
( Tiene dificultad o dolor al abrir la boca?
(Tiene bloqueos mandibulares? [J Nunca [J162veces/mes 1 vez/semana
O Varias veces/semana  [J Todas las noches
( Tiene dificultad y/o dolor al masticar, hablar o utilizar la mandibula?
( Siente dolor o tension a nivel de las sienes o mejillas?
( Tiene dolor de cabeza? [ Nunca [ 162veces/mes [J1 vez/semana
[ varias veces/semana [ Todas las noches
(Rechina o aprieta los dientes?
(Ha sido tratado anteriormente por algin problema de la articulacion
temporomandibular?
Escala Analogica Visual del Ronquido:
0: No ronquido
1 — 3: Respiracion ruidosa, no molesto para la pareja.

4 - 5: Ronquido leve u ocasional, no molesto para la pareja.
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6 — 7: Ronquido leve u ocasional, molesto para la pareja.

8: Ronquido moderado, molesto cada dia para la pareja.

9: Ronquido intenso, que obliga a la parcja a abandonar la habitacion.

10: Ronquido muy intenso, que molesta incluso a los que duermen en habitaciones

contiguas.

EAV:

. Somnolencia diurna: Escala de Epworth

(, Con qué frecuencia se queda Ud. Dormido en las siguientes situaciones? Incluso si no ha realizado

recientemente alguna de las actividades mencionadas a continuacion, trate de imaginar en qué medida

le afectarian.

0 = nunca se ah dormido

1 = escasa posibilidad de dormirse

2 = moderada posibilidad de dormirse

3 = clevada posibilidad de dormirse

SITUACION

PUNTUACION

Sentado y leyendo

Viendo la T.V

Sentado, inactivo en un espectaculo (teatro...)

En coche, como copiloto de un viaje de una hora

Tumbado a media tarde

Sentado y charlando con alguien

Sentado después de la comida (sin tomar alcohol)

En su coche, cuando se para durante algunos minutos debido al trifico

PUNTUACION TOTAL (MAX. 24)
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APENDICE

CUESTIONARIO DOMICILIARIO SEMANAL

CUESTIONARIO DOMICILIARIO DE UTILIZACION DEL DAM

1.- Escriba con namero las horas que ha dormido con el dispositivo en la boca:

NOCHE 1 | NOCHE 2 [ NOCHE 3 | NOCHE 4 | NOCHE 5§ | NOCHE 6 | NOCHE 7

2.- Escriba el nimero correspondiente a la sensacion obtenida con el aparato puesto durante la noche:
1) Fenomenal, no me molesta nada.

2) Es incomodo, pero me acostumbraré

3) No s¢ si me podré habituar a usarlo

4) Mal, me resulta incomodisimo

5) Fatal, me provoca un dolor insoportable

NOCHE 1 | NOCHE 2 | NOCHE 3 | NOCHE 4 | NOCHE 5 | NOCHE 6 | NOCHE 7

3.« Escriba el nimero correspondiente a la valoracion de la calidad de su sueio:
1) Ha mejorado
2) Sigue igual

3) Ha empeorado

NOCHE 1 [ NOCHE 2 | NOCHE 3 | NOCHE 4 | NOCHE § | NOCHE 6 | NOCHE 7

4. Escriba el nimero correspondiente a la valoracion de la cantidad de sueio durante el dia:
1) Ha mejorado
2) Sigue igual

3) Ha empeorado

NOCHE 1 | NOCHE 2 | NOCHE 3 [ NOCHE 4 | NOCHE § | NOCHE 6 | NOCHE 7

5.- Escriba “SI” en caso de que haya notado el sintoma nombrado a continuacion; o escriba “NO” en
el caso contrario:

1) SENSIBILIDAD O DOLOR DENTAL

NOCHE 1 | NOCHE 2 | NOCHE 3 [ NOCHE 4 | NOCHE 5§ | NOCHE 6 | NOCHE 7

247




2) DOLOR O TENSION EN SIENES, MEJILLAS O MANDIBULA

NOCHE 1

NOCHE 2

NOCHE 3

NOCHE 4

NOCHE 5

NOCHE 6

NOCHE 7

3) EXCESIVA SALIVACION

NOCHE 1

NOCHE 2

NOCHE 3

NOCHE 4

NOCHE 5

NOCHE 6

NOCHE 7

4) BOCA SECA

NOCHE 1

NOCHE 2

NOCHE 3

NOCHE 4

NOCHE 5

NOCHE 6

NOCHE 7

5) IRRITACION DE MUCOSAS O ENCIAS

NOCHE 1

NOCHE 2

NOCHE 3

NOCHE 4

NOCHE 5

NOCHE 6

NOCHE 7

6) OBSTRUCCION NASAL

NOCHE 1

NOCHE 2

NOCHE 3

NOCHE 4

NOCHE §

NOCHE 6

NOCHE 7

7) CAMBIOS EN LA MOR

DIDA

NOCHE 1

NOCHE 2

NOCHE 3

NOCHE 4

NOCHE §

NOCHE 6

NOCHE 7

8) DOLOR O MOLESTIA EN LA ARTICULACION

NOCHE 1

NOCHE 2

NOCHE 3

NOCHE 4

NOCHE 5

NOCHE 6

NOCHE 7

9) RUIDOS AL ABRIR Y/C

) CERRAR LA BOCA

NOCHE 1

NOCHE 2

NOCHE 3

NOCHE 4

NOCHE 5

NOCHE 6

NOCHE 7

10) DOLOR DE CABEZA

NOCHE 1

NOCHE 2

NOCHE 3

NOCHE 4

NOCHE 5

NOCHE 6

NOCHE 7
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4. TABLAS

PERFIL DEL PACIENTE Y ESTUDIO DEL SUENO

TP1.- SEXO
N %
Total 40 100,0%
Hombre 25 62,5%
Mujer 15 37,5%

TP2.- EDAD (aios)

A

N 40
Media 52,2
Desviacion tipica 10,6
Minimo 29,8
Maximo 741
Mediana 52,7
TP3.- IMC PRE y POST DAM (kg/m?2)
N Media De?’v lacion Minimo Maximo Mediana
ipica
IMC PRE 31 25,1 2,5 19,5 29,4 25,6
IMC POST 31 25,2 2,9 18,0 31,0 25,6
TP4.- HABITOS
N %
Total 31 100,0%
TABACO No 25 80,6%
Si 6 19,4%
Total 31 100,0%
ALCOHOL
No 31 100,0%
TP5.- PROTRUSION MAXIMA PRE y POST DAM (mm)
N Media Desy i_a clein Minimo Maximo Mediana
tipica
PROT MAX PRE 31 9,8 1,9 4,0 14,0
PROT MAX POST 29 6,9 19 2,8 12,8
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TP6.- TIEMPO HASTA BENEFICIO MAXIMO (meses)

N 29
Media 59
Desviacion tipica 2,6
Minimo 2,0
Maximo 12,0
Mediana 5,0

TP7.- FUJITA Y FRIEDMAN

N %
Total 30 100,0%
1 36,7%
FUJITA
14 46,7%
Nl 5 16,7%
Total 30 100,0%
1 3,3%
FRIEDMAN
24 80,0%
Nl 5 16,7%
TP8.- RONQUIDO (ORL)
N 30
Media 94
Desviacion tipica 1,3
Minimo 6,0
Maximo 14,0
Mediana 9,0
TP9.- RETROGNATIA
N %
Total 30 100,0%
No 20 66,7%
Si 10 33,3%
TP10.- AROUSALS PRE
N 26
Media 19,3
Desviacion tipica 15,1
Minimo 0
Maximo 61,3
Mediana 18,4
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TP11.- TEST EPWORTH PRE y POST DAM

APENDICE

N Media Desy i_a clin Minimo Maximo Mediana
tipica

EPWORTH PRE DAM 30 12,4 50 1,0 22,0 13,5
EPWORTH POST 29 8,4 43 1,0 18,0 8,0

TP12.- IAH PRE y POST DAM (n° eventos/h)

N Media Desy i_a clin Minimo Maximo Mediana
tipica

IAH PRE 31 22,0 15,2 54 71,0 18,0
IAH POST 31 8,1 10,9 2 49,3 43

TP13.- SATURACION MIN O2 PRE y POST DAM

N Media Desy i_a clin Minimo Maximo Mediana
tipica

SAO2 MIN PRE 31 84,9 6,5 65,0 94,0 86,0
SAO2 MIN POST 31 89,1 438 77,0 96,0 90,0

TP14.- EFICACIA PRE y POST DAM (%)

N Media Desy i_a clin Minimo Maximo Mediana
tipica

EFICACIA PRE 31 81,7 14,3 13,0 99,2 83,6
EFICACIA POST 31 87,6 7,0 69,0 98,7 89,4

TP15.- EVA RONQUIDOS PRE y POST DAM

N Media Desy i_a CLeD) Minimo Maximo Mediana
tipica

EVA RONQUIDOS PRE 31 2,3 7 1,0 3,0 2,0
EVA RONQUIDOS POST 29 5 7 0 3,0 0
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CUESTIONARIO DOMICILIARIO

TDO.- CUESTIONARIO DOMICILIARIO: TIEMPO REGULACION DAM (semanas)

Total

O ~N o W

40

16
1

%

100,0%

7,5%
10,0%

40,0%
27,5%
10,0%

5,0%

TDOb- CUESTIONARIO DOMICILIARIO: TIEMPO (media) REGULACION DAM

(semanas)

N
Media

Desviacion tipica

Minimo
Maximo

Mediana

40
5,75
2,38
1,00

11,00

5,00

TD1.- CUESTIONARIO DOMICILIARIO: EVOLUCION PLETINA (mm) SEMANA 1

all
Total -4 -2 1 0 1 2 3 4 5 6

N % N % N % N % N % N % N % N % N % % N % %
pletina.1 40 10000% 1 250% 0 000% 0 000% 1250% 307500% 3 7,50% 51250% 0 000% 0 000% 0O 000% 0 0,00%
pletina.3 37 10000% 0 000% 1 270% 0 000% 38710% 2 540% 14 37,80% 112970% 6 1620% 0 000% 0 000% 0  0,00%
pletina.5 33 10000% 0 000% O 000% 1 300% 0000% 61820% 1 300% 133940% 6 1820% 5 1520% 1 300% O 0,00%
pletina.7 17 10000% O 000% 0 000% O 000% 0000% 0 000% 31760% 211,80% 7 4120% 3 17,60% 21180% 0 000%
pletina.9 6 10000% 0 000% O 000% O 000% 0000% 0 000% 0 000% 23330% 0 000% 35000% 0 000% 1 1670%
pletina. 1 2 10000% 0 000% O 000% O 000% 0000% 0 000% 15000% 0 000% 0 000% 0 000% 15000% 0 000%

TD2.- CUESTIONARIO DOMICILIARIO: EVOLUCION HORAS DAM SEMANA 1 a
11

N Media Desy i_a clin Minimo Maximo Mediana
tipica

horasdam.1 40 6,54 1,13 2,93 8,57 6,75
horasdam.3 37 6,67 ,95 4,14 8,57 6,79
horasdam.5 33 6,87 ,88 4,57 9,00 6,86
horasdam.7 17 6,33 1,30 2,00 7,71 6,57
horasdam.9 6 6,76 ,66 5,86 7,43 6,89
horasdam.11 2 6,79 71 6,29 7,29 6,79
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TD3.- CUESTIONARIO DOMICILIARIO: EVOLUCION SENSACION SEMANA 1 a
11 (medias en escala 1-no molesta nada a 5-fatal, dolor insoportable)

Desviacion

N Media tipica Minimo Maximo Mediana
sensacion.1 40 1,83 53 1,00 3,71 2,00
sensacion.3 37 1,57 ,54 1,00 3,00 1,86
sensacion.5 33 1,62 52 1,00 2,86 1,43
sensacion.7 17 1,64 48 1,00 2,20 2,00
sensacion.9 6 1,45 74 1,00 2,1 1,00
sensacion.11 2 1,00 ,00 1,00 1,00 1,00

TD4.- CUESTIONARIO DOMICILIARIO: EVOLUCION CALIDAD SUENO SEMANA
1 a 11 (medias en escala 1-mejor, 2-igual, 3-peor)

N Media Defi:)i;t;ién Minimo Maximo Mediana
calidadsuefo.1 40 1,75 48 1,00 3,00 1,86
calidadsuefio.3 37 1,54 ,55 1,00 3,00 1,43
calidadsuefio.5 33 1,58 46 1,00 2,14 1,71
calidadsuefio.7 17 1,49 48 1,00 2,14 1,40
calidadsuefio.9 6 1,24 A1 1,00 2,00 1,00
calidadsuefio.11 2 1,50 71 1,00 2,00 1,50

TD5.- CUESTIONARIO DOMICILIARIO: EVOLUCION CANTIDAD SUENO
DIURNO SEMANA 1 a 11 (medias en escala 1-mejor, 2-igual, 3-peor)

N Media Defi:)i;(;ién Minimo Maximo Mediana
cantidadsuefiodiurno.1 40 1,77 M 1,00 2,57 2,00
cantidadsuefiodiurno.3 37 1,63 ,53 1,00 3,00 2,00
cantidadsuefiodiurno.5 33 1,65 45 1,00 2,14 2,00
cantidadsuefiodiurno.7 17 1,49 46 1,00 2,00 1,40
cantidadsuefiodiurno.9 6 1,55 A7 1,00 2,00 1,64
cantidadsuefiodiurno.11 2 1,50 1 1,00 2,00 1,50

TD6.- CUESTIONARIO DOMICILIARIO: EVOLUCION SENSIBILIDAD/DOLOR
DENTAL SEMANA 1 a 11 (medias en escala 0-No, 1-Si)

Desviacion

N Media tipica Minimo Maximo Mediana
dolordental.1 40 51 45 ,00 1,00 43
dolordental.3 37 ,39 42 ,00 1,00 29
dolordental.5 33 45 A7 ,00 1,00 29
dolordental.7 17 51 48 ,00 1,00 57
dolordental.9 6 ,33 52 ,00 1,00 ,00
dolordental.11 2 ,50 71 ,00 1,00 ,50
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TD7.- CUESTIONARIO DOMICILIARIO: EVOLUCION TENSION/DOLOR SIENES,
MEJILLA O MANDIBULA SEMANA 1 a 11 (medias en escala 0-No, 1-Si)

Desviacion

N Media tipica Minimo Maximo Mediana
dolorsienesetc.1 40 25 ,38 ,00 1,00 ,00
dolorsienesetc.3 37 24 ,39 ,00 1,00 ,00
dolorsienesetc.5 33 25 37 ,00 1,00 ,00
dolorsienesetc.7 17 M 49 ,00 1,00 ,00
dolorsienesetc.9 6 40 49 ,00 1,00 21
dolorsienesetc.11 2 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00

TD8.- CUESTIONARIO DOMICILIARIO: EVOLUCION EXCESIVA SALIVACION
SEMANA 1 a 11 (medias en escala 0-No, 1-Si)

N Media Defi:)i;t;ién Minimo Maximo Mediana
excesivasalivacion.1 40 ,39 M ,00 1,00 29
excesivasalivacion.3 37 21 ,35 ,00 1,00 ,00
excesivasalivacion.5 33 A7 ,34 ,00 1,00 ,00
excesivasalivacion.7 17 15 ,31 ,00 1,00 ,00
excesivasalivacion.9 6 ,50 ,55 ,00 1,00 ,50
excesivasalivacion.11 2 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00

TD9.- CUESTIONARIO DOMICILIARIO: EVOLUCION BOCA SECA SEMANA 1 a
11 (medias en escala 0-No, 1-Si)

N Media Defi:)i;(;ién Minimo Maximo Mediana
bocaseca.1 40 21 ,33 ,00 1,00 ,00
bocaseca.3 37 19 ,34 ,00 1,00 ,00
bocaseca.5 33 22 ,35 ,00 1,00 ,00
bocaseca.7 17 A7 ,36 ,00 1,00 ,00
bocaseca.9 6 ,05 12 ,00 29 ,00
bocaseca.11 2 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00

___TD10.- CUESTIONARIO DOMICILIARIO: EVOLUCION IRRITACION MUCOSAS O
ENCIAS SEMANA 1 a 11 (medias en escala 0-No, 1-Si)

Desviacion

N Media tipica Minimo Maximo Mediana
irritacionmucosas.1 40 13 ,26 ,00 1,00 ,00
irritacionmucosas.3 37 ,07 ,18 ,00 ,86 ,00
irritacionmucosas.5 33 ,06 ,18 ,00 1 ,00
irritacionmucosas.7 17 ,08 ,20 ,00 1 ,00
irritacionmucosas.9 6 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00
irritacionmucosas.11 2 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00
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TD11.- CUESTIONARIO DOMICILIARIO: EVOLUCION OBSTRUCCION NASAL

SEMANA 1 a 11 (medias en escala 0-No, 1-Si)

obstruccionnasal.1
obstruccionnasal.3
obstruccionnasal.5
obstruccionnasal.7
obstruccionnasal.9

obstruccionnasal.11

40
37
33
17

Media

Desviacion

tipica

Minimo

Maximo Mediana
,86 ,00
,86 ,00
57 ,00
1,00 ,00
43 ,00
1,00 ,50

TD12.- CUESTIONARIO DOMICILIARIO: EVOLUCION CAMBIOS MORDIDA

SEMANA 1 a 11 (medias en escala 0-No, 1-Si)

cambiosmordida.1
cambiosmordida.3
cambiosmordida.5
cambiosmordida.7
cambiosmordida.9

cambiosmordida.11

40
37
33
17

Desviacion

LLLE tipica
14 ,30
14 ,32
19 37
15 ,35
21 40
,00 ,00

Minimo

Maximo

1,00
1,00
1,00
1,00
1,00

,00

Mediana

TD13.- CUESTIONARIO DOMICILIARIO: EVOLUCION DOLOR ATM SEMANA 1

a 11 (medias en escala 0-No, 1-Si)

dolorATM.1
dolorATM.3
dolorATM.5
dolorATM.7
dolorATM.9
dolorATM.11

40
37
33
17

Media

De

sviacion
tipica

Minimo

Maximo
,00 1,00
,00 1,00
,00 1,00
,00 1,00
,00 1,00
,00 ,29

Mediana

TD14.- CUESTIONARIO DOMICILIARIO: EVOLUCION RUIDOS ARTICULARES

SEMANA 1 a 11 (medias en escala 0-No, 1-Si)

ruidosarticulares.1
ruidosarticulares.3
ruidosarticulares.5
ruidosarticulares.7
ruidosarticulares.9

ruidosarticulares.11

40
37
33
17

Media

Desviacion

tipica

255

Minimo

Maximo

1,00
1,00
1,00
1,00
1,00

,00

Mediana



TD15.- CUESTIONARIO DOMICILIARIO: EVOLUCION CEFALEA SEMANA 1 a 11

(medias en escala 0-No, 1-Si)

N Media Defi‘:)i;(;ién Minimo Maximo Mediana
cefalea.1 40 ,10 ,20 ,00 1,00 ,00
cefalea.3 37 ,04 ,10 ,00 43 ,00
cefalea.5 33 ,04 12 ,00 43 ,00
cefalea.7 17 ,03 ,10 ,00 40 ,00
cefalea.9 6 ,02 ,06 ,00 14 ,00
cefalea.11 2 ,00 ,00 ,00 ,00 ,00
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T-SCAN

TS1.- T-SCAN: EVOLUCION MULTIBITE OT-DIFERENCIAL (seg)

MBIT OT_Dif T0
MBIT OT_Dif T1
MBIT OT_Dif T2
MBIT OT_Dif T3
MBIT OT_Dif T4
MBIT OT_Dif T5
MBIT OT_Dif T6
MBIT OT_Dif T9
MBIT OT_Dif T12

40
40
40
40
40
40
40
40
40

Media

,331
21
,265
224
,285
225
,285
,203
210

Desviacion
tipica
,509
,181
/440
,201
271
222
AT8
178
122

Minimo

,020
,050
,047
,049
,059
,066
,049
,064
,070

TS2.- T-SCAN: EVOLUCION MULTIBITE % I-Ant

MBIT | Ant TO
MBIT I Ant T1
MBIT | Ant T2
MBIT | Ant T3
MBIT | Ant T4
MBIT | Ant TS
MBIT | Ant T6
MBIT | Ant T9
MBIT | Ant T12

TS3.- T-SCAN: EVOLUCION

40
40
40
40
40
40
40
40
40

Media

10,56
10,65
11,66
11,33
11,50
11,26
12,41
13,02
12,80

Desviacion

tipica

10,19
7,92
8,21
7,82
9,25
8,45

10,18

10,29

10,26

Minimo

MULTIBITE % D-Ant

MBIT D Ant TO
MBIT D Ant T1
MBIT D Ant T2
MBIT D Ant T3
MBIT D Ant T4
MBIT D Ant T5
MBIT D Ant T6
MBIT D Ant T9
MBIT D Ant T12

40
40
40
40
40
40
40
40
40

Media

10,06
12,07
12,711
14,52
12,83
12,55
13,28
13,87
12,94

Desviacion
tipica
7,91
6,98
7,48
10,20
9,46
8,95
9,12
11,82
10,08
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Minimo

Maximo

2,589
,899
2,822
,999
1,226
1,344
3,053
1,051
648

Maximo

49,70
32,10
30,50
34,40
39,10
33,80
34,60
38,90
40,90

Maximo

38,90
28,00
27,80
39,00
46,60
34,10
40,20
52,80
38,50

APENDICE

Mediana

176
,150
,165
,143
175
,149
162
,155
176

Mediana

7,40
8,80
11,05
9,25
8,40
11,10
10,35
11,80
9,10

Mediana

9,20
12,05
12,40
12,50
11,35
10,55
12,10
11,10
10,90



TS2S3.- T-SCAN: EVOLUCION MULTIBITE % Ant

N Media Defi‘:)i;(;ién Minimo Maximo Mediana
MBITIlyDANtTO 40 20,62 16,79 1,00 75,20 17,35
MBITlyDANtT1 40 22,711 13,47 1,10 54,50 21,25
MBITlyDANtT2 40 24,37 14,01 1,40 56,40 24,30
MBITlyDANtT3 40 25,85 16,26 ,90 60,60 23,20
MBITlyDANtT4 40 24,33 18,19 ,90 85,70 21,25
MBITlyDANtT5 40 23,81 16,14 1,60 56,40 23,15
MBITlyDANtT6 40 25,68 18,07 2,50 72,80 22,75
MBITlyDANtT9 40 26,89 20,68 1,00 83,10 24,00
MBITlyDANtT12 40 2573 19,25 1,00 75,10 19,10

TS4.- T-SCAN: EVOLUCION MULTIBITE % I-Pos

N Media Defi\:)i;t;ién Minimo Maximo Mediana
MBIT | Pos T0O 40 35,89 12,54 12,40 55,50 39,20
MBIT I Pos T1 40 36,49 13,87 ,00 65,40 36,40
MBIT | Pos T2 40 34,16 12,46 9,20 55,00 37,40
MBIT | Pos T3 40 33,86 12,26 9,80 57,00 35,35
MBIT | Pos T4 40 34,81 13,80 1,60 59,80 34,80
MBIT I Pos T5 40 35,73 12,27 8,90 59,20 36,80
MBIT I Pos T6 40 34,30 13,73 8,10 64,90 37,50
MBIT | Pos T9 40 35,82 15,98 2,00 62,00 38,90
MBIT I Pos T12 40 35,27 15,18 5,70 60,60 38,25

TS5.- T-SCAN: EVOLUCION MULTIBITE % D-Pos

N Media Defi‘:)i;(;ién Minimo Maximo Mediana
MBIT D Pos T0 40 43,50 12,87 12,30 65,50 43,70
MBIT D Pos T1 40 40,79 11,47 15,80 65,30 41,90
MBIT D Pos T2 40 41,48 10,58 17,90 61,80 42,05
MBIT D Pos T3 40 40,30 12,77 14,30 61,10 41,80
MBIT D Pos T4 40 40,87 12,98 12,40 71,20 42,85
MBIT D Pos T5 40 40,47 12,17 8,00 64,90 42,35
MBIT D Pos T6 40 40,02 14,41 16,00 68,40 39,70
MBIT D Pos T9 40 36,19 14,25 3,30 69,90 38,45
MBIT D Pos T12 40 38,16 14,93 3,30 72,40 40,95
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TS4S5.- T-SCAN: EVOLUCION MULTIBITE % Pos

N Media Defi‘:)i;(;ién Minimo Maximo Mediana
MBITlyDPosT0 40 79,39 16,81 24,70 99,00 82,85
MBITlyDPosT1 40 77,28 13,47 45,50 98,90 78,25
MBITlyDPosT2 40 75,64 14,00 43,70 98,60 75,70
MBITlyDPosT3 40 74,16 16,27 39,40 99,10 76,75
MBITlyDPosT4 40 75,67 18,19 14,30 99,10 78,70
MBITlyDPosT5 40 76,20 16,15 43,60 98,50 76,80
MBITlyDPosT6 40 74,32 18,05 27,30 97,50 77,30
MBITlyDPosT9 40 72,01 22,13 16,90 99,00 75,25
MBITlyDPosT12 40 73,43 20,94 18,40 99,00 80,90

TS6.- T-SCAN: EVOLUCION MULTIBITE N° PREMATURIDADES

N Media Defi\:)i;t;ién Minimo Maximo Mediana
N_PREMTO 40 37 2,1 1,0 9,0 3,0
N_PREMT1 40 35 22 1,0 11,0 3,0
N_PREMT2 40 37 22 1,0 11,0 3,0
N_PREMT3 40 31 1,7 1,0 6,0 3,0
N_PREMT4 40 35 1,9 1,0 7,0 35
N_PREMT5 40 33 1,5 1,0 6,0 3,0
N_PREMT6 40 31 1,7 1,0 7,0 3,0
N_PREMT9 40 32 1,9 1,0 7,0 3,0
N_PREMT12 40 34 1,6 1,0 7,0 35

TS7.- T-SCAN: EVOLUCION RIGHT LATERAL DT-DIFERENCIAL (seq)

Desviacion

N Media tipica Minimo Maximo Mediana
RLAT DT_Dif DTx TO 40 1,617 2,120 ,000 8,757 ,788
RLAT DT_Dif DTx T1 40 1,474 2,041 119 9,497 ,830
RLAT DT_Dif DTx T2 40 1,404 1,755 ,150 9,497 ,659
RLAT DT_Dif DTx T3 40 1,408 1,785 ,053 9,497 ,956
RLAT DT_Dif DTx T4 40 1,506 2,021 ,130 8,757 ,950
RLAT DT_Dif DTx T5 40 1,032 1,148 ,000 6,058 ,583
RLAT DT_Dif DTx T6 40 1,055 ,895 ,189 3,869 687
RLAT DT_Dif DTx T9 40 ,897 ,782 ,080 3,729 123
RLAT DT_Dif DTx T12 40 ,866 ,736 11 3,157 519

259



TS8.- T-SCAN: EVOLUCION RIGHT LATERAL % I-Ant EN INICIO LATERALIDAD

N Media Defi‘:)i;(;ién Minimo Maximo Mediana
RLAT | Ant xC TO 40 9,83 9,78 ,00 41,80 6,75
RLAT | Ant xC T1 40 12,06 10,56 ,00 42,50 10,35
RLAT | Ant xC T2 40 12,27 8,53 40 32,10 10,55
RLAT | Ant xC T3 40 13,33 11,23 1,20 56,40 11,55
RLAT | Ant xC T4 40 11,37 8,50 ,00 32,40 10,80
RLAT | Ant xC T5 40 10,61 9,52 ,00 38,30 6,90
RLAT | Ant xC T6 40 11,59 9,68 ,00 40,30 9,90
RLAT | Ant xC T9 40 12,14 8,89 ,00 36,60 11,05
RLAT | Ant xC T12 40 13,01 10,54 ,00 41,00 11,60

TS9.- T-SCAN: EVOLUCION RIGHT LATERAL % D-Ant EN INICIO
LATERALIDAD

Desviacion

N Media tipica Minimo Maximo Mediana
RLAT D Ant xC TO 40 11,53 8,81 ,00 32,30 8,95
RLAT D AntxC T1 40 16,16 10,99 ,00 42,20 15,05
RLAT D Ant xC T2 40 17,67 11,45 2,20 46,00 13,95
RLAT D AntxC T3 40 16,62 11,19 ,00 56,10 14,85
RLAT D AntxC T4 40 16,72 10,93 ,00 43,90 17,75
RLAT D AntxC T5 40 14,51 10,48 ,70 40,10 11,20
RLAT D Ant xC T6 40 18,53 18,21 ,60 100,00 15,35
RLAT D AntxC T9 40 19,32 17,84 ,90 100,00 15,95
RLAT D Ant xC T12 40 16,74 13,39 ,00 51,40 15,20

TS9S10.- T-SCAN: EVOLUCION RIGHT LATERAL % Ant EN INICIO
LATERALIDAD

Desviacion

N Media tipica Minimo Maximo Mediana
RLATIyDAntxCT0 40 21,36 16,86 ,00 70,00 15,75
RLATIyDANtxCT1 40 28,22 20,03 ,00 84,20 28,40
RLATIyDANntxCT2 40 29,94 17,51 4,00 62,80 29,80
RLATIyDANntxCT3 40 29,95 19,75 3,80 83,40 26,55
RLATIyDAntxCT4 40 28,09 16,64 ,00 62,70 28,30
RLATIyDAntxCT5 40 25,12 18,69 3,70 73,40 20,60
RLATIyDANntxCT6 40 30,12 23,42 1,10 100,00 26,35
RLATIyDANntxCT9 40 31,46 22,19 2,10 100,00 25,90
RLATIyDANntxCT12 40 29,75 22,56 ,00 86,80 27,35
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TS11.- T-SCAN: EVOLUCION RIGHT LATERAL % I-Pos EN INICIO
LATERALIDAD

Desviacion

N Media tipica Minimo Maximo Mediana
RLAT | Pos xC TO 40 34,00 16,43 6,10 100,00 29,70
RLAT | Pos xC T1 40 31,23 12,59 1,20 50,00 34,30
RLAT | Pos xC T2 40 28,28 13,49 ,00 59,50 29,80
RLAT | Pos xC T3 40 29,46 14,39 3,70 66,90 29,65
RLAT | Pos xC T4 40 31,11 12,66 9,50 60,90 30,25
RLAT | Pos xC T5 40 32,78 16,97 4,10 91,30 34,35
RLAT | Pos xC T6 40 29,88 14,65 ,00 61,60 31,80
RLAT | Pos xC T9 40 29,11 15,83 ,00 72,30 30,85
RLAT | Pos xC T12 40 28,13 15,61 ,00 57,50 31,65

TS12.- T-SCAN: EVOLUCION RIGHT LATERAL % D-Pos EN INICIO
LATERALIDAD

N Media Defi‘:)i;(;ién Minimo Maximo Mediana
RLAT D Pos xC T0 40 44,64 16,48 ,00 77,10 45,05
RLAT D Pos xC T1 40 40,57 13,30 6,10 60,60 45,30
RLAT D Pos xC T2 40 41,86 12,48 15,20 65,80 44,40
RLAT D Pos xC T3 40 40,37 14,35 9,60 71,40 43,10
RLAT D Pos xC T4 40 40,84 16,65 ,00 80,80 40,60
RLAT D Pos xC T5 40 42,38 17,98 ,00 83,80 43,30
RLAT D Pos xC T6 40 40,01 17,46 ,00 86,00 40,70
RLAT D Pos xC T9 40 39,46 18,51 ,00 82,10 43,30
RLAT D Pos xC T12 40 42,15 21,01 5,40 100,00 44,05

TS11S12.- T-SCAN: EVOLUCION RIGHT LATERAL % Pos EN INICIO
LATERALIDAD

N Media Defi‘:)i;(;ién Minimo Maximo Mediana
RLATIyDPosxCT0 40 78,64 16,86 30,00 100,00 84,30
RLATIyDPosxCT1 40 71,80 20,03 15,80 100,00 71,60
RLATIyDPosxCT2 40 70,15 17,61 37,20 96,00 70,20
RLATIyDPosxCT3 40 69,83 19,67 16,60 96,20 73,25
RLATIyDPosxCT4 40 71,95 16,69 37,30 100,00 71,75
RLATIyDPosxCT5 40 75,16 19,31 26,60 114,50 79,20
RLATIyDPosxCT6 40 69,89 23,43 ,00 98,90 73,70
RLATIyDPosxCT9 40 68,57 22,22 ,00 97,90 74,05
RLATIyDPosxCT12 40 70,28 22,56 13,30 100,00 72,70
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TS13.- T-SCAN: EVOLUCION RIGHT LATERAL % I-Ant EN FIN LATERALIDAD

N Media Defi‘:)i;(;ién Minimo Maximo Mediana
RLAT | Ant xD TO 40 6,11 17,76 ,00 100,00 ,00
RLAT | Ant xD T1 40 4,79 16,46 ,00 100,00 ,00
RLAT | Ant xD T2 40 7,23 20,51 ,00 100,00 ,00
RLAT | Ant xD T3 40 15,57 30,13 ,00 100,00 ,00
RLAT | Ant xD T4 40 6,71 15,96 ,00 63,40 ,00
RLAT | Ant xD T5 40 4,97 12,09 ,00 66,10 ,00
RLAT | Ant xD T6 40 5,02 13,23 ,00 53,10 ,00
RLAT | Ant xD T9 40 6,09 15,57 ,00 82,90 ,00
RLAT | Ant xD T12 40 5,90 15,80 ,00 77,70 ,00

TS14.- T-SCAN: EVOLUCION RIGHT LATERAL % D-Ant EN FIN LATERALIDAD

N Media Defi\:)i;t;ién Minimo Maximo Mediana
RLAT D Ant xD TO 40 53,87 46,25 ,00 100,00 70,55
RLAT D Ant xD T1 40 58,96 45,94 ,00 100,00 87,65
RLAT D Ant xD T2 40 49,33 46,99 ,00 100,00 38,20
RLAT D AntxD T3 40 45,42 43,93 ,00 100,00 32,85
RLAT D Ant xD T4 40 54,83 43,88 ,00 100,00 65,90
RLAT D AntxD T5 40 53,48 47,07 ,00 100,00 79,95
RLAT D Ant xD T6 40 44,65 44,58 ,00 100,00 43,00
RLAT D Ant xD T9 40 51,47 45,30 ,00 100,00 53,75
RLAT D Ant xD T12 40 57,93 44,48 ,00 100,00 72,65

TS13S14.- T-SCAN: EVOLUCION RIGHT LATERAL % Ant EN FIN LATERALIDAD

Desviacion

N Media tipica Minimo Maximo Mediana
RLATIyDAntxDTO 40 59,99 46,44 ,00 100,00 100,00
RLATIyDAntxDT1 40 63,75 45,58 ,00 100,00 100,00
RLATIyDAntxDT2 40 56,55 47,27 ,00 100,00 93,10
RLATIyDAntxDT3 40 60,99 44,25 ,00 100,00 88,00
RLATIyDAntxDT4 40 61,54 43,52 ,00 100,00 90,05
RLATIyDAntxDT5 40 58,45 47,01 ,00 100,00 100,00
RLATIyDAntxDT6 40 49,67 47,53 ,00 100,00 46,85
RLATIyDAntxDT9 40 57,56 44,48 ,00 100,00 71,60
RLATIyDAntxDT12 40 63,82 46,41 ,00 100,00 100,00
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TS15.- T-SCAN: EVOLUCION RIGHT LATERAL % I-Pos EN FIN LATERALIDAD

RLAT I Pos xD TO
RLAT | Pos xD T1
RLAT | Pos xD T2
RLAT I Pos xD T3
RLAT | Pos xD T4
RLAT I Pos xD T5
RLAT I Pos xD T6
RLAT I Pos xD T9
RLAT | Pos xD T12

40
40
40
40
40
40
40
40
40

Media

21,64
13,53
14,60
23,31
21,78
18,29
24,02
19,01
13,06

Desviacion

tipica

38,21
30,07
30,38
35,49
37,31
33,51
39,18
36,19
30,88

Minimo

Maximo

100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00

Mediana

TS16.- T-SCAN: EVOLUCION RIGHT LATERAL % D-Pos EN FIN LATERALIDAD

RLAT D Pos xD T0
RLAT D Pos xD T1
RLAT D Pos xD T2
RLAT D Pos xD T3
RLAT D Pos xD T4
RLAT D Pos xD T5
RLAT D Pos xD T6
RLAT D Pos xD T9
RLAT D Pos xD T12

40
40
40
40
40
40
40
40
40

Media

15,88
22,73
28,86
15,73
16,80
23,52
26,32
23,44
23,12

Desviacion
tipica

33,99
39,07
40,42
30,37
29,95
37,87
38,53
37,13
38,83

Minimo

Maximo

100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00

Mediana

TS15516.- T-SCAN: EVOLUCION RIGHT LATERAL % Pos EN FIN LATERALIDAD

RLATIyDPosxDT0
RLATIyDPosxDT1
RLATIyDPosxDT2
RLATIyDPosxDT3
RLATIyDPosxDT4
RLATIyDPosxDT5
RLATIyDPosxDT6
RLATIyDPosxDT9
RLATIyDPosxDT12

40
40
40
40
40
40
40
40
40

Media

37,52
36,26
43,45
39,04
38,58
41,80
50,34
42,45
36,18

Desviacion

tipica
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45,81
45,58
47,27
44,23
43,75
47,36
47,53
44,48
46,41

Minimo

Maximo

100,00
100,00
100,00
100,00
114,16
110,10
100,00
100,00
100,00

Mediana

,00
,00
6,90
12,25
10,15

53,15
28,35



TS17.- T-SCAN: EVOLUCION RIGHT LATERAL N° CONTACTOS

N Media Defi‘:)i;(;ién Minimo Maximo Mediana
N_RLATTO 40 21 1,3 1,0 5,0 2,0
N_RLATT1 40 21 26 1,0 16,0 1,0
N_RLATT2 40 23 1,5 1,0 6,0 2,0
N_RLATT3 40 28 1,7 1,0 8,0 2,0
N_RLATT4 40 25 1,6 1,0 7,0 2,0
N_RLATT5 40 24 2,0 0 10,0 2,0
N_RLATT6 40 26 2,7 1,0 16,0 1,5
N_RLATT9 40 21 1,5 0 6,0 2,0
N_RLATT12 40 2,0 1,4 1,0 7,0 1,5

TS18.- T-SCAN: EVOLUCION LEFT LATERAL DT-DIFERENCIAL (seg)

N Media Defi‘:)i;(;ién Minimo Maximo Mediana
LLAT DT_Dif DTx TO 40 1,495 1,477 ,000 6,508 913
LLAT DT_Dif DTx T1 40 1,355 1,543 ,000 7,118 873
LLAT DT_Dif DTx T2 40 1,072 1,142 ,000 5,276 ,570
LLAT DT_Dif DTx T3 40 1,674 2,054 170 9,807 ,858
LLAT DT_Dif DTx T4 40 1,016 ,760 ,138 3,260 ,736
LLAT DT_Dif DTx T5 40 1,296 1,558 ,045 7,838 ,805
LLAT DT_Dif DTx T6 40 1,239 1,134 ,109 6,146 1,038
LLAT DT_Dif DTx T9 40 1,029 ,769 ,078 3,054 ,803
LLAT DT_Dif DTx T12 40 1,122 829 ,154 3,765 ,996

TS19.- T-SCAN: EVOLUCION LEFT LATERAL % I-Ant EN INICIO LATERALIDAD

Desviacion

N Media tipica Minimo Maximo Mediana
LLAT I Ant xC TO 40 13,70 14,68 ,00 59,90 9,65
LLAT I AntxC T1 40 12,88 11,00 ,00 56,70 9,80
LLAT | Ant xC T2 40 13,87 9,21 ,50 33,40 12,60
LLAT | Ant xC T3 40 13,13 9,74 ,00 40,60 10,30
LLAT | Ant xC T4 40 12,17 8,93 ,00 37,20 10,55
LLAT I Ant xC T5 40 15,82 13,23 40 58,20 11,55
LLAT | Ant xC T6 40 12,66 10,81 ,00 40,10 10,25
LLAT I AntxC T9 40 15,70 12,66 ,00 52,80 14,00
LLAT I Ant xC T12 40 15,84 13,54 ,00 67,80 14,55
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TS20.- T-SCAN: EVOLUCION LEFT LATERAL % D-Ant EN INICIO LATERALIDAD

N Media Defi‘:)i;(;ién Minimo Maximo Mediana
LLAT D AntxC TO 40 8,96 7,06 ,00 29,60 7,30
LLATD AntxC T1 40 12,11 8,35 ,00 30,70 10,90
LLAT D AntxC T2 40 13,31 10,09 ,80 41,10 10,25
LLAT D AntxC T3 40 14,44 9,69 ,30 38,80 12,30
LLAT D AntxC T4 40 11,20 9,62 ,00 39,70 8,60
LLAT D AntxC T5 40 12,61 9,76 ,50 45,00 11,00
LLAT D AntxC T6 40 15,85 17,11 ,60 100,00 11,85
LLAT D AntxC T9 40 15,82 17,05 ,30 100,00 12,25
LLAT D Ant xC T12 40 13,89 11,62 ,00 44,90 11,75

TS19520.- T-SCAN: EVOLUCION LEFT LATERAL % Ant EN INICIO
LATERALIDAD

Desviacion

N Media tipica Minimo Maximo Mediana
LLATIyDAntxCTO 40 22,66 19,48 ,00 78,80 16,95
LLATIyDAntxCT1 40 24,99 16,00 ,00 76,30 22,45
LLATIyDAntxCT2 40 27117 17,07 2,40 71,90 25,85
LLATIyDAntxCT3 40 27,57 17,38 2,80 69,80 23,85
LLATIyDAntxCT4 40 23,37 16,94 ,00 68,50 22,05
LLATIyDAntxCT5 40 28,43 19,93 1,30 80,20 24,90
LLATIyDAntxCT6 40 28,51 22,80 2,10 100,00 23,70
LLATIyDAntxCT9 40 31,52 23,10 2,80 100,00 28,30
LLATIyDAntxCT12 40 29,74 22,33 ,00 82,50 26,55

TS21.- T-SCAN: EVOLUCION LEFT LATERAL % I-Pos EN INICIO LATERALIDAD

N Media Defi‘:)i;(;ién Minimo Maximo Mediana
LLAT I Pos xC TO 40 38,08 19,42 4,50 100,00 37,40
LLAT I Pos xC T1 40 38,71 17,29 4,20 100,00 41,85
LLAT I Pos xC T2 40 34,00 14,95 4,40 59,30 35,05
LLAT I Pos xC T3 40 35,65 14,60 ,80 63,00 38,10
LLAT | Pos xC T4 40 35,28 16,82 5,50 81,90 35,15
LLAT I Pos xC T5 40 33,45 15,44 ,00 61,00 33,75
LLAT I Pos xC T6 40 36,00 16,75 ,00 70,10 37,40
LLAT I Pos xC T9 40 32,88 16,00 ,00 66,30 34,80
LLAT | Pos xC T12 40 32,16 16,78 ,00 71,30 32,65
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TS22.- T-SCAN: EVOLUCION LEFT LATERAL % D-Pos EN INICIO LATERALIDAD

N Media Defi‘:)i;(;ién Minimo Maximo Mediana
LLAT D Pos xC T0 40 37,87 16,01 ,00 66,80 40,85
LLAT D Pos xC T1 40 36,10 13,44 ,00 55,90 38,55
LLAT D Pos xC T2 40 38,85 12,67 15,40 65,50 39,25
LLAT D Pos xC T3 40 36,77 14,15 10,20 68,90 37,50
LLAT D Pos xC T4 40 41,29 15,40 9,60 88,40 42,05
LLAT D Pos xC T5 40 38,11 13,55 4,50 62,00 38,40
LLAT D Pos xC T6 40 35,49 15,86 ,00 72,20 36,00
LLAT D Pos xC T9 40 35,60 17,34 ,00 75,10 37,35
LLAT D Pos xC T12 40 37,16 20,96 ,80 100,00 38,55

TS21S22.- T-SCAN: EVOLUCION LEFT LATERAL % Pos EN INICIO
LATERALIDAD

Desviacion

N Media tipica Minimo Maximo Mediana
LLATIyDPosxCT0 40 75,95 20,58 21,20 100,00 82,45
LLATIyDPosxCT1 40 74,81 16,20 23,70 100,00 77,65
LLATlyDPosxCT2 40 72,84 17,05 28,20 97,60 74,15
LLATIyDPosxCT3 40 72,42 17,38 30,30 97,20 76,20
LLATIyDPosxCT4 40 76,56 16,97 31,40 100,00 78,00
LLATIyDPosxCT5 40 71,56 19,94 19,70 98,70 75,10
LLATIyDPosxCT6 40 71,48 22,79 ,00 97,90 76,30
LLATlyDPosxCT9 40 68,48 23,10 ,00 97,30 71,75
LLATIyDPosxCT12 40 69,31 23,02 17,50 100,00 73,10

TS23.- T-SCAN: EVOLUCION LEFT LATERAL % I-Ant EN FIN LATERALIDAD

N Media Defi‘:)i;(;ién Minimo Maximo Mediana
LLAT I Ant xD TO 40 53,17 46,20 ,00 100,00 47,80
LLAT I AntxD T1 40 42,21 44,52 ,00 100,00 26,70
LLAT I Ant xD T2 40 59,90 4477 ,00 100,00 88,00
LLAT | Ant xD T3 40 51,75 47,19 ,00 100,00 36,75
LLAT | Ant xD T4 40 49,84 44,71 ,00 100,00 50,00
LLAT I Ant xD T5 40 47,66 46,41 ,00 100,00 40,60
LLAT | Ant xD T6 40 46,34 48,28 ,00 100,00 21,20
LLAT I AntxD T9 40 50,64 45,60 ,00 100,00 47,75
LLAT I Ant xD T12 40 41,66 44,92 ,00 100,00 18,25
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TS24.- T-SCAN: EVOLUCION LEFT LATERAL % D-Ant EN FIN LATERALIDAD

LLAT D AntxD TO
LLATD AntxD T1
LLAT D Ant xD T2
LLAT D Ant xD T3
LLAT D Ant xD T4
LLAT D Ant xD T5
LLAT D Ant xD T6
LLATD AntxD T9
LLAT D Ant xD T12

TS23S24.- T-SCAN:

40
40
40
40
40
40
40
40

Media

6,28
7,49
11,68
3,27
10,11
11,80
9,97
10,36
5,84

Desviacion
tipica

20,48
19,15
27,19
1,71
24,81
26,22
28,01
24,62
17,46

Minimo

Maximo

100,00
100,00
100,00

51,10
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00

Mediana

EVOLUCION LEFT LATERAL % Ant EN FIN LATERALIDAD

LLATIyDAntxDTO
LLATIyDAntxDT1
LLATIyDAntxDT2
LLATIyDAntxDT3
LLATIyDAntxDT4
LLATIyDAntxDT5
LLATIyDAntxDT6
LLATIyDAntxDT9
LLATIyDAntxDT12

40
40
40
40
40
40
40
40
40

Media

59,45
49,70
71,58
55,02
59,95
59,47
56,31
61,00
47,49

Desviacion

tipica

45,76
44,86
40,86
47,11
45,05
46,97
48,75
47,33
47,59

Minimo

Maximo

100,00
100,00
100,80
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00

Mediana

100,00
45,20
100,00
81,05
86,65
100,00
100,00
100,00
31,85

TS25.- T-SCAN: EVOLUCION LEFT LATERAL % I-Pos EN FIN LATERALIDAD

LLAT I Pos xD TO
LLAT I Pos xD T1
LLAT I Pos xD T2
LLAT I Pos xD T3
LLAT I Pos xD T4
LLAT I Pos xD T5
LLAT I Pos xD T6
LLAT I Pos xD T9
LLAT I Pos xD T12

40
40
40
40
40
40
40
40
40

Media

29,02
27,02
12,09
29,67
18,50
15,92
20,76
14,53
22,22

Desviacion
tipica
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41,07
39,67
27,65
39,54
32,61
32,33
36,52
31,84
34,36

Minimo

Maximo

100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00
100,00

Mediana



TS26.- T-SCAN: EVOLUCION LEFT LATERAL % D-Pos EN FIN LATERALIDAD

N Media Defi‘:)i;(;ién Minimo Maximo Mediana
LLAT D Pos xD T0 40 11,54 27,95 ,00 100,00 ,00
LLAT D Pos xD T1 40 23,29 35,25 ,00 100,00 ,00
LLAT D Pos xD T2 40 16,37 30,67 ,00 100,00 ,00
LLAT D Pos xD T3 40 15,31 28,40 ,00 100,00 ,00
LLAT D Pos xD T4 40 21,54 34,92 ,00 100,00 ,00
LLAT D Pos xD T5 40 24,62 39,54 ,00 100,00 ,00
LLAT D Pos xD T6 40 22,94 39,05 ,00 100,00 ,00
LLAT D Pos xD T9 40 2447 38,87 ,00 100,00 ,00
LLAT D Pos xD T12 40 27,79 40,20 ,00 100,00 ,00

TS25526.- T-SCAN: EVOLUCION LEFT LATERAL % Pos EN FIN LATERALIDAD

N Media Defi\:)i;t;ién Minimo Maximo Mediana
LLATlyDPosxDT0 40 40,56 45,76 ,00 100,00 ,00
LLATIyDPosxDT1 40 50,30 44,86 ,00 100,00 54,80
LLATlyDPosxDT2 40 28,46 40,84 ,00 100,00 ,00
LLATIyDPosxDT3 40 44,99 47,10 ,00 100,00 18,95
LLATIyDPosxDT4 40 40,04 45,04 ,00 100,00 13,35
LLATIyDPosxDT5 40 40,54 46,97 ,00 100,00 ,00
LLATIyDPosxDT6 40 43,70 48,76 ,00 100,00 ,00
LLATlyDPosxDT9 40 39,00 47,33 ,00 100,00 ,00
LLATlyDPosxDT12 40 50,01 47,65 ,00 100,00 65,60

TS27.- T-SCAN: EVOLUCION LEFT LATERAL N° CONTACTOS

N Media Defi‘:)i;(;ién Minimo Maximo Mediana
N_LLATTO 40 1,7 1,0 1,0 4,0 1,0
N_LLATT1 40 24 28 1,0 16,0 1,0
N_LLATT2 40 24 2,1 1,0 12,0 2,0
N_LLATT3 40 25 2,1 1,0 12,0 2,0
N_LLATT4 40 2,2 1,6 1,0 8,0 2,0
N_LLATTS 40 25 22 1,0 11,0 2,0
N_LLATT6 40 2,2 1,6 1,0 6,0 1,5
N_LLATT9 40 2,0 1,1 1,0 5,0 2,0
N_LLATT12 40 21 1,6 ,0 7,0 2,0
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TS28.- T-SCAN: EVOLUCION PROTRUSION DT-DIFERENCIAL (segq)

N Media Defi‘:)i;(;ién Minimo Maximo Mediana
PROT DT_Dif DTx T0 40 1,150 1,739 112 9,597 1490
PROT DT_Dif DTx T1 40 1,039 ,924 113 3,689 ,690
PROT DT_Dif DTx T2 40 ,837 ,799 ,100 3,669 ,534
PROT DT_Dif DTx T3 40 ,833 ,849 ,000 3,629 449
PROT DT_Dif DTx T4 40 1,013 1,154 ,109 5,553 485
PROT DT_Dif DTx T5 40 1,271 1,706 ,103 9,317 678
PROT DT_Dif DTx T6 40 791 ,786 119 3,819 491
PROT DT_Dif DTx T9 40 ,998 ,967 ,100 4,597 ,736
PROT DT_Dif DTx T12 40 1,054 1,052 ,010 5,581 ,755

TS29.- T-SCAN: EVOLUCION PROTRUSION % I-Ant EN INICIO LATERALIDAD

N Media Defi\:)i;t;ién Minimo Maximo Mediana
PROT | Ant xC TO 40 11,38 11,56 ,00 57,10 8,60
PROT | Ant xC T1 40 11,89 10,44 ,00 43,00 8,75
PROT | Ant xC T2 40 14,53 11,24 1,20 51,60 12,80
PROT | Ant xC T3 40 12,37 9,33 ,00 37,40 10,25
PROT | Ant xC T4 40 12,46 9,67 ,00 36,80 10,25
PROT | Ant xC T5 40 12,35 9,09 ,00 36,10 12,55
PROT | Ant xC T6 40 14,53 11,27 ,00 48,00 12,45
PROT | Ant xC T9 40 14,42 9,53 1,30 40,10 12,65
PROT | Ant xC T12 40 16,82 16,41 ,00 91,30 14,50

TS30.- T-SCAN: EVOLUCION PROTRUSION % D-Ant EN INICIO LATERALIDAD

N Media Defi‘:)i;(;ién Minimo Maximo Mediana
PROT D Ant xC T0 40 10,55 8,30 ,00 34,70 8,25
PROT D AntxC T1 40 13,26 9,35 ,00 35,10 10,80
PROT D Ant xC T2 40 15,28 11,23 ,00 48,40 13,50
PROT D AntxC T3 40 15,36 11,68 ,30 44,30 13,10
PROT D Ant xC T4 40 13,64 9,47 ,70 41,00 10,75
PROT D AntxC T5 40 14,51 12,72 ,00 66,80 11,75
PROT D Ant xC T6 40 14,15 10,45 ,00 40,90 12,75
PROT D Ant xC T9 40 13,74 9,20 1,00 43,60 12,75
PROT D Ant xC T12 40 13,85 11,19 ,00 43,00 11,70
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TS29530.- T-SCAN: EVOLUCION PROTRUSION % Ant EN INICIO LATERALIDAD

N Media Defi‘:)i;(;ién Minimo Maximo Mediana
PROTIyDAntxCT0 40 21,93 17,38 ,00 69,70 17,95
PROTIyDAntxCT1 40 25,14 17,38 ,00 66,00 21,35
PROTIyDAntxCT2 40 29,81 20,81 1,30 100,00 27,75
PROTIyDAntxCT3 40 27,73 18,98 ,60 69,60 24,75
PROTIyDAntxCT4 40 26,10 17,77 1,00 74,30 23,40
PROTIyDAntxCT5 40 26,86 19,35 1,30 86,30 26,95
PROTIyDAntxCT6 40 28,68 20,00 ,90 83,40 24,55
PROTIyDAntxCT9 40 28,15 16,95 2,30 69,80 26,50
PROTIyDAntxCT12 40 30,67 23,80 ,00 100,00 29,90

TS31.- T-SCAN: EVOLUCION PROTRUSION % I-Pos EN INICIO LATERALIDAD

N Media Defi\:)i;t;ién Minimo Maximo Mediana
PROT I Pos xC T0 40 38,21 17,21 12,10 100,00 38,30
PROT | Pos xC T1 40 36,58 17,16 ,00 85,80 37,40
PROT | Pos xC T2 40 32,63 17,05 ,00 63,60 32,45
PROT I Pos xC T3 40 33,90 16,33 2,50 88,20 33,05
PROT | Pos xC T4 40 32,51 13,63 4,40 58,80 32,70
PROT I Pos xC T5 40 33,68 13,38 11,50 56,40 35,05
PROT I Pos xC T6 40 34,01 15,55 5,90 61,90 36,35
PROT I Pos xC T9 40 33,21 13,44 5,30 60,30 36,30
PROT | Pos xC T12 40 30,11 16,54 ,00 63,00 30,30

TS32.- T-SCAN: EVOLUCION PROTRUSION % D-Pos EN INICIO LATERALIDAD

N Media Defi‘:)i;(;ién Minimo Maximo Mediana
PROT D Pos xC T0 40 39,86 16,42 ,00 65,10 41,95
PROT D Pos xC T1 40 38,32 13,61 10,30 75,90 40,25
PROT D Pos xC T2 40 37,59 17,30 ,00 77,90 37,60
PROT D Pos xC T3 40 38,38 14,31 5,00 68,40 38,85
PROT D Pos xC T4 40 41,41 14,69 14,10 83,00 39,30
PROT D Pos xC T5 40 39,46 13,74 ,00 64,80 42,05
PROT D Pos xC T6 40 37,04 13,72 10,60 65,90 39,30
PROT D Pos xC T9 40 39,11 14,64 10,30 81,70 39,55
PROT D Pos xC T12 40 39,72 21,50 ,00 100,00 40,90
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TS31532.- T-SCAN: EVOLUCION PROTRUSION % Pos EN INICIO LATERALIDAD

N Media Defi‘:)i;(;ién Minimo Maximo Mediana
PROTIyDPosxCT0 40 78,07 17,37 30,30 100,00 82,00
PROTIyDPosxCT1 40 74,90 17,40 34,10 100,00 78,70
PROTIyDPosxCT2 40 70,22 20,81 ,00 98,70 72,50
PROTIyDPosxCT3 40 72,27 19,00 30,40 99,60 75,35
PROTIyDPosxCT4 40 73,92 17,78 25,70 99,30 76,65
PROTIyDPosxCT5 40 73,14 19,37 13,60 98,70 73,00
PROTIyDPosxCT6 40 71,05 20,07 16,50 99,10 75,40
PROTIyDPosxCT9 40 72,32 17,89 30,20 113,50 73,45
PROTIyDPosxCT12 40 69,83 24,52 ,00 113,50 70,10

TS33.- T-SCAN: EVOLUCION PROTRUSION % I-Ant EN FIN LATERALIDAD

N Media Defi\:)i;t;ién Minimo Maximo Mediana
PROT | Ant Dx TO 40 28,79 26,68 ,00 91,20 28,55
PROT | Ant Dx T1 40 36,41 32,04 ,00 100,00 37,65
PROT | Ant Dx T2 40 30,77 29,71 ,00 100,00 31,05
PROT | Ant Dx T3 40 37,62 35,90 ,00 100,00 30,75
PROT | Ant Dx T4 40 28,01 33,36 ,00 100,00 22,00
PROT | Ant Dx T5 40 23,99 33,98 ,00 100,00 1,50
PROT | Ant Dx T6 40 31,85 30,28 ,00 100,00 34,75
PROT | Ant Dx T9 40 28,36 33,62 ,00 100,00 19,00
PROT | Ant Dx T12 40 27,45 32,07 ,00 100,00 7,95

TS34.- T-SCAN: EVOLUCION PROTRUSION % D-Ant EN FIN LATERALIDAD

N Media Defi‘:)i;(;ién Minimo Maximo Mediana
PROT D Ant Dx T0 40 37,73 33,93 ,00 100,00 35,20
PROT D Ant Dx T1 40 35,34 31,64 ,00 100,00 34,95
PROT D Ant Dx T2 40 43,44 33,32 ,00 100,00 47,35
PROT D AntDx T3 40 32,32 32,51 ,00 100,00 25,50
PROT D Ant Dx T4 40 24,98 30,60 ,00 100,00 4,30
PROT D Ant Dx T5 40 36,91 41,02 ,00 100,00 15,40
PROT D Ant Dx T6 40 33,62 30,62 ,00 100,00 36,20
PROT D Ant Dx T9 40 35,87 35,23 ,00 100,00 30,65
PROT D Ant Dx T12 40 29,93 33,25 ,00 100,00 26,80
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TS33534.- T-SCAN: EVOLUCION PROTRUSION % Ant EN FIN LATERALIDAD

N Media Defi‘:)i;(;ién Minimo Maximo Mediana
PROTIyDAntDXT0 40 66,52 44,66 ,00 100,00 100,00
PROTIyDAntDxT1 40 71,75 43,54 ,00 100,00 100,00
PROTIyDANntDxT2 40 74,21 40,15 ,00 100,50 100,00
PROTIyDANntDxT3 40 69,94 43,32 ,00 100,10 100,00
PROTIyDAntDxT4 40 52,98 45,52 ,00 100,10 61,20
PROTIyDAntDXT5 40 60,89 46,04 ,00 100,00 100,00
PROTIyDAntDXT6 40 65,47 43,00 ,00 100,00 100,00
PROTIyDAntDXT9 40 64,23 45,61 ,00 100,00 100,00
PROTIyDAntDxT12 40 57,38 4747 ,00 100,00 100,00

TS35.- T-SCAN: EVOLUCION PROTRUSION % I-Pos EN FIN LATERALIDAD

N Media Defi\:)i;t;ién Minimo Maximo Mediana
PROT | Pos Dx T0 40 15,36 32,16 ,00 100,00 ,00
PROT | Pos Dx T1 40 13,19 32,52 ,00 100,00 ,00
PROT | Pos Dx T2 40 13,61 31,08 ,00 100,00 ,00
PROT | Pos Dx T3 40 13,87 29,42 ,00 100,00 ,00
PROT | Pos Dx T4 40 21,51 34,82 ,00 100,00 ,00
PROT | Pos Dx T5 40 20,22 33,03 ,00 100,00 ,00
PROT | Pos Dx T6 40 11,23 22,64 ,00 100,00 ,00
PROT | Pos Dx T9 40 14,16 31,31 ,00 100,00 ,00
PROT | Pos Dx T12 40 19,90 36,74 ,00 100,00 ,00

TS36.- T-SCAN: EVOLUCION PROTRUSION % D-Pos EN FIN LATERALIDAD

N Media Defi‘:)i;(;ién Minimo Maximo Mediana
PROT D Pos Dx T0 40 18,13 33,66 ,00 100,00 ,00
PROT D Pos Dx T1 40 15,05 33,75 ,00 100,00 ,00
PROT D Pos Dx T2 40 12,19 30,28 ,00 100,00 ,00
PROT D Pos Dx T3 40 16,21 32,48 ,00 100,00 ,00
PROT D Pos Dx T4 40 23,87 34,72 ,00 100,00 ,00
PROT D Pos Dx T5 40 17,89 34,20 ,00 100,00 ,00
PROT D Pos Dx T6 40 23,56 37,14 ,00 100,00 ,00
PROT D Pos Dx T9 40 21,87 37,48 ,00 100,00 ,00
PROT D Pos Dx T12 40 22,73 38,38 ,00 100,00 ,00
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TS35536.- T-SCAN: EVOLUCION PROTRUSION % Pos EN FIN LATERALIDAD

PROTIyDPosDxT0
PROTIyDPosDxT1
PROTIyDPosDxT2
PROTIyDPosDxT3
PROTIyDPosDxT4
PROTIyDPosDxT5
PROTIyDPosDxT6
PROTIyDPosDxT9
PROTIyDPosDxT12

40
40
40
40
40
40
40
40
40

Media

33,49
28,24
25,80
30,08
45,37
38,11
34,79
36,03
42,62

Desviacion

tipica

44,66
43,54
40,14
43,34
46,26
45,11
43,41
46,00
47,47

Minimo

TS37.- T-SCAN: EVOLUCION PROTRUSION N° CONTACTOS

N_PROTTO
N_PROTT1
N_PROTT2
N_PROTT3
N_PROTT4
N_PROTT5
N_PROTT6
N_PROTT9
N_PROTT12

40
40
40
40
40
40
40
40
40

Media

29
2,7
3,5
28
3.4
28
29
2,6
28

Desviacion

tipica

2,6
2,0
3,3
13
2,3
2,6
17
17
2,5
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Minimo

1,0
1,0
1,0
1,0
1,0
1,0
1,0
1,0
1,0

Maximo Mediana
,00 100,00 ,00
,00 100,00 ,00
,00 100,00 ,00
,00 100,00 ,00
,00 100,00 29,70
,00 100,00 ,00
,00 110,00 ,00
,00 110,00 ,00
,00 100,00 ,00
Maximo Mediana
16,0 2,0
13,0 2,0
15,0 25
6,0 25
11,0 30
13,0 2,0
9,0 30
8,0 2,0
12,0 2,0



EXPLORACION CLINICA

TC1.- EXP.CLINICA: EVOLUCION CLASE ANGLE MOLAR DERECHA

Total | Il 1}
N % N % N % N %
CLASE MD T0 35 100,0% 16 45,7% 9 25,7% 10 28,6%
CLASEMD T1 35 100,0% 18 51,4% 7 20,0% 10 28,6%
CLASE MD T2 35 100,0% 16 45,7% 6 17,1% 13 37.1%
CLASE MD T3 34 100,0% 17 50,0% 7 20,6% 10 29,4%
CLASE MD T4 36 100,0% 17 47,2% 9 25,0% 10 27,8%
CLASE MD T5 34 100,0% 15 44,1% 8 23,5% 1 32,4%
CLASE MD T6 36 100,0% 16 44,4% 7 19,4% 13 36,1%
CLASE MD T9 34 100,0% 16 47,1% 6 17,6% 12 35,3%
CLASE MD T12 35 100,0% 16 45,7% 8 22,9% 1 31,4%

TC2.- EXP.CLINICA: EVOLUCION CLASE ANGLE MOLAR IZQUIERDA

Total | Il I}
N % N % N % N %
CLASE MITO 34 100,0% 20 58,8% 7 20,6% 7 20,6%
CLASEMIT1 36 100,0% 15 41,7% 9 25,0% 12 33,3%
CLASE MI T2 34 100,0% 10 29,4% 10 29,4% 14 41,2%
CLASE MI T3 35 100,0% 16 45,7% 6 17,1% 13 37.1%
CLASE MI T4 36 100,0% 16 44,4% 9 25,0% 1 30,6%
CLASE MI TS 34 100,0% 12 35,3% 8 23,5% 14 41,2%
CLASE MI T6 34 100,0% 17 50,0% 5 14,7% 12 35,3%
CLASE MIT9 34 100,0% 13 38,2% 7 20,6% 14 41,2%
CLASE MI T12 35 100,0% 15 42,9% 7 20,0% 13 37.1%

TC3.- EXP.CLINICA: EVOLUCION CLASE ANGLE CANINA DERECHA

Total | Il I}
N % N % N % N %
CLASE CD T0 39 100,0% 24 61,5% 9 23,1% 6 15,4%
CLASECD T1 40 100,0% 26 65,0% 9 22,5% 5 12,5%
CLASE CD T2 40 100,0% 21 52,5% 1 27,5% 8 20,0%
CLASECD T3 39 100,0% 20 51,3% 12 30,8% 7 17,9%
CLASE CD T4 40 100,0% 15 37,5% 17 42,5% 8 20,0%
CLASECD T5 40 100,0% 21 52,5% 1 27,5% 8 20,0%
CLASE CD T6 40 100,0% 25 62,5% 9 22,5% 6 15,0%
CLASECD T9 40 100,0% 20 50,0% 12 30,0% 8 20,0%
CLASE CD T12 40 100,0% 24 60,0% 10 25,0% 6 15,0%
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TC4.- EXP.CLINICA: EVOLUCION CLASE ANGLE CANINA IZQUIERDA

CLASE CITO
CLASECIT1
CLASE CI T2
CLASE CI T3
CLASE CI T4
CLASE CI T5
CLASE CI T6
CLASECIT9
CLASE CI T12

N

39
40
40
40
40
40
40
40
40

Total

%

100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%

26
24
19
24
24
19
28
25
26

%

66,7%
60,0%
47,5%
60,0%
60,0%
47,5%
70,0%
62,5%
65,0%

%

20,5%
27,5%
40,0%
30,0%
35,0%
40,0%
25,0%
25,0%
30,0%

N %

5 12,8%
5 12,5%
5 12,5%
4 10,0%
2 5,0%
5 12,5%
2 5,0%
5 12,5%
2 5,0%

TC5.- EXP.CLINICA: EVOLUCION APERTURA MAXIMA (mm)

APMAX TO
APMAX T1
APMAX T2
APMAX T3
APMAX T4
APMAX T5
APMAX T6
APMAX T9
APMAX T12

40
40
40
39
40
40
40
40
40

Media

45,48
45,90
45,93
46,40
46,35
46,31
46,54
46,39
46,31

Desviacion
tipica

7,03
6,43
5,91
6,25
6,09
6,20
6,47
6,60
6,70

Minimo

29,00
35,50
33,00
35,00
32,00
34,00
34,00
32,00
32,50

Maximo

60,00
62,50
59,00
58,50
60,00
62,00
63,00
61,00
60,50

TC6.- EXP.CLINICA: EVOLUCION SOBREMORDIDA (mm)

Media Desy i_a CLeD) Minimo
tipica
SOBREM T0 27 3,54 1,80 1,00
SOBREM T1 31 3,21 1,82 1,00
SOBREM T2 31 3,31 1,69 1,00
SOBREM T3 33 3,41 1,73 ,50
SOBREM T4 30 3,28 1,87 ,50
SOBREM T5 28 3,50 1,82 1,00
SOBREM T6 31 3,29 1,51 1,00
SOBREM T9 33 3,17 1,80 1,00
SOBREM T12 35 3,20 1,83 ,50
TC6b.- Overbite en TO, T1 y DIF.T1-TO (mm)
Media Desy i_a CLeD) Minimo
tipica
Overbite T0 40 2,31 2,38 -3,40
Overbite T1 40 1,92 1,78 -3,30
DIFOverbite 40 -,39 1,76 -4,90
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Maximo

7,50
9,00
7,00
7,00
8,50
8,00
8,00
9,50
8,00

Maximo

8,00
6,20
3,10

Mediana

45,25
45,75
45,50
46,00
46,00
46,25
46,75
46,25
46,50

Mediana

4,00
3,00
3,00
3,50
3,00
3,00
3,00
3,00
3,00

Mediana

1,70
1,75
-15



TC6c.- INTERVALO OVERBITETO y T1

Total Disminuido Norma
N % N % N %
OverbiteT0 40 100,0 9 22,5 24 60,0
OverbiteT1 40 100,0 7 17,5 30 75,0

TC6d.- Overjet en TO, T1 y DIF.T1-TO (mm)

N Media Resce Minimo
tipica
Overjet TO 40 3,91 2,12 ,30
Overjet T1 40 3,48 1,79 ,50
DIFOverjet 40 -,43 1,84 -5,90
TC6e.- INTERVALO OVERJET en TO Y T1
Total Norma Aumentado
N % N % N %
OverjetT0 40 100,0 32 80,0 8 20,0
OverjetT1 40 100,0 34 85,0 6 15,0

Aumentado

N %

7 17,5

Maximo

10,70
8,80
2,70

Mediana

3,55
3,30
-45

TC7.- EXP.CLINICA: EVOLUCION PROTRUSION MAXIMA (mm)

N Media Defi‘l’o iiac‘;ién Minimo
PROTMAX T0 39 9,76 1,91 400
PROTMAX T4 39 9,49 2,26 400
PROTMAX T2 39 9,80 225 400
PROTMAX T3 38 9,63 1,95 5,00
PROTMAX T4 39 9,46 2,20 5,00
PROTMAX T5 39 0,71 201 5,00
PROTMAX T6 38 9,42 1,91 5,50
PROTMAX T9 39 9,27 224 6,00
PROTMAX T12 39 10,44 1,58 7,00
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Maximo

14,00
14,00
14,00
14,00
14,50
13,50
14,00
14,00
14,00

Mediana

9,50
10,00
10,00
10,00

9,00

9,00

9,75

9,00
10,50



TC8.- EXP.CLINICA: EVOLUCION LATERALIDAD DERECHA (mm)

APENDICE

LATDMAX TO
LATDMAX T1
LATDMAX T2
LATDMAX T3
LATDMAX T4
LATDMAX T5
LATDMAX T6
LATDMAX T9
LATDMAX T12

40
40
40
40
40
40
40
40
40

Media

8,86
8,95
9,40
8,75
8,93
9,45
8,81
8,76
9,45

Desviacion
tipica
2,74
2,28
2,68
2,60
2,23
2,54
2,37
2,43
2,86

Minimo

4,00
5,00
5,00
4,50
5,00
6,00
5,00
4,00
5,00

Maximo

16,00
15,00
18,00
17,00
17,00
17,00
17,00
14,50
18,00

Mediana

8,50
9,00
9,00
8,50
8,50
9,00
8,25
8,50
9,00

TC9.- EXP.CLINICA: EVOLUCION DESVIACION LINEA MEDIA DERECHA (mm)

DLMD TO
DLMDT1
DLM D T2
DLMD T3
DLMD T4
DLMD TS
DLMD T6
DLMD T9
DLM D T12

19
28
22
2
25
22
25
23
2

Media

Desviacion
tipica

2,25
2,00
1,92
1,99
2,06
2,24
1,72
1,81
2,28

Minimo

-6,00
-4,00
-4,00
-4,00
-4,50
-4,50
-4,00
-3,00
-5,50

Maximo

3,00
3,00
3,00
4,00
3,00
2,50
2,50
3,00
4,00

Mediana

1,00
1,00
1,00
1,00
1,00
1,00

,50
1,00
1,00

TC10.- EXP.CLINICA: EVOLUCION LATERALIDAD IZQUIERDA (mm)

LATIMAX TO
LATIMAX T1
LATIMAX T2
LATIMAX T3
LATIMAX T4
LATIMAX T5
LATIMAX T6
LATIMAX T9
LATIMAX T12

40
40
40
39
40
40
40
40
40

Media

8,65
8,89
8,64
9,41
9,09
9,25
9,04
9,36
9,14

Desviacion

tipica

2,66
1,60
2,31
2,32
2,15
2,38
2,30
2,55
2,09
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Minimo

4,00
5,00
4,00
4,00
5,00
4,00
5,00
5,00
5,00

Maximo

16,00
13,00
13,00
14,00
13,00
15,00
14,00
17,00
14,00

Mediana

9,00
9,00
8,00
9,50
9,00
9,50
8,75
9,00
9,00



TC11.- EXP.CLINICA: EVOLUCION DESVIACION LINEA MEDIA IZQUIERDA

(mm)
N Media Defi:)i;t;ién Minimo Maximo Mediana
DLMITO 19 31 2,25 -3,00 6,00 -1,00
DLMIT1 28 14 2,00 -3,00 4,00 -1,00
DLMI T2 22 -,20 1,92 -3,00 4,00 -1,00
DLMIT3 24 -25 1,99 -4,00 4,00 -1,00
DLM T4 25 ,04 2,06 -3,00 4,50 -1,00
DLMIT5 22 45 2,24 2,50 4,50 -1,00
DLMIT6 25 ,08 1,72 2,50 4,00 -,50
DLMITY 23 -,04 1,81 -3,00 3,00 -1,00
DLMIT12 24 ,04 2,28 -4,00 5,50 -1,00

TC12.- EXP.CLINICA: EVOLUCION ATM RUIDOS ARTICULARES CREPITACION
DERECHA

Total No Si
N % N % N %
CREPD TO 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
CREPD T1 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
CREP D T2 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
CREPD T3 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
CREPD T4 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0%
CREPDT5 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
CREPD T6 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
CREPDT9 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
CREP D T12 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0%

TC13.- EXP.CLINICA: EVOLUCION ATM RUIDOS ARTICULARES CREPITACION
IZQUIERDA

Total No Si
N % N % N %
CREPITO 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
CREPIT1 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
CREP I T2 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
CREPIT3 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
CREP | T4 40 100,0% 37 92,5% 3 7,5%
CREPIT5 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0%
CREPIT6 40 100,0% 37 92,5% 3 7,5%
CREPIT9 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
CREP I T12 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
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TC14.- EXP.CLINICA: EVOLUCION ATM RUIDOS ARTICULARES CLICKS
DERECHA

Total No Si
N % N % N %
CLICDTO 40 100,0% 36 90,0% 4 10,0%
CLICDT1 40 100,0% 34 85,0% 6 15,0%
CLICD T2 40 100,0% 33 82,5% 7 17,5%
CLICDT3 40 100,0% 33 82,5% 7 17,5%
CLICD T4 40 100,0% 32 80,0% 8 20,0%
CLICDT5 40 100,0% 34 85,0% 6 15,0%
CLICDTé 40 100,0% 36 90,0% 4 10,0%
CLICDT9 40 100,0% 32 80,0% 8 20,0%
CLICDT12 40 100,0% 37 92,5% 3 7,5%

TC15.- EXP.CLINICA: EVOLUCION ATM RUIDOS ARTICULARES CLICKS
IZQUIERDA

Total No Si
N % N % N %
CLICITO 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0%
CLICIT1 40 100,0% 37 92,5% 3 7,5%
CLICIT2 40 100,0% 34 85,0% 6 15,0%
CLICIT3 40 100,0% 34 85,0% 6 15,0%
CLICIT4 40 100,0% 36 90,0% 4 10,0%
CLICITS 40 100,0% 37 92,5% 3 7,5%
CLICIT6 40 100,0% 33 82,5% 7 17,5%
CLICIT9 40 100,0% 33 82,5% 7 17,5%
CLIC1T12 40 100,0% 37 92,5% 3 7,5%

TC16.- EXP.CLINICA: EVOLUCION ATM DOLOR A PALPACION EN POLO
LATERAL DERECHA

Total No Si
N % N % N %
POLOD TO 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
POLODT1 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
POLOD T2 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
POLODT3 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
POLOD T4 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0%
POLODT5 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
POLOD T6 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
POLODT9 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0%
POLO D T12 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
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TC17.- EXP.CLINICA: EVOLUCION ATM DOLOR A PALPACION EN POLO
LATERAL IZQUIERDA

Total No Si
N % N % N %
POLOITO 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
POLOIT1 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
POLO I T2 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
POLOIT3 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
POLO I T4 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
POLOIT5 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
POLOIT6 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0%
POLOIT9 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
POLOIT12 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%

TC18.- EXP.CLINICA: EVOLUCION ATM DOLOR A PALPACION EN TEJIDO
RETRODISCAL DERECHA

Total No Si
N % N % N %
TEJID TO 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
TEJIDT1 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
TEJID T2 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
TEJIDT3 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
TEJID T4 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
TEJID TS 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
TEJID T6 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
TEJIDT9 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0%
TEJID T12 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%

TC19.- EXP.CLiINICA: EVOLUCION ATM DOLOR A PALPACION EN TEJIDO
RETRODISCAL IZQUIERDA

Total No Si
N % N % N %
TEJIITO 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
TEJIIT1 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
TEJII T2 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
TEJIIT3 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
TEJI I T4 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
TEJIIT5 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
TEJIIT6 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
TEJIITY 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
TEJIIT12 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
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TC20.- EXP.CLINICA: EVOLUCION ATM DOLOR A PALPACION MUSCULAR EN
TEMPORAL DERECHO

Total No Si
N % N % N %
TEMP D TO 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
TEMPDT1 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
TEMP D T2 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
TEMP D T3 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
TEMP D T4 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
TEMP D T5 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
TEMP D T6 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
TEMP D T9 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
TEMP D T12 40 100,0% 40 100,0% 0 0%

TC21.- EXP.CLINICA: EVOLUCION ATM DOLOR A PALPACION MUSCULAR EN
TEMPORAL IZQUIERDO

Total No Si
N % N % N %
TEMP I TO 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
TEMP I T1 40 100,0% 40 100,0% 0 ,0%
TEMP I T2 40 100,0% 40 100,0% 0 ,0%
TEMP I T3 40 100,0% 40 100,0% 0 ,0%
TEMP | T4 40 100,0% 40 100,0% 0 ,0%
TEMP I T5 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
TEMP I T6 40 100,0% 40 100,0% 0 ,0%
TEMP I T9 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
TEMP I T12 40 100,0% 40 100,0% 0 ,0%

TC22.- EXP.CLINICA: EVOLUCION ATM DOLOR A PALPACION MUSCULAR EN
MASETERO DERECHO

Total No Si
N % N % N %
MASE D TO 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
MASE D T1 39 100,0% 39 100,0% 0 0%
MASE D T2 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0%
MASED T3 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
MASE D T4 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
MASED T5 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
MASE D T6 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
MASE D T9 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
MASE D T12 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
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TC23.- EXP.CLINICA: EVOLUCION ATM DOLOR A PALPACION MUSCULAR EN
MASETERO IZQUIERDO

Total No Si
N % N % N %
MASE | TO 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0%
MASE | T1 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
MASE | T2 40 100,0% 37 92,5% 3 7,5%
MASE I T3 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
MASE | T4 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
MASE | T5 40 100,0% 37 92,5% 3 7,5%
MASE | T6 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
MASE I T9 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
MASE | T12 40 100,0% 40 100,0% 0 0%

TC24.- EXP.CLINICA: EVOLUCION ATM DOLOR A PALPACION MUSCULAR EN
PTERIGOIDEO MEDIAL DERECHO

Total No Si
N % N % N %
PTEMD TO 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
PTEMD T1 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
PTEM D T2 40 100,0% 36 90,0% 4 10,0%
PTEMD T3 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
PTEM D T4 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
PTEM D T5 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
PTEM D T6 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
PTEMD T9 40 100,0% 40 100,0% 0 ,0%
PTEM D T12 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0%

TC25.- EXP.CLINICA: EVOLUCION ATM DOLOR A PALPACION MUSCULAR EN
PTERIGOIDEO MEDIAL IZQUIERDO

Total No Si
N % N % N %
PTEM I TO 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
PTEMIT1 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0%
PTEM | T2 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0%
PTEM I T3 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
PTEM | T4 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
PTEM I T5 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
PTEM | T6 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
PTEMIT9 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
PTEM 1 T12 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
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TC26.- EXP.CLINICA: EVOLUCION ATM DOLOR A PALPACION MUSCULAR EN
PTERIGOIDEO LATERAL DERECHO

Total No Si
N % N % N %
PTELD TO 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0%
PTELD T1 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0%
PTEL D T2 40 100,0% 36 90,0% 4 10,0%
PTELD T3 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
PTELD T4 40 100,0% 35 87,5% 5 12,5%
PTELD T5 40 100,0% 40 100,0% 0 0%
PTELD T6 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
PTELD T9 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
PTEL D T12 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%

TC27.- EXP.CLINICA: EVOLUCION ATM DOLOR A PALPACION MUSCULAR EN
PTERIGOIDEO LATERAL IZQUIERDO

Total No Si
N % N % N %
PTELITO 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0%
PTELIT1 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
PTEL I T2 40 100,0% 37 92,5% 3 7,5%
PTELIT3 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0%
PTEL | T4 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0%
PTELIT5 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
PTELIT6 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
PTELIT9 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0%
PTEL I T12 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
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CUESTIONARIO MENSUAL

TM1.- GRADO DE MOTIVACION

Total
Si, pero mas bien por gente que me rodea
Si, deberia intentar una solucion

Si, muy motivado. Necesito mejorar calidad de vida

TM2.- RECHINA DIENTES

N %
Total 40 100,0%
No 23 57,5%
Si 17 42,5%

40

25

%

100,0%
15,0%
22,5%
62,5%

TM3.- TRATADO ALGUNA VEZ POR PROBLEMAS ATM

N %
Total 40 100,0%
No 36 90,0%
Si 4 10,0%

TM4.- CUESTIONARIO MENSUAL: EVOLUCION HORAS DUERME POR LA

NOCHE
N Media
Horas duerme noche T0 40 6,59
Horas duerme noche T1 40 6,65
Horas duerme noche T2 40 6,58
Horas duerme noche T3 40 6,65
Horas duerme noche T4 40 6,84
Horas duerme noche T5 40 6,54
Horas duerme noche T6 40 6,59
Horas duerme noche T9 40 6,74
Horas duerme noche T12 40 6,65

Desviacion
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tipica

,98
1,27
1,27
1,24
1,23
1,28
117
1,18
1,13

Minimo

4,00
4,00
4,00
4,00
5,00
5,00
5,00
5,00
5,00

Maximo

9,00
8,00
8,00
8,00
8,00
8,00
8,00
8,00
8,00

Mediana

6,50
7,00
6,25
7,00
7,00
6,75
6,75
7,00
7,00
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TM5.- CUESTIONARIO MENSUAL: EVOLUCION FRECUENCIA UTILIZACION
DAM (dias/semana)

Desviacion

N Media tipica Minimo Maximo Mediana
Frecuencia DAM T1 40 7,00 ,00 7,00 7,00 7,00
Frecuencia DAM T2 40 6,95 ,32 5,00 7,00 7,00
Frecuencia DAM T3 40 6,98 ,16 6,00 7,00 7,00
Frecuencia DAM T4 40 7,00 ,00 7,00 7,00 7,00
Frecuencia DAM T5 40 6,95 ,32 5,00 7,00 7,00
Frecuencia DAM T6 40 7,00 ,00 7,00 7,00 7,00
Frecuencia DAM T9 40 7,00 ,00 7,00 7,00 7,00
Frecuencia DAM T12 40 6,95 32 5,00 7,00 7,00

TM6.- CUESTIONARIO MENSUAL: EVOLUCION HORAS UTILIZACION DAM

N Media Defi‘:)i;(;ién Minimo Maximo Mediana
Horas DAM T1 40 6,71 1,02 4,00 8,00 7,00
Horas DAM T2 40 6,61 1,06 4,00 8,50 6,50
Horas DAM T3 40 6,70 1,07 4,00 9,00 6,50
Horas DAM T4 40 6,86 1,09 4,50 8,00 7,00
Horas DAM T5 40 6,71 1,10 5,00 9,00 6,50
Horas DAM T6 40 6,75 1,04 5,00 9,00 6,75
Horas DAM T9 40 6,74 1,04 5,00 8,00 7,00
Horas DAM T12 40 6,74 1,01 5,00 9,00 7,00

TM7.- CUESTIONARIO MENSUAL: EVOLUCION CALIDAD DEL SUENO

Total Pobre Media Buena
N % N % N % N %
Calidad suefio T0 40  100,0% 14 35,0% 14 35,0% 12 30,0%
Calidad del suefio T1 40  100,0% 1 2,5% 15 37,5% 24 60,0%
Calidad del suefio T2 40  100,0% 1 2,5% 15 37,5% 24 60,0%
Calidad del suefio T3 40  100,0% 3 7,5% 18 45,0% 19 47,5%
Calidad del suefio T4 40  100,0% 1 2,5% 16 40,0% 23 57,5%
Calidad del suefio T5 40  100,0% 1 2,5% 15 37,5% 24 60,0%
Calidad del suefio T6 40  100,0% 2 5,0% 15 37,5% 23 57,5%
Calidad del suefio T9 40  100,0% 1 2,5% 13 32,5% 26 65,0%
Calidad del suefio T12 40  100,0% 1 2,5% 16 40,0% 23 57,5%
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TM8.- CUESTIONARIO MENSUAL: EVOLUCION INFLUENCIA DAM EN SUENO

Total No mejora nada Ligera mejora Mejora mucho

N % N % N % N %
DAM y sueiio T1 40  100,0% 3 7,5% 15 37,5% 22 55,0%
DAM y suefio T2 40  100,0% 3 7,5% 13 32,5% 24 60,0%
DAM y suefio T3 40  100,0% 5 12,5% 13 32,5% 22 55,0%
DAM y suefio T4 40  100,0% 5 12,5% 12 30,0% 23 57,5%
DAM y suefio T5 40  100,0% 6 15,0% 8 20,0% 26 65,0%
DAM y suefio T6 40  100,0% 5 12,5% 9 22,5% 26 65,0%
DAM y suefio T9 40  100,0% 5 12,5% 10 25,0% 25 62,5%
DAM y suefio T12 40  100,0% 6 15,0% 12 30,0% 22 55,0%

TMO.- CUESTIONARIO MENSUAL: EVOLUCION MAS DESCANSADO AL
DESPERTAR CUANDO UTILIZA DAM

Total No A veces Si
N % N % N % N %
Mas descansado al despertar T1 40 100,0% 10 25,0% 4 10,0% 26 65,0%
Mas descansado al despertar T2 40 100,0% 6 15,0% 7 17,5% 27 67,5%
Mas descansado al despertar T3 40 100,0% 7 17,5% 7 17,5% 26 65,0%
Mas descansado al despertar T4 40 100,0% 5 12,5% 6 15,0% 29 72,5%
Mas descansado al despertar T5 40 100,0% 7 17,5% 5 12,5% 28 70,0%
Mas descansado al despertar T6 40 100,0% 7 17,5% 5 12,5% 28 70,0%
Mas descansado al despertar T9 40 100,0% 7 17,5% 6 15,0% 27 67,5%
Mas descansado al despertar T12 40 100,0% 7 17,5% 5 12,5% 28 70,0%

TM10.- CUESTIONARIO MENSUAL: EVOLUCION MENOS SOMNOLENCIA
DIURNA

Total No A veces Si
N % N % N % N %
Menos somnolencia diurna T1 40 100,0% 1 27,5% 8 20,0% 21 52,5%
Menos somnolencia diurna T2 40 100,0% 9 22,5% 9 22,5% 22 55,0%
Menos somnolencia diurna T3 40 100,0% 9 22,5% 9 22,5% 22 55,0%
Menos somnolencia diurna T4 40 100,0% 8 20,0% 9 22,5% 23 57,5%
Menos somnolencia diurna T5 40 100,0% 10 25,0% 1 27,5% 19 47,5%
Menos somnolencia diurna T6 40 100,0% 8 20,0% 12 30,0% 20 50,0%
Menos somnolencia diurna T9 40 100,0% 10 25,0% 8 20,0% 22 55,0%
Menos somnolencia diurna T12 40 100,0% 10 25,0% 9 22,5% 21 52,5%
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TM11.- CUESTIONARIO MENSUAL: EVOLUCION TIEMPO ADAPTACION DAM

Aln no he
Total Conseguido Mas de 1 mes 1 mes Varias semanas 1 semana 1-3 dias
adaptarme
N % N % N % N % N % N % N %
Tiempo adaptacion DAMT1 40 100,0% 2 50% 7 175% 2 50% 7 175% 11 275% 11 27.5%
Tiempo adaptacion DAMT2 40 100,0% 1 25% 9 225% 1 25% 9 225% 8 200% 12 30,0%
Tiempo adaptacion DAMT3 39 100,0% 0 0% 9 231% 2 51% 10 256% 7 179% 11 282%
Tiempo adaptacion DAMT4 39 100,0% 1 26% 6 154% 7 17.9% 8 205% 5 128% 12 30,8%
Tiempo adaptacion DAMT5 40 100,0% 2 50% 4 10,0% 3 75% 12 300% 6 150% 13 32,5%
Tiempo adaptacion DAMT6 40 100,0% 0 0% 7 175% 4 10,0% 9 225% 7 175% 13 32,5%
Tiempo adaptacion DAMT9 40 100,0% 2 50% 5 125% 3 75% 7 175% 11 275% 12 30,0%
Tiempo adaptacion DAMT12 40 100,0% 2 50% 5 125% 1 25% 14 350% 4 10,0% 14 350%

TM12.- CUESTIONARIO MENSUAL: EVOLUCION GRADO DE SATISFACCION

Noto leve mejoria

Tl yosacen  Meemdersy Gy
incomoda

N % N % N % N %
Grado satisfaccion T1 40 100,0% 0 0% 12 30,0% 28 70,0%
Grado satisfaccion T2 40 100,0% 0 0% 13 32,5% 27 67,5%
Grado satisfaccion T3 40 100,0% 1 2,5% 17 42,5% 22 55,0%
Grado satisfaccion T4 40 100,0% 1 2,5% 7 17,5% 32 80,0%
Grado satisfaccion T5 40 100,0% 0 0% 12 30,0% 28 70,0%
Grado satisfaccion T6 40 100,0% 0 0% 15 37,5% 25 62,5%
Grado satisfaccion T9 40 100,0% 0 0% 14 35,0% 26 65,0%
Grado satisfaccion T12 40 100,0% 0 0% 14 35,0% 26 65,0%

TM13.- CUESTIONARIO MENSUAL: EVOLUCION HIPERSENSIBILIDAD DENTAL

Total Nunca A veces Siempre
N % N % N % N %
Hipersensibilidad dental T0 40  100,0% 25 62,5% 12 30,0% 3 7,5%
Hipersensibilidad dental T1 40  100,0% 28 70,0% 1 27,5% 1 2,5%
Hipersensibilidad dental T2 40  100,0% 24 60,0% 15 37,5% 1 2,5%
Hipersensibilidad dental T3 40  100,0% 27 67,5% 13 32,5% 0 0%
Hipersensibilidad dental T4 40  100,0% 28 70,0% 12 30,0% 0 0%
Hipersensibilidad dental T5 40  100,0% 25 62,5% 15 37,5% 0 0%
Hipersensibilidad dental T6 40  100,0% 32 80,0% 8 20,0% 0 0%
Hipersensibilidad dental T9 40  100,0% 28 70,0% 12 30,0% 0 0%
Hipersensibilidad dental T12 40  100,0% 24 60,0% 16 40,0% 0 0%
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TM14.- CUESTIONARIO MENSUAL: EVOLUCION DIFICULTAD/DOLOR

MANDIBULAR

Dolor mandibula TO
Dolor mandibula T1
Dolor mandibula T2
Dolor mandibula T3
Dolor mandibula T4
Dolor mandibula T5
Dolor mandibula T6
Dolor mandibula T9
Dolor mandibula T12

Total

40
40
40
40
40
40
40
40
40

%

100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%

No

%

87,5%
95,0%
100,0%
97,5%
100,0%
97,5%
100,0%
97,5%
100,0%

Si

O 2 O 2 O -2 o N »

%

12,5%
5,0%
0%
2,5%
0%
2,5%
0%
2,5%
0%

TM15.- CUESTIONARIO MENSUAL: EVOLUCION BLOQUEOS MANDIBULARES

Bloqueos mandibulares T0
Bloqueos mandibulares T1
Bloqueos mandibulares T2
Bloqueos mandibulares T3
Bloqueos mandibulares T4
Bloqueos mandibulares T5
Bloqueos mandibulares T6
Bloqueos mandibulares T9

Bloqueos mandibulares T12

40
40
40
40
40
40
40
40
40

Total

%

100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%

38
39
38
38
37
37
37
39
39

Nunca

%

95,0%
97,5%
95,0%
95,0%
92,5%
92,5%
92,5%
97,5%
97,5%

1-2 veces/mes

- O W =~ N NN DD o

TM16.- CUESTIONARIO MENSUAL

%

5,0%

,0%
5,0%
5,0%
5,0%
2,5%
7,5%

,0%
2,5%

1 vez/semana

% N
,0% 0
2,5% 0
,0% 0
,0% 0
2,5% 0
,0% 1
,0% 0
2,5% 0
,0% 0

Varias veces semana

0%
,0%
0%
,0%
0%
2,5%
,0%
,0%
,0%

Todas las noches

o O o o o

o o o

%

0%
0%
0%
0%
0%
2,5%
0%
0%
0%

: EVOLUCION DOLOR/TENSION EN SIENES

O MEJILLAS

Dolor sienes mejillas T0
Dolor sienes mejillas T1
Dolor sienes mejillas T2
Dolor sienes mejillas T3
Dolor sienes mejillas T4
Dolor sienes mejillas T5
Dolor sienes mejillas T6
Dolor sienes mejillas T9

Dolor sienes mejillas T12

Total

40
40
40
40
40
40
40
40
40

%

100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
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34
38
36
36
38
36
37
37
37

No

%

85,0%
95,0%
90,0%
90,0%
95,0%
90,0%
92,5%
92,5%
92,5%

W W w A NN BN o

Si

%

15,0%
5,0%
10,0%
10,0%
5,0%
10,0%
7,5%
7,5%
7,5%
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TM17.- CUESTIONARIO MENSUAL: EVOLUCION DOLORES DE CABEZA

Total Nunca 1-2 veces/mes 1 vez/semana Varias veces semana Todas las noches
N % N % N % N % N % N %

Dolor cabezaTO 40 100,0% 20 50,0% 16  40,0% 2 5,0% 1 2,5% 1 2,5%
Dolor cabezaT1 40 100,0% 33 82,5% 5  12,5% 1 2,5% 1 2,5% 0 0%
Dolor cabezaT2 40 100,0% 30 75,0% 6  150% 3 7,5% 1 2,5% 0 0%
Dolor cabeza T3 40 100,0% 35 87,5% 2 50% 3 7,5% 0 0% 0 0%
Dolor cabeza T4 40 100,0% 34 85,0% 5 125% 0 ,0% 1 2,5% 0 0%
Dolor cabeza T5 40 100,0% 33 82,5% 3 75% 2 5,0% 2 5,0% 0 0%
Dolor cabeza T6 40 100,0% 34 85,0% 5  12,5% 1 2,5% 0 0% 0 0%
Dolor cabezaT9 40 100,0% 37 92,5% 1 25% 0 ,0% 2 5,0% 0 0%
Dolor cabeza T12 40 100,0% 33 82,5% 3 7,5% 1 2,5% 2 5,0% 1 2,5%

TM18.- CUESTIONARIO MENSUAL: EVOLUCION RONQUIDO

Todas las noches

Total No ronca Ocasionalmente con intensidad Muy intensamente
importante
N % N % N % N % N %

Ronquido TO 40  100,0% 0 ,0% 3 7,5% 22 55,0% 15 37,5%
Ronquido T1 39 100,0% 17 43,6% 21 53,8% 0 0% 1 2,6%
Ronquido T2 40  100,0% 14 35,0% 26 65,0% 0 0% 0 0%
Ronquido T3 39 100,0% 15 38,5% 23 59,0% 1 2,6% 0 0%
Ronquido T4 40  100,0% 16 40,0% 23 57,5% 1 2,5% 0 0%
Ronquido T5 40  100,0% 13 32,5% 26 65,0% 1 2,5% 0 0%
Ronquido T6 39 100,0% 10 25,6% 25 64,1% 4 10,3% 0 0%
Ronquido T9 40  100,0% 13 32,5% 26 65,0% 1 2,5% 0 0%
Ronquido T12 39 100,0% 10 25,6% 27 69,2% 2 5,1% 0 0%

TM19.- CUESTIONARIO MENSUAL: EVOLUCION SOMNOLENCIA DIURNA

Total No Minima/ moderada iﬂ%ier:::z
N % N % N % N %
Somnolencia diurna T0 40 100,0% 7 17,5% 15 37,5% 18 45,0%
Somnolencia diurna T1 40 100,0% 12 30,0% 27 67,5% 1 2,5%
Somnolencia diurna T2 40 100,0% 14 35,0% 26 65,0% 0 0%
Somnolencia diurna T3 40 100,0% 15 37,5% 23 57,5% 2 5,0%
Somnolencia diurna T4 40 100,0% 16 40,0% 23 57,5% 1 2,5%
Somnolencia diurna T5 40 100,0% 1 27,5% 26 65,0% 3 7,5%
Somnolencia diurna T6 40 100,0% 13 32,5% 27 67,5% 0 0%
Somnolencia diurna T9 40 100,0% 15 37,5% 24 60,0% 1 2,5%
Somnolencia diurna T12 40  100,0% 1 27,5% 27 67,5% 2 5,0%
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TM20.- CUESTIONARIO MENSUAL: EVOLUCION EXCESIVA SALIVACION

Total No Si
N % N % N %
Excesiva salivacion T1 40 100,0% 24 60,0% 16 40,0%
Excesiva salivacion T2 40 100,0% 23 57,5% 17 42,5%
Excesiva salivacion T3 40 100,0% 30 75,0% 10 25,0%
Excesiva salivacion T4 40 100,0% 27 67,5% 13 32,5%
Excesiva salivacion T5 40 100,0% 27 67,5% 13 32,5%
Excesiva salivacion T6 40 100,0% 25 62,5% 15 37,5%
Excesiva salivacion T9 40 100,0% 26 65,0% 14 35,0%
Excesiva salivacion T12 40 100,0% 26 65,0% 14 35,0%

TM21.- CUESTIONARIO MENSUAL: EVOLUCION IRRITACION MUCOSAS

Total No Si
N % N % N %
Irritacion mucosas T1 40 100,0% 37 92,5% 3 7,5%
Irritacion mucosas T2 40 100,0% 37 92,5% 3 7,5%
Irritacion mucosas T3 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0%
Irritacion mucosas T4 40 100,0% 37 92,5% 3 7,5%
Irritacion mucosas T5 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
Irritacion mucosas T6 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0%
Irritacion mucosas T9 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
Irritacion mucosas T12 40 100,0% 40 100,0% 0 ,0%

TM22.- CUESTIONARIO MENSUAL: EVOLUCION BOCA SECA

Total No Si
N % N % N %
Boca seca T1 40 100,0% 30 75,0% 10 25,0%
Boca seca T2 40 100,0% 28 70,0% 12 30,0%
Boca seca T3 40 100,0% 26 65,0% 14 35,0%
Boca seca T4 40 100,0% 26 65,0% 14 35,0%
Boca seca T5 40 100,0% 26 65,0% 14 35,0%
Boca seca T6 40 100,0% 28 70,0% 12 30,0%
Boca seca T9 40 100,0% 29 72,5% 1 27,5%
Boca seca T12 40 100,0% 31 77,5% 9 22,5%
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TM23.- CUESTIONARIO MENSUAL: EVOLUCION OBSTRUCCION NASAL

Total No Si
N % N % N %
Obstruccion nasal T1 40 100,0% 36 90,0% 4 10,0%
Obstruccion nasal T2 40 100,0% 35 87,5% 5 12,5%
Obstruccion nasal T3 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0%
Obstruccion nasal T4 40 100,0% 37 92,5% 3 7,5%
Obstruccion nasal T5 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0%
Obstruccion nasal T6 40 100,0% 35 87,5% 5 12,5%
Obstruccion nasal T9 40 100,0% 37 92,5% 3 7,5%
Obstruccion nasal T12 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0%

TM24.- CUESTIONARIO MENSUAL: EVOLUCION DOLOR DENTAL

Si, pero desaparece

Total No alo Iar_go dela Si, y es permanente
mafana
N % N % N % N %

Dolor dental T1 40  100,0% 22 55,0% 17 42,5% 1 2,5%
Dolor dental T2 40  100,0% 26 65,0% 14 35,0% 0 0%
Dolor dental T3 40  100,0% 25 62,5% 14 35,0% 1 2,5%
Dolor dental T4 40  100,0% 28 70,0% 12 30,0% 0 0%
Dolor dental T5 40  100,0% 28 70,0% 12 30,0% 0 0%
Dolor dental T6 40  100,0% 31 77,5% 9 22,5% 0 0%
Dolor dental T9 40  100,0% 29 72,5% 1 27,5% 0 0%
Dolor dental T12 40  100,0% 29 72,5% 1 27,5% 0 0%

TM25.- CUESTIONARIO MENSUAL: EVOLUCION CAMBIOS EN MORDIDA

Si, pero desaparece

Total No alo Iar_go dela Si, y es permanente
mafana
N % N % N % N %

Cambios mordida T1 40  100,0% 29 72,5% 10 25,0% 1 2,5%
Cambios mordida T2 40  100,0% 31 77,5% 9 22,5% 0 0%
Cambios mordida T3 40  100,0% 28 70,0% 1 27,5% 1 2,5%
Cambios mordida T4 40  100,0% 24 60,0% 14 35,0% 2 5,0%
Cambios mordida T5 40  100,0% 27 67,5% 12 30,0% 1 2,5%
Cambios mordida T6 40  100,0% 31 77,5% 9 22,5% 0 0%
Cambios mordida T9 40  100,0% 32 80,0% 8 20,0% 0 0%
Cambios mordida T12 40  100,0% 27 67,5% 12 30,0% 1 2,5%
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TM26.- CUESTIONARIO MENSUAL: EVOLUCION DOLOR ATM

Total No Si
N % N % N %
Dolor ATM T1 40 100,0% 37 92,5% 3 7,5%
Dolor ATM T2 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0%
Dolor ATM T3 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
Dolor ATM T4 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0%
Dolor ATM T5 40 100,0% 36 90,0% 4 10,0%
Dolor ATM T6 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0%
Dolor ATM T9 40 100,0% 39 97,5% 1 2,5%
Dolor ATM T12 40 100,0% 37 92,5% 3 7,5%
TM27.- CUESTIONARIO MENSUAL: EVOLUCION RUIDOS ATM
Total No Clicks Crepitacion Ambos
N % N % N % N % N %
Ruidos ATM T1 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0% 0 ,0% 0 ,0%
Ruidos ATM T2 40 100,0% 36 90,0% 4 10,0% 0 ,0% 0 ,0%
Ruidos ATM T3 40 100,0% 36 90,0% 3 7,5% 1 2,5% 0 ,0%
Ruidos ATM T4 40 100,0% 34 85,0% 5 12,5% 1 2,5% 0 ,0%
Ruidos ATM T5 40 100,0% 35 87,5% 3 7,5% 2 5,0% 0 ,0%
Ruidos ATM T6 39 100,0% 36 92,3% 1 2,6% 1 2,6% 1 2,6%
Ruidos ATM T9 40 100,0% 36 90,0% 3 7,5% 0 ,0% 1 2,5%
Ruidos ATM T12 40 100,0% 38 95,0% 2 5,0% 0 ,0% 0 ,0%

TM28.- CUESTIONARIO MENSUAL: EVOLUCION CANSANCIO MANDIBULAR

Total e 1-2 1 Varias veces Todas las
veces/mes vez/semana semana noches

N % N % N % N % N % N %
Cansancio mandibular T1 40 100,0% 35 875% 2 5,0% 3 7,5% 0 ,0% 0 ,0%
Cansancio mandibular T2 40 100,0% 35 875% 5 12,5% 0 ,0% 0 ,0% 0 ,0%
Cansancio mandibular T3 40 100,0% 33 825% 4 10,0% 1 2,5% 2 5,0% 0 ,0%
Cansancio mandibular T4 40 100,0% 32 800% 4 10,0% 2 5,0% 1 2,5% 1 2,5%
Cansancio mandibular T5 40 100,0% 35 875% 3 7,5% 1 2,5% 1 2,5% 0 ,0%
Cansancio mandibular 76 40 100,0% 33 825% 5 12,5% 1 2,5% 1 2,5% 0 ,0%
Cansancio mandibularT9 40 100,0% 34 850% 3 7,5% 1 2,5% 1 2,5% 1 2,5%
Cansancio mandibular 4o 40009 35 875% 3 75% 0 0% 1 25% 1 2.5%

T2
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TM29.- CUESTIONARIO MENSUAL: EVOLUCION CANSANCIO MUSCULAR

Cansancio muscular T1
Cansancio muscular T2
Cansancio muscular T3
Cansancio muscular T4
Cansancio muscular T5
Cansancio muscular T6
Cansancio muscular T9

Cansancio muscular T12

Total

40
40
40
40
40
40
39

%

100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%
100,0%

34
35
27
34
33
35
33
33

No

%

85,0%
87,5%
67,5%
85,0%
82,5%
87,5%
84,6%
82,5%
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Si, pero desaparece
alolargo de la

mafana

-
~N OO O N OO W B~ O»;

%

12,5%
10,0%
32,5%
15,0%
17,5%
12,5%
15,4%
17,5%

Si, y es permanente

o O O O O O — =

%

2,5%
2,5%
0%
0%
0%
0%
0%
0%



CEFALOMETRIA

T1.- DU6/DL6 en TO, T1 y DIF.T1-TO (mm)

N Media Resce Minimo
tipica
DU6 DL6 TO 40 -75 2,30 -5,70
DU6 DL6 T1 40 -,37 2,63 -4,90
DIFDU6DL6 40 ,38 2,17 -3,70
T1b.- INTERVALO DU6/DL6 en TOY T1
Total Disminuido Norma
N % N % N %
DU6DL6TO 40 100,0 5 12,5 5 12,5
DU6DL6T1 40 100,0 1 25 11 27,5
T2.-U6/PtenTO0,T1 y DIF.T1-TO (mm)
N Media Resce Minimo
tipica
U6 Pt TO 40 20,71 477 10,80
U6 Pt T1 40 20,98 4,53 12,80
DIFU6Pt 40 27 3,49 -6,90
T2b.- INTERVALO U6/Pten TOY TI
Total Norma Aumentado
N % N % N %
U6PtTO 40 100,0 2 5,0 38 95,0
U6PtT1 40 100,0 2 5,0 38 95,0
T3.-U1/Apg enTO, T1 y DIF.T1-TO (mm)
N Media Resce Minimo
tipica
U1 Apg TO 40 4,19 3,21 -3,50
U1 Apg T1 40 4,02 3,31 -2,70
DIFU1Apg 40 -,16 1,56 -7,20
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Maximo Mediana
4,40 -,60
6,60 -,50
6,60 ,30
Aumentado
N %
30 75,0
28 70,0
Maximo Mediana
34,40 20,00
35,10 20,30
11,90 -,05
Maximo Mediana
10,40 4,40
10,30 3,85
4,70 -,05



T3b.- INTERVALO U1/APgen TO Y T1

Total Disminuido Norma
N % N % N %
U1ApgT0 40 100,0 8 20,0 18 45,0
U1ApgT1 40 100,0 10 25,0 17 42,5

T4.-L1/Apg en TO, T1 y DIF.T1-TO (mm)

N Media Resce Minimo
tipica
L1 Apg TO 40 22 3,12 -6,70
L1 Apg T1 40 ,56 2,94 -5,30
DIFL1Apg 40 ,34 1,43 -2,10
T4b.- INTERVALO L1/APgenTOy TI
Total Disminuido Norma
N % N % N %

L1APgTO 40 100,0 13 32,5 19 475
L1APgT1 40 100,0 11 27,5 22 55,0

T5.- Overjet en TO, T1 y DIF.T1-TO (mm)

N Media Resce Minimo
tipica
Overjet T0 40 3,91 2,12 ,30
Overjet T1 40 3,48 1,79 ,50
DIFOverjet 40 -,43 1,84 -5,90
T5b.- INTERVALO OVERJET en TOY T1
Total Norma Aumentado
N % N % N %
OverjetT0 40 100,0 32 80,0 8 20,0
OverjetT1 40 100,0 34 85,0 6 15,0

T6.- Overbite en TO, T1 y DIF.T1-TO (mm)

Desviacion

N Media L Minimo
tipica
Overbite TO 40 2,31 2,38 -3,40
Overbite T1 40 1,92 1,78 -3,30
DIFOverbite 40 -39 1,76 -4,90
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Aumentado

N %

14 35,0
13 32,5

Maximo
6,40

7,00
4,40

Aumentado

N %

8 20,0
7 17,5

Maximo

10,70
8,80
2,70

Maximo

8,00
6,20
3,10

Mediana

40
15
,35

Mediana

3,55
3,30
-45

Mediana

1,70
1,75
-15
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T6b.- INTERVALO OVERBITE TOy T1

Total Disminuido Norma Aumentado
N % N % N % N
OverbiteT0 40 100,0 9 22,5 24 60,0 7
OverbiteT1 40 100,0 7 17,5 30 75,0 3
T7.-ANB en TO, T1 y DIF.T1-TO (grados)
N Media Desy i_a Een Minimo Maximo
tipica
ANB TO 40 3,26 3,30 -3,70 9,50
ANB T1 40 3,61 3,19 -3,00 10,00
DIFANB 40 ,35 1,12 -4,10 2,30
T7b.- INTERVALO ANBenTO Yy T1
Total Disminuido Norma Aumentado
N % N % N % N %
ANBTO 40 100,0 4 10,0 20 50,0 16 40,0
ANBT1 40 100,0 4 10,0 21 52,5 15 375
T8.-SNA enTO0, T1 y DIF.T1-TO (grados)
N Media Desy i_a Een Minimo Maximo
tipica
SNATO 40 80,24 4,97 67,70 89,40
SNAT1 40 80,16 5,15 64,70 91,10
DIFSNA 40 -,08 4,62 -19,90 11,00
T8b.- INTERVALO SNA enTOyY TI1
Total Disminuido Norma Aumentado
N % N % N % N %
SNATO 40 100,0 18 45,0 14 35,0 8 20,0
SNAT1 40 100,0 15 375 19 475 6 15,0
T9.- SNBenTO,T1 y DIF.T1-TO (grados)
N Media Desy i_a Een Minimo Maximo
tipica
SNB TO 40 76,98 4,41 66,60 87,50
SNB T1 40 76,58 5,04 60,40 88,70
DIFSNB 40 -41 3,93 -16,60 8,70
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17,5
75

Mediana

2,80
3,25
,55

Mediana

81,05
80,80
,35

Mediana

76,85
76,25
-40



T9b.- INTERVALO SNBen TOy T1

APENDICE

Total Disminuido Norma Aumentado
N % N % N % N %

SNBTO 40 100,0 24 60,0 13 32,5 3 75
SNBT1 40 100,0 24 60,0 10 25,0 6 15,0

T10.- Xi/Pm/Ena enTO, T1 y DIF.T1-TO (grados)

N Media Desy i_a CLeD) Minimo Maximo Mediana
tipica

Xi Pm Ena TO 40 43,54 4,74 35,60 55,00 42,80
Xi Pm Ena T1 40 43,66 4,95 33,90 54,60 42,45
DIFXiPmEna 40 13 1,76 -3,90 3,90 -,05

T10b.- INTERVALO Xi/Pm/Enaen TOy TI

Total Disminuido Norma Aumentado
N % N % N % N %

XiPmEnaT0 40 100,0 20 50,0 17 425 3 75
XiPmEnaT1 40 100,0 22 55,0 15 375 3 75

T11.- BaNa/PtGn en TO, T1 y DIF.T1-TO (grados)

N Media Desy i_a CLeD) Minimo Maximo Mediana
tipica

BaNa PtGn T0 40 91,05 4,92 79,90 99,80 92,05
BaNa PtGn T1 40 90,70 4,50 81,50 100,10 91,10
DIFBaNaPtGn 40 -,35 2,35 -4,70 5,00 -,45

T11b.- INTERVALO BaNa/PtGnen TOy T1

Total Disminuido Norma Aumentado
N % N % N % N %

BaNaPtGnT0 40 100,0 10 25,0 13 32,5 17 425
BaNaPtGnT1 40 100,0 7 17,5 23 57,5 10 25,0

T12.-U1/L1 enTO, T1 y DIF.T1-TO (grados)

N Media Desy acion Minimo Maximo Mediana
tipica

UTL1T0 40 140,29 10,97 116,40 163,00 138,95
UKt m™ 40 139,37 12,00 118,60 171,70 139,10
DIFU1L1 40 -91 5,49 -10,70 11,70 -1,55
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T12b.- INTERVALO U1/L1 enTOY T1

Total Disminuido Norma Aumentado
N % N % N % N %
U1L1TO 40 100,0 3 75 12 30,0 25 62,5
U1L1T1 40 100,0 5 12,5 12 30,0 23 57,5
T13.-U1/Apg en TO, T1 y DIF.T1-TO (grados)
N Media Desy i_a Een Minimo Maximo Mediana
tipica
U1 Apg ang T0 40 20,54 8,05 3,90 39,60 21,75
U1 Apg ang T1 40 20,40 8,06 2,20 37,30 19,50
DIFU1Apgang 40 -14 3,64 -9,70 6,50 -,45
T13b.- INTERVALO U1/APg (ang) en TO Yy T1
Total Disminuido Norma Aumentado
N % N % N % N %
U1APgangT0 40 100,0 28 70,0 9 22,5 3 75
U1APgangT1 40 100,0 27 67,5 9 22,5 4 10,0
T14.-L1/Apg enTO, T1 y DIF.T1-TO (grados)
N Media Desy i_a Een Minimo Maximo Mediana
tipica
L1 Apg ang T0 40 19,25 5,99 7,30 31,50 19,70
L1 Apg ang T1 40 20,41 5,57 6,70 33,40 20,25
DIFL1Apgang 40 1,16 5,14 -10,10 12,60 ,80
T14b.- INTERVALO L1/APg (ang) en TOyY T1
Total Disminuido Norma Aumentado
N % N % N % N %
L1APgangT0 40 100,0 15 375 20 50,0 5 12,5
L1APgangT1 40 100,0 12 30,0 22 55,0 6 15,0
T15.-AM enTO, T1 y DIF.T1-TO (grados)
N Media Desy acion Minimo Maximo Mediana
tipica
AMTO 40 38,05 5,45 27,00 50,80 38,35
AM T1 40 38,64 5,29 27,10 50,50 38,65
DIFAM 40 ,59 2,62 -6,80 5,80 ,50
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T15b.- INTERVALO AM en TO Yy T1

Total Norma Aumentado
N % N % N %
AMTO 40 100,0 3 75 37 92,5
AMT1 40 100,0 2 5,0 38 95,0
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