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El sindrome de apnea-hipopnea del suefio (SAHS) es un gran problema de salud publica (1).
No solo por su ata prevalencia en la poblacién general (2-4), sino también por las importantes

repercusiones médicas, sociales y econémicas que acarrea (5-8).

El cesetotal o parcia de laactividad respiratoria, repetido varias veces durante el suefio, asi
como los microdespertares que tienden arevertirlo, producen en quien lo sufre un estado de hipoxia
y una fragmentacion de la arquitectura del suefio. Como consecuencia de ello, se ha vinculado
frecuentemente esta enfermedad con alteraciones cardiovasculares, metabolicas y neurocognitivas
(9). En los ultimos afios, ademés, numerosas y diversas patologias han sido relacionadas con el

sindrome, entre ellas las del aparato estomatognético (10).

No en vano existe una relacion estrecha y bidireccional entre la bocay el SAHS. Es bien
sabido, por un lado, que ciertas caracteristicas o ateraciones de la cavidad bucal y orofaringe
juegan un papel fundamental en la etiopatogénesis de |os trastornos respiratorios del suefio (TRS)
(11). Debido a €ello, y sobre todo por la posibilidad de tratamiento de algunos casos mediante
dispositivos de avance mandibular (DAM), los TRS y en especia e SAHS han despertado un
interés creciente en la comunidad odontoldgica (12). Por otro lado, € SAHS conlleva unas
consecuencias fisiopatologicas que pueden tener repercusiones no solo a nivel sistémico, sino

también anivel delacavidad ora (13).

El alcance en estos pacientes de enfermedades orales tales como la periodontitis o €
bruxismo del suefio, entre otras, ha sido objeto de estudio en algunas publicaciones (13, 14), pero se

carece de estudios que valoren el estado de salud bucodental de manera global.

Asi pues, € objetivo del presente trabajo ha sido determinar la prevalencia y gravedad de
distintas enfermedades bucodentales en pacientes adultos con SAHS, intentar esclarecer su relacion
con € sindrome y comparar los resultados obtenidos con los hallados en pacientes adultos sin esta

patol ogia.
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2.1. SSINDROME DE APNEA-HIPOPNEA DEL SUENO (SAHS): ESTADO ACTUAL

Si seguimos las recomendaciones del Grupo Espaiiol del Suefio (GES) en su documento de
consenso, podemos definir e sindrome de apnea-hipopnea del suefio (SAHS) como “un cuadro de
somnolencia excesiva, trastornos cognitivo-conductuales, respiratorios, cardiacos, metabdlicos o
inflamatorios secundarios a episodios repetidos de obstruccion de la via aérea superior (VAS)

durante el suefio” (15).

La relacion entre la obesidad, los ronquidos y la excesiva somnolencia diurna se conoce
desde antiguo. En la novela The Posthumous Papers of the Pickwick Club, de Charles Dickens (16),
aparece un persongje llamado Joe, que inspiré a Burwell y cols. en 1956 para dar nombre al
sindrome de Pickwick (o sindrome de hipoventilacion y obesidad), caracterizado por obesidad,

hipercapnia, cor pulmonale, eritrocitosis e hipersomnolenciadiurna (17).

En 1965, gracias alos avances en |os registros polisomnogréaficos, Gastaut y cols. en Francia
y Jung y Khulo en Alemania fueron los primeros en observar las apneas obstructivas durante el
suefio en pacientes obesos (18, 19). No obstante, debemos € nombre de sindrome de apnea
(obstructiva) del suefio a Guilleminault y cols. (20), quienes lo acufiaron en 1976 y describieron
también esta enfermedad en nifios y en pacientes no obesos. Desde entonces este término ha sido el
mas utilizado en la literatura médica. Estos mismos autores definieron el criterio de apnea como

“pausa respiratorias de a menos 10 segundos”.

Actualmente, sin embargo, se recomienda € uso de sindrome de apnea-hipopnea del suefio,
SAHS (15), para poder incluir también aquellas situaciones en las que aparecen interrupciones
parcidles de la sefid respiratoria (hipopnea), que producen desaturaciones de oxigeno y/o
microdespertares y que generan consecuencias fisiopatologicas similares. En esta definicion
también se incluyen los esfuerzos respiratorios asociados a microdespertares (ERAM), que son unos
incrementos progresivos del esfuerzo respiratorio que terminan produciendo un microdespertar

(arousal eninglés) (Tablal).
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En relacion a su origen, hablamos de apneas 0 hipopneas obstructivas cuando se acomparian

de un esfuerzo respiratorio, centrales en ausencia de estos o mixtas cuando ambas se combinan.

La suma de apneas e hipopneas por hora de suefio constituye e indice de apneas-hipopneas
(IAH). Sl aeste le sumamos los ERAM, obtenemos € indice de alteracién respiratoria (IAR). Enla
Ultima edicion de la International Classification of Seep Disorders (ICSD-3) (21), un IAR >5/h
acompafiado de sintomatologia relevante es criterio diagndstico de SAHS. Asimismo lo es un IAR
>15/h por si solo (Tabla 2). En cuanto a la gravedad, € SAHS puede ser leve (IAH: 5-14/h),
moderado (15-29/h) o grave (>30/h) (22).

Tabla 1. SAHS: Definiciones (GES, 2005) (15)

Apnea obstructiva “ Ausencia o reduccién >90% de la sefia respiratoria de méas de 10
segundos en presencia de esfuerzo respiratorio”

Hipopnea “Reduccion discernible (>30% y <90%) de la amplitud de la sefial
respiratoria de mas de 10 segundos de duracién que se acomparia de
una desaturacion (>3%) y/o un microdespertar en el encefalograma.”

ERAM (esfuerzo “Periodo >10 segundos de incremento progresivo del esfuerzo
respiratorio asociado a respiratorio que acaba con un microdespertar.”
microdespertar)

IAR (indice de alteracion  "Suma de apneas + hipopneas + ERAM dividido por horas de
respiratoria) suefio.”

Tabla 2. SAHS: Criterios diagnésticos (AASM, 2014) (21)

Lapresenciade A+B o C confirman € diagnéstico de SAHS

A. Lapresenciade 1 0 mas de los siguientes sintomas

1. El paciente refiere somnolencia, suefio no reparador, cansancio 0 insomnio.

2. El paciente se despierta con larespiracion contenida, jadeando o con sensacion de asfixia.

3. El compariero de cama u otro observador relata ronquidos, interrupciones respiratorias, o
ambas, durante el suefio del paciente.

4. El paciente ha sido diagnosticado de hipertensién arterial, trastorno del estado de animo,
enfermedad coronaria, ictus, insuficiencia cardiaca, fibrilacion auricular o diabetes
mellitustipo 2.

B. indice de alteracion respiratoria (IAR) >5/h, obtenido a través de polisomnografia (PSG) o
poligrafiarespiraratoria (PR).

C. indice de alteracion respiratoria (IAR) >15/h, obtenido a través de polisomnografia (PSG) o
poligrafiarespiratoria (PR).
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El SAHS tiene una prevalencia ata en la poblacion general. Los estudios epidemiol 6gicos
realizados en nuestro entorno a finales del siglo pasado mostraron prevalencias del 4%-6% en

varonesy del 2%-4% en mujeres de mediana edad (2, 23).

En estudios mas recientes se ha observado una prevalencia del 3%-17%, cuyo valor mas alto
corresponde a la cohorte de varones entre la 52y 72 década de vida (3). Mayores prevalencias se han
obtenido aqui en Europa en el estudio suizo HypnoLaus (4), realizado sobre mas de 2.000 sujetos,
en e que cas la mitad (49,5%) de hombresy casi una cuarta parte (23,4%) de mujeres presentaban

SAHS moderado o grave (>15 eventos por hora).

La disparidad de resultados que encontramos en la literatura se debe fundamentalmente a la
utilizacion de distintos criterios diagnosticos, asi como a diferencias entre grupos de edad y sexo.
Otros motivos que explican el aumento de la prevalencia actual, con respecto a los estudios de hace
20 afios, son la epidemia de obesidad asi como la incorporacion de nuevas tecnologias capaces de

detectar hipopneas (24).

En Espaiia se estima que esta enfermedad af ecta aproximadamente a 2 millones de personas,

de las cuales solo e 5%-9% estan correctamente diagnosticadas y tratadas (25).

En cuanto a la afectacion por edad y sexo, se ha observado una relacion 3:1 hombre-mujer

(26) y un aumento de la prevalencia con el aumento de laedad (27).

Aparte de las complicaciones médicas, sobre todo de indole cardiovascular y
neuoropsiquiétrica, el SAHS conlleva importantes repercusiones sociales, que se relacionan con un
empeoramiento en la calidad de vida, una mayor accidentabilidad, un mayor gasto sanitario y un
mayor riesgo de muerte prematura (5-8). Por estos motivos, debemos considerarlo un problema de

salud publica de gran importancia (1).
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2. REVISION DE LA LITERATURA

La respiracién es una funcion controlada por el sistema nervioso central (SNC). Los centros
respiratorios, localizados en €l bulbo raguideo, controlan los masculos implicados en la respiracion,
para permitir el flujo de aire através de las vias aéreas y asegurar asi €l intercambio gaseoso en los
pulmones. Cualquier disfuncién a nivel de los centros respiratorios, en la via aérea superior (VAS),
o la combinacion de ambos, puede dar lugar a un patron respiratorio anormal, que son mas

relevantes durante el suefio, y que causan un trastorno en € intercambio de gases y frecuentes

despertares (28).

Si observamos la anatomia de la via aérea superior (VAS) (Figura 1), su porcion intermedia,
gue corresponde a la faringe, es una zona con predominio de tejido blando y por ello es una zona
facilmente colapsable. En condiciones normales, la VAS es permeable durante la vigiliay también

durante el suefio (29).

Figura 1. Anatomia de la via aérea superior (VAS)
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La fisiopatologia del SAHS es complegja y no se conoce bien en su totalidad; pero, en
definitiva, consiste en un desequilibrio entre las fuerzas colapsadoras y las fuerzas dilatadoras que
actian sobre la VAS (30). La presion tisular gque induce el colapso de la VAS recibe el nombre de

presion critica de colapso (Pcrit).

Muchos factores estan implicados en e desarrollo del SAHS: anatémicos, posturales,

musculares y neurol 6gicos.

Alteraciones estructurales del macizo craneofacia como la micrognatia y/o retrognatia
mandibular, o e exceso de tgjido adiposo cervical que se observa en pacientes obesos, favorecen el
estrechamiento de la VAS. También pueden influir un tamafio desproporcionado de la lengua
(macroglosia) o del paladar blando, una posicion baja del hueso hioides o la hipertrofia amigdalar

(31-33).

Laposturaa dormir influye en el tamafio de laVAS. Asi, la posicién supina esté relacionada
con €l prolapso de lalengua haciala orofaringe, razén que explica que e SAHS empeore cuando €l
paciente esta acostado en decubito supino (Figura 2). Del mismo modo, esta postura produce una
disminucion en los volumenes pulmonares y da como resultado una menor tension en las paredes

faringeasy unaVAS mas colapsable (34).

Figura 2. Posicion lingual en declbito supino
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Los factores musculares juegan un papel fundamental. La principal causa descrita en la
literatura es la disminucion de las fuerzas de expansiéon de la musculatura dilatadora orofaringea,
gue debe contrarrestar las fuerzas que tienden a colapso de la VAS. Del mismo modo, puede

coexistir una desincronizacion entre estos musculos y 10s muscul os inspiratorios toracicos (35).

A nivel del SNC, los centros respiratorios regulan los niveles de oxigeno y diéxido de
carbono en sangre a través de complejos circuitos de retroalimentacion en los que participan
diferentes quimiorreceptores y mecanorreceptores, dando lugar a cambios en € patrén y la
profundidad de la ventilacion para mantener |os gases sanguineos dentro de unos limites adecuados
(28).

Algunas de las consecuencias fisiopatolégicas del SAHS son: hipoxemia intermitente,
activacion del sistema nervioso simpético, ateraciones en la presion intratoracica, remodelacion
cardiaca, desregulacion metabdlica, disfuncion endotelial y reduccion/fragmentacion del suefio (36)
(Tabla 3).

De esta manera, se ha podido asociar el SAHS a importantes complicaciones metabdlicas y
cardiovasculares como la hipertension arterial (37), enfermedad de las arterias coronarias (38), ictus
(39), infarto agudo de miocardio (40), insuficiencia cardiaca (41), arritmias (42), diabetes mellitus
tipo Il (43) y didlipidemia (44). Asi como a enfermedades no cardiovasculares como el cancer (45),

enfermedades autoinmunes (46) e infecciones (47).

Por otro lado, como consecuencia de la fragmentacion de la arquitectura del suefio, el SAHS
ha sido relacionado con una mayor accidentabilidad vial (6), un empeoramiento de la calidad de

vida (7) y un aumento de problemas psiquiatricos tales como la depresion (48).

Uno de los aspectos que ha ayudado a comprender la relacion entre el SAHS y las
enfermedades cardiovasculares y metabdlicas es el estado de inflamacidn que aparece en el paciente
con SAHS como consecuencia de la hipoxemia (49). La inflamacién sistémica en el SAHS se
caracteriza por un aumento en los niveles plasméticos de TNF-a, IL-6, proteina C reactiva (PCR),
IL-1B, especies reactivas de oxigeno y moléculas de adhesion (49-51). Ademés de la inflamacién
sistémica, encontramos también en la literatura evidencia de inflamacién local de la VAS en e
paciente con SAHS (52, 53).
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2. REVISION DE LA LITERATURA

Tabla 3. SAHS: Consecuencias fisiopatoldgicas car diovascular es (Cowie, 2016) (36)

SAHS Hipoxemia intermitente
Hipercapnia intermitente
Aumento de la presién intratoracica
Aumento de |os microdespertares
Privacion del suefio

Fragmentacion del suefio

Consecuencias Activacién del sistema nervioso simpatico
fisiopatol 6gicas
cardiovasculares Desregulacion metabdlica

Disfuncion endotelial
Inflamacién sistémica
Hipercoagulabilidad

Deterioro de lafuncién cardiaca
Hipertrofia auricular izquierda

| squemia miocardica

Fibrosis miocardica

Arritmia
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Los signos y sintomas del SAHS se han clasificado clasicamente en dos categorias

atendiendo a momento del diaen e que se producen: nocturnosy diurnos (Tabla 4).

Noctur nos:

El ronquido es & sintoma nocturno mas frecuente en & paciente con SAHS. Es habitual también
en la poblaciéon general. Afecta al 25%-30% de mujeresy a 40%-45% de hombres (54) y esta
presente en & 95% de pacientes con SAHS (55). Koskenvuo y cols. (56) definieron el ronquido
como “un sonido inspiratorio producido durante el suefio por la vibracion de diferentes partes de
las vias respiratorias superiores’.

Los episodios apneicos son observados por e 75% de los comparieros de cama, que suelen
terminar en sonidos de ahogo o breves despertares (57).

L os microdespertares 0 arousals se observan menos frecuentemente que las apneas (58). Son los
responsables de la somnolencia diurna y se relacionan también con la hipertension arterial,
porque se asocian a descargas simpaticas que aumentan la presion sanguinea y la frecuencia
cardiaca (58, 59).

Otros sintomas nocturnos referidos son: asfixia, nicturia, diaforesis, suefio agitado, somniloquia,

reflujo gastroesofégico y sequedad de boca.

Diurnos:

La excesiva somnolencia diurna (ESD) es € sintoma diurno més frecuente en el paciente con
SAHS y se debe a la fragmentacion de la arquitectura del suefio. Aungue no es exclusiva del
SAHS, la ESD es una buena herramienta de cribado o screening y resulta muy Util ala hora de
evaluar la respuesta a tratamiento en estos pacientes (60). Existen pruebas subjetivas y pruebas
objetivas paramedir la ESD. De entre las primeras, destaca |la escala de somnolencia de Epworth
(ESE) (61). Los tests objetivos incluyen pruebas que generalmente miden la latencia del suefio y
el mantenimiento de lavigilia.

Otros sintomas diurnos son: cefaleas matutinas, apatia, depresion, dificultades para mantener la
concentracion, pérdida de memoria 'y disminucion de la libido. La mayor parte de ellos, como

consecuenciade laESD.
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A continuacion se enumeran |os factores de riesgo que han sido més comunmente asociados

al SAHS (28) (Tabla 4).

- Edad: existe una correlacion positivaentre e SAHS y la edad (27), aunque tiende a estabilizarse
a partir de aproximadamente los 65 afos (62). El envejecimiento se asocia con un aumento de la
resistencia de la VAS, un aumento de la grasa cervical, un deterioro de los reflejos musculares

faringeos y una disminucion del tamafio de lafaringe (28).

- Sexo: e SAHS es maés frecuente en hombres, con una relacion hombre-mujer 3:1 (26). Estas
diferencias se atribuyen a factores hormonales y fisicos, que incluyen un fenotipo craneofacial
mas desfavorable, una mayor aposicion de grasa parafaringea y una VAS mas larga y vulnerable

al colapso (28). Estas diferencias, sin embargo, se reducen tras la menopausia (63).

- Obesidad: e SAHS es muy prevaente en sujetos obesos 'y con sobrepeso. El motivo principal es
el aumento de los depésitos grasos arededor de la orofaringe, que facilita su colapso (64).
Ademas, |a desregulacion metabdlica que originael SAHS predispone ala obesidad, por lo que en
la actualidad se habla de una relacion bidirecciona (65). Asimismo, la pérdida de peso se ha

relacionado con una disminucion de la gravedad de esta enfermedad (66).

- Genética: se han publicado casos de SAHS entre miembros de la misma familia (67, 68). La
heredabilidad del SAHS se explica en tanto que hay factores de riesgo de esta enfermedad, como
por g emplo la obesidad (69) o las caracteristicas morfol6gicas craneofaciales (70), que tienen un

importante componente familiar.

- Menopausia: se ha descrito una prevalencia de SAHS del 2,7% en mujeres postmenopausicas
frente a un 0,6% en mujeres premenopausicas (63). EI cambio en la distribucion de la grasa
corporal (71) y ladisminucion del tono de los misculos dilatadores (72) explican este aumento de

prevalencia de SAHS tras |la menopausia.

- Etnia: se ha observado que los pacientes afroamericanos tienen una mayor gravedad de SAHS en

comparacion con |os caucasi cos en grupos menores de 25 afios y en mayores de 65 afios (73, 74).

33



También los asié@ticos presentan mayor gravedad de SAHS, a pesar de tener indices de masa

corporal (IMC) més bgos (75, 76).

- Obstruccion nasal / respiracion oral: se harelacionado la obstruccién de las fosas nasales con €l

aumento de episodios de apnea, arousals y cambios en la arquitectura del suefio (77, 78). Ademas,

la respiracion oral que se produce como consecuencia de la obstruccion nasal facilita la

colapsabilidad de la via aérea superior (79).

- Anatomia craneofacial: se ha descrito que diferentes caracteristicas craneofaciales como la

micrognatia y/o retrognatia mandibular, un tamafio desproporcionado de lalengua (macroglosia) o

del paladar blando, una posicion baja del hueso hioides o la hipertrofia amigdalar causan

estrechamiento de laVAS y por tanto un aumento de su colapsabilidad (31-33).

- Hébitos toxicos. tanto €l tabaco (80, 81) como € alcohol (82, 83) han sido considerados factores

de riesgo del SAHS. En cuanto al tabaco, el aumento en la colapsabilidad de la VAS parece estar

relacionado con la inflamacién local y con los cambios en los volumenes pulmonares (28). Por o

gue respecta a alcohol, se debe principamente a que este es un potente relajador del musculo

geniogloso, principal dilatador de laVAS (84). Su ingesta por tanto debe evitarse en las horas que

preceden al suefio.

Tabla 4. SAHS: Manifestacionesclinicasy factores deriesgo (15, 28)

Signos y sintomas nocturnos
Ronquidos

Apneas observadas
Microdespertares (arousals)
Asfixia

Nicturia

Diaforesis

Suefio agitado

Somniloquia

Reflujo gastroesoféagico
Sequedad de boca

Signosy sintomas diurnos  Factores de riesgo

Somnolencia

Suefio no reparador
Cefaleas

Cansancio
Irritabilidad

Apatia

Depresion

Falta de concentracion
Pérdida de memoria

Disminucion delalibido
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Edad (adultos)

Sexo (hombres)

Obesidad

Antecedentes familiares

Menopausia

Etnia (afroamericanos, asiéticos)
Obstruccion nasal / respiracion oral
Posicion a dormir: decubito supino
Anatomia craneofacial predisponente

Habitos toxicos (alcohol, tabaco)



Historia clinica. El proceso parallegar a diagndstico de SAHS se inicia con una adecuada
anamnesis y exploracion. En la anamnesis nos detendremos en conocer la presencia de los
principales sintomas de la enfermedad (nocturnos y/o diurnos. ronquidos, somnolencia),
antecedentes personales y familiares, medicacion, habitos téxicos, asi como la profesién del
paciente. En la exploraciéon fisica debemos averiguar € indice de masa corporal (IMC) del paciente
y observar aquellos signos anatdmicos de la esfera craneofacial, citados anteriormente, que
predisponen a la enfermedad. La exploracion de la VAS es fundamental y debe incluir un correcto
examen de nariz, boca, faringe y laringe. En algunos casos la exploracién radiolégica de l1a VAS,

mediante radiografia convencional o tridimensional, puede sernos de utilidad.

La polisomnografia (PSG) (Figura 3) es la técnica gold standard para € diagnéstico del
SAHS (85). Debe contar con un minimo de 8 canales. electroencefalografia (EEG),
electrooculografia (EOG) y electromiografia (EMG) de superficie del menton, para detectar las
diferentes fases del suefio; canula de presion nasal y termistor, para detectar |as apneas e hipopness;
electrocardiografia (ECG); bandas toracicas y abdominales, para detectar €l esfuerzo respiratorio; y
pulsioximetro, para detectar las desaturaciones (Figura 4). Es opcional, aunque recomendable, la
utilizacion de micréfono para detectar € ronquido, sensor de posicion corporal, asi como EMG de
extremidades y video. La monitorizacién completa del estudio del suefio se realiza durante las horas

de suefio habituales, con al menos 6,5 horas de registro y 180 minutos de suefio.

Un método diagnostico simplificado es la poligrafia respiratoria (PR), que mide

solamente las variables cardiorrespiratorias, prescindiendo de las neurofisiol égicas.

Tanto la PSG como la PR se llevan a cabo tradicionalmente en los |aboratorios de suefio, en
ambito hospitalario. Sin embargo, debido al nimero creciente de demandas de estudios de suefio,
los estudios domiciliarios han surgido como una alternativa para el diagnostico del SAHS. A pesar
de que requieren un menor coste y pueden ser méas comodos para € paciente, presentan ciertas
desventajas debido a la ausencia de supervision directa por parte de un técnico de suefio, como son

la pérdida de datos y |a obtencién de estudios de peor calidad (86, 87).
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2. REVISION DE LA LITERATURA

Figura 3. Polisomnografia (PSG) en un paciente con SAHS

Figura4. Elementos de laPSG

Polysomnography

(€~ EEG (Brain)
EOG (Eyes)
EMG (Chin)
Breathing
Snoring

- ECG
Position
Resp.Effort

—— Oxymeter

l—— Movement,
EMG (Leg)
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En opinion de Guilleminault y cols., e tratamiento del SAHS se ve influido por la gravedad
del sindrome, la eficacia relativa de las opciones de tratamiento, la presencia de comorbilidades y

las preferencias del facultativo y también del propio paciente (88).

Medidas generales. Su objetivo es reducir los factores de riesgo que causan o agravan €l

SAHS.

- Higiene de suefio: mantener los horarios regulares de suefio y vigilia asi como un ambiente
adecuado ala hora de conciliar e suefio.

- Pérdida de peso: reduce significativamente el IAH en pacientes obesos con SAHS (89).

- Evitar dormir en decubito supino: en este sentido se han propuesto técnicas como coser un bolsillo
con pelotas de tenis en la parte trasera del pijama para evitar la posicion supina durante €l suefio
(90, 91). Existen incluso aplicaciones méviles para este fin (92).

- Evitar €l tabaco, alcohol y farmacos que deprimen el tono de la musculatura faringea (sedantes,

narcoticos, relgjantes musculares) (93).

Tratamiento farmacologico. La terapéutica farmacoldgica se considera ineficaz para el
tratamiento del SAHS (94). Progestédgenos, acetazolamida, teofilinas y antidepresivos son algunos
de los medicamentos que han sido utilizados para este fin (95). Muy recientemente, la combinacion
de dos farmacos (atomoxetina y oxibutinina), que actlan sobre el muasculo geniogloso, ha obtenido
en un estudio clinico prometedores resultados en la reduccién del 1AH (96). En cuanto a papel de

la oxigenoterapia, su uso actualmente contintia siendo controvertido (97, 98).

Presién positiva en las vias aéreas (PAP: Positive Airway Pressure) (Figura 5) Sigue
siendo € tratamiento de eleccidn, especialmente para los casos de SAHS moderado y grave (22).
Fue introducido en 1981 por Sullivan (99). La PAP continua (CPAP) proporciona una presion
constante durante la inspiracion y la espiracion para mantener la VAS permeable durante el suefio.
Consiste en un generador de aire que suministra, a través de una tuberia, un flujo de aire constante
gue el paciente recibe por medio de una mascarilla, que puede ser nasal u oronasal. Existe buena
evidencia de que la CPAP reduce los episodios obstructivos, mejora la somnolencia diurna, la
calidad de vida y reduce €l riesgo de enfermedades cardiovasculares (100). Uno de los problemas

de la CPAP es & cumplimiento, que ha sido definido como el uso del aparato €l 70% de las noches
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durante a menos 4 horas (101, 102). Siguiendo estos criterios, Kribbs y cols. (101) hallaron
solamente un 46% de cumplimiento. La sensacion de nariz tapada, sequedad bucal, escapes de aire
0 presion de la mascarilla son algunos de los sintomas que los pacientes refieren como efectos
adversos de la CPAP (103). A pesar de la aparicion de nuevos tipos de aparatos y mascarillas, no se

han observado mejoras significativas en cuanto ala adherencia (104).

Dispositivos de avance mandibular (DAM) (Figura 6). Estén indicados para € tratamiento
del SAHS leve-moderado y la roncopatia crénica, asi como en casos de mayor gravedad en los que
la primera opcion de tratamiento (CPAP) no es bien tolerada por e paciente (105). Su mecanismo
de accidén esta basado en la protrusion mandibular y/o lingual, que permite evitar el colapso de la
VAS. Los DAM gjustables y hechos a medida han resultado ser mas eficaces que los prefabricados
(105). En opinion de Lorenzi-Filho y cols. (24), a pesar de ser los DAM inferiores ala CPAP en
términos de eficacia, e peor cumplimiento de estos Ultimos hace que la efectividad de ambos
tratamientos sea equiparable. En este aspecto, ambos tratamientos han obtenido resultados similares
en la meora de sintomas como la somnolencia, la calidad de vida y en la presencia de
biomarcadores cardiovasculares como la presion sanguinea, la funcién endotelia y la reactividad
microvascular (106). En cuanto a los efectos secundarios iniciales, pueden existir alteraciones en la
salivacion y molestias a nivel dental, gingival, muscular y articular (24). A largo plazo, los cambios
oclusales y los trastornos temporomandibulares son los més cominmente referidos (107, 108). Un
problema afiadido de los DAM es su financiacion, ya que en nuestro pais es fundamentalmente

privada, y ello dificulta su expansion y evaluacion de los resultados clinicos (109).

CPAP-DAM. Recientemente la combinacion CPAP-DAM ha sido propuesta como una
buena opcion de tratamiento, bien de manera aterna (110) o simultaneamente (111). Cuando se
usan de manera conjunta, se puede conseguir un efecto aditivo en la reduccién de apneas-
hipopneas, desaturacién de oxigeno, somnolenciay presion terapéutica de la CPAP (111). Por otro
lado, €l usuario de CPAP puede beneficiarse del uso del DAM en aguellas situaciones en las que €l
cumplimiento del primero se hace dificil, como por emplo durante periodos de viaje, cortes de luz
o fines de semana. De este modo, la combinacion de terapias permite una mayor flexibilidad de
tratamiento y la oportunidad de conseguir una adherencia continua en circunstancias donde no se
puede usar CPAP (110).
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2. REVISION DE LA LITERATURA

Cirugia. El tratamiento quirargico esta indicado en pacientes bien seleccionados en los que
ha fracasado la terapéutica con CPAP y tratamientos alternativos (112). La primera técnica descrita
para esta fin fue la tragueostomia (113). Posteriormente se han ido desarrollando distintos
procedimientos que acttan reduciendo el contenido de la zona de obstruccion (nasal, palatofaringea,
lingual) y/o producen un ensanchamiento de la VAS (cirugia de avance maxilomandibular o
bimaxilar).

- Lacirugianasa seindica en aquellos pacientes en los que existe obstruccion nasal, con € fin de
favorecer la respiracion nasal y mejorar la adherencia a la CPAP, pero no es una opcion de
tratamiento del SAHS por si sola (112).

- A nivel orofaringeo, Fujita describio en 1981 la uvulopalatofaringoplastia (114), técnica que
goz6 de gran popularidad. Tras €ella, se han desarrollado diversas modificaciones maéas
conservadoras como la faringoplastia lateral (115) o la faringoplastia de expansion (116).

- En la region hipofaringea, algunas de las técnicas descritas son: avance del geniogloso,
suspension del hioides, radiofrecuencia de la base lingual o suspension de labase lingual (112).

- Lacirugia de avance maxilomandibular, por su parte, resulta especialmente (til en pacientes con

alteraciones esqueléticas craneofaciales y SAHS grave. Es, tras la tragueostomia, €l

procedimiento quirdrgico que posiblemente alcance mayores tasas de éxito (86%) (117, 118).

Figura5. CPAP Figura6. DAM
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2.2. MANIFESTACIONES ORALESEN EL PACIENTE CON SAHS

Se denomina periodonto a conjunto de tejidos de soporte que se sittan alrededor del diente:
encia, hueso alveolar, ligamento periodontal y cemento radicular. La enfermedad periodontal

comprende toda una serie de afectaciones que implican a periodonto.

L a afectacion més frecuente es lainflamacion gingival (gingivitis) asociada a la placa dental
o biofilm, la cual produce en la encia cambios en €l color (enrojecimiento), volumen (tumefaccién),
temperatura (calor), exudado crevicular y sangrado al sondaje, signos clasicos de lainflamacion. La
gingivitis se caracteriza también por ser reversible una vez eliminado e factor etiol6gico, mediante

laremocion del biofilm (119).

La segunda forma clinica més prevalente y la que mayor repercusion clinica tiene es la
periodontitis. La periodontitis (Figura 7) es una enfermedad crénica causada por microorganismos
patdgenos que estimulan una respuesta inflamatoria en los tejidos de soporte del diente (120). Esta
respuesta da como resultado la destruccién progresiva de los tejidos periodontales en individuos
susceptibles. Clinicamente se manifiesta por la pérdida progresiva de insercion periodontal, la
formacion de bolsas periodontales y/o recesion gingival, la pérdida de hueso alveolar y, en Ultima

instancia, la pérdidadel diente (120).

Figura 7. Periodontitis
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Seguin su forma de aparicion, la periodontitis puede se cronica (antiguamente llamada del
adulto) o agresiva (anteriormente denominada de inicio precoz). En ambos casos puede ser
localizada, si afecta a menos del 30% de localizaciones, o generalizada si afecta a méas del 30% de
localizaciones (121). En la clasificacion més reciente (122), sin embargo, toda esta terminologia
desaparece. En la nueva clasificacion cobra mayor interés la situacion clinica del paciente, segin su
pérdida de insercion clinica (en inglés CAL: clinical attachment loss), confirmada por los hallazgos
radiograficos. Ademas, se incluye la patologia asociada a los implantes dentales: las enfermedades

periimplantarias.

La periodontitis tiene una prevalencia cercana a 50% en la poblacion adulta (123). En €l
estudio de Ekey cols., la prevalencia de periodontitis leve, moderaday grave fue del 8,7%, 30,0%y

8,5%, respectivamente.

En cuanto alos factores de riesgo, los mas estudiados han sido €l tabaco y la diabetes (124).
El consumo de tabaco es el principal factor de riesgo modificable en la periodontitis cronica (125).
Los pacientes fumadores tienen un peor estado periodontal y sufren una pérdida de dientes mas
grave. Ademas, en los pacientes que fuman, los signos inflamatorios pueden ser menos evidentes

debido alavasoconstriccion y alamayor queratinizacion del tejido gingival (126).

La diabetes, por su parte, es la enfermedad sistémica que mas predispone a la periodontitis y
es la que més se ha estudiado en asociacion con la EP. Se considera que existe una relacion
bidireccional (127). Los pacientes con diabetes presentan una mayor prevalencia y gravedad de
periodontitis, especialmente los que estdn mal controlados; y, a mismo tiempo, |la periodontitis
puede tener un efecto negativo en el control metabdlico de los pacientes diabéticos (126). Del
mismo modo, la resistencia a la insulina también parece estar detras de una mayor prevalencia de

periodontitis en individuos obesos (128).

Otras enfermedades sistémicas relacionadas con la periodontitis han sido la artritis
reumatoide (129), la osteoporosis (130) y las enfermedades cardiovasculares (131). En cuanto a la
relacion entre las enfermedades cardiovasculares y la periodontitis, hay evidencia de que los
patdgenos periodontal es pueden causar directamente dafio en e endotelio y contribuir al inicio de la
aterogénesis (132). Ademas, la enfermedad periodontal y las enfermedades cardiovasculares

comparten factores de riesgo y contribuyen ambas a un estado de inflamacion sistémica (133).
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La enfermedad periodontal tiene su origen en los microorganismos del biofilm o placa dental
(134). Las especies bacterianas Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas
gingivalis y Tannerella forsythia han sido las mas cominmente asociadas a la etiologia de la

periodontitis (135) y son estas las que cumplen los criterios descritos por Sockransky y cols. (136).

Sin embargo, la presencia del biofilm dental no es suficiente para explicar |a etiopatogenia
de la enfermedad periodontal. El desencadenante de la enfermedad se produce por un desequilibrio
entre las bacterias patdgenas del biofilm y la reaccion inmune del huésped ante estos
microorganismos, dando lugar a estado inflamatorio que causara el dafio tisular (137). Esta
respuesta conduce a la reabsorcién del hueso alveolar por parte de los osteoclastos, ala degradacion
de lasfibras del ligamento periodontal por parte de las metaloproteinasas y ala formacion de tejido
de granulacion (138, 139). El hecho de que en algunos individuos la gingivitis pueda progresar a
periodontitis, y en otros no, nos hace pensar en lainfluencia de factores genéticos. En virtud de ello,
en los Ultimos afios muchas lineas de investigacion giran en torno a identificar los genes y

polimorfimos asociados a esta enfermedad (140).

El diagnéstico de la periodontitis se basa en la exploracion clinica, que incluye la medicién
de insercion clinica, la presencia de sangrado al sondaje, la profundidad de bolsa periodontal asi
como los hallazgos radiograficos. Asimismo, la informacién que se desprende de la anamnesis nos

puede ser (til paralaidentificacion de los posibles factores de riesgo.

Una vez redlizado el diagndstico, el tratamiento consiste en la eliminacion de los factores
etiol6gicos, mediante la remocion del biofilm dental, e informar sobre los factores de riesgo que
pueden estar agravando la enfermedad, como pueden ser la mala higiene oral, € tabaco o una
diabetes mal controlada. En algunos casos, algunas formas clinicas pueden beneficiarse de un
tratamiento quimico coadyuvante (antisépticos o antibidticos) o precisar de tratamiento quirdrgico
(126). Conseguida la salud periodontal, la fase de mantenimiento es fundamental para asegurar €l

éxito del tratamiento alargo plazo (141).

42



La relacion entre la enfermedad periodontal y el SAHS fue descrita por primera vez por
Gunaratnam y cols. en e afio 2009 en Australia (13). Estos autores, habida cuenta de que la
periodontitis y € SAHS se relacionan con la inflamacién sistémica y con las enfermedades
cardiovasculares, llevaron a cabo un estudio en € que obtuvieron una prevalencia de periodontitis
en sujetos con SAHS cuatro veces mayor alamedianacional. Este estudio sirvié de precedente para
gue otros investigadores posteriormente publicaran diversos trabajos siguiendo esta misma linea de
investigacion (142-150) (Tabla5).

Una revision sistematica conducida por Al-Jewair y cols. en 2015, que anaizé los estudios
publicados hasta esa fecha, obtuvo las siguientes conclusiones (151): 1) existe alguna evidencia
para una probable asociacion entre la enfermedad periodontal y el SAHS; 2) la evidencia sobre la
eficacia del tratamiento periodontal en estos pacientes es insuficiente; 3) larelacion causa-efecto de

la enfermedad periodontal y el SAHS es cuestionable.

En opinion de Sanders y cols. (148), la relacion entre el SAHS y la periodontitis tiene
plausibilidad biol égica debido, al menos, atres mecanismos distintos: la sequedad bucal-respiracion

oral, el estrés oxidativo y lainflamacién sistémica.

En primer lugar, por la sequedad bucal asociada en los pacientes con SAHS ala respiracion
oral. La sequedad bucal consecuente a la respiracion oral puede reducir la efectividad del
aclaramiento bacteriano de los tejidos orales, dando lugar a una mayor colonizacion de los
microorganismos periodontopatdgenos (148). En efecto, los pacientes con SAHS pueden presentar
una mayor tendencia a ser respiradores orales (152). De acuerdo con esto, se ha estudiado la
asociacion entre la respiracion oral y la gingivitis en nifios y adolescentes (153, 154). En adultos,

sin embargo, no hay evidencia de dicha asociacion.

El segundo vinculo podria ser el estrés oxidativo. El estrés oxidativo es una caracteristica
conocida en el SAHS (51) y su aumento en estos sujetos podria acelerar la pérdida de insercion
clinica en pacientes periodontales (148). Ademaés, la periodontitis per se induce €l estrés oxidativo
como consecuencia de la liberacién de enzimas proteoliticas en una respuesta inflamatoria del

huésped ante €l ataque bacteriano (155).



Un tercer mecanismo podria ser € estado de inflamacion. Tanto e SAHS como la
periodontitis producen inflamaciéon local, a nivel de la cavidad ora y via aérea superior, e
infamacion sistémica, que se traduce en un aumento de los niveles de biomarcadores como la

proteina C reactiva (PCR) (156).

Paralelamente, factores de riesgo para la enfermedad periodontal en € adulto tales como el
tabaco, la obesidad, la diabetes, € alcohol, la edad y € sexo masculino lo son también para el

SAHS (157, 158).

Tabla 5. Estudios que han evaluado larelacion EP-SAHS

Autor, afio y pais Tipo de estudio Asociacion EP-SAHS: +/-
Gunaratnam y cols., 2009. Australia (13)  Estudio transversal +
Seoy cols., 2013. Korea (142) Estudio transversal +
Kellery cols., 2013. Taiwan (143) Casosy controles +
Ahmad y cols., 2013. EEUU (144) Casos y controles +
Nizamy cols., 2015. Turquia (146) Casos y controles +
Lokey cols., 2015. EEUU (147) Estudio transversal -
Sandersy cols., 2015. EEUU (148) Estudio transversal +
Gamsiz-Isik y cols., 2017. Turquia (150) Casosy controles +



El bruxismo (Figura 8) ha sido definido recientemente (159) como “una actividad repetitiva
de la musculatura masticatoria caracterizada por el apretamiento o rechinamiento de los dientes y/o
por forzar o empujar la mandibula.” Tiene dos manifestaciones circadianas distintas: puede ocurrir

durante el suefio (bruxismo del suefio, BS) o durante lavigilia (bruxismo de lavigilia, BV).

Esta definicidn ha sido adoptada en la tercera edicion de la clasificacion internacional de los
trastornos del suefio (ICSD 3) que publicala Academia Americana de Medicina del Suefio (AASM)
(21). Dicha publicacién establece como criterios diagnoésticos del bruxismo del suefio (BS) los
siguientes.

1) Presencia de sonidos de rechinamiento dental durante e suefio de manera regular o
frecuente.
2) Presenciade uno o més de los siguientes signos clinicos:

a) Desgaste dental anormal, en presencia de rechinamiento observado durante el suefio.

b) Dolor o cansancio matutino y transitorio en la musculatura masticatoria; y/o cefalea

temporal; y/o bloqueo mandibular a despertar, en presencia de rechinamiento observado

durante € suefio.

Figura 8. Bruxismo
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Atendiendo a su gravedad (160), se ha clasificado € BS en leve, moderado o grave.

1) Leve: ocurre todas las noches y no hay evidencia de lesién dental o deterioro de la funcion
psicosocial.

2) Moderado: ocurre todas las noches, con evidencia de deterioro moderado de la funcién
psicosocial.

3) Grave: ocurre todas las noches, con evidencia de dafio dental, trastornos de la articulacién
temporomandibular (ATM), otras lesiones fisicas 0 deterioro moderado-grave de la funcién

psicosocial.

Segun el método empleado para su diagnostico, Lobbezoo y cols. (159) clasifican el BS en
posible, probable o definitivo. Para definirlo como posible es suficiente el relato del paciente o la
informacién obtenida de la anamnesis. La calificacion de probable requiere ademés de una
inspeccion clinica. Y por ultimo, para hablar de bruxismo definitivo necesitamos aparte de todo 1o
precedente un registro polisomnografico, preferiblemente acompafiado de grabaciones de audio y

video.

Atendiendo a su etiologia, € BS puede ser primario o idiopético, si no hay una causa o
problema médico o psicosocial que lo explique; o secundario cuando si 1o hay (por ggemplo: otros

trastornos del suefio, enfermedades psiquiétricas o neurol dgicas, farmacos) (161).

L os estudios epidemiol 6gicos relacionados con € bruxismo presentan varios inconvenientes
(162). En primer lugar, en los grandes estudios de poblacion se hace complicado el uso de métodos
diagnésticos objetivos como la polisomnografia (PSG) y por ello generamente se recurre a
cuestionarios de autoevaluacion o ala identificacion de hallazgos clinicos, como e desgaste dental;
y en segundo lugar, muchos estudios no distinguen entre bruxismo de suefio o de la vigilia,
concomitantes en casi un tercio de los pacientes, ni tienen en cuenta la presencia de comorbilidades

meédicas.

En general, se estima que la prevalencia del BS es mas dta durante la nifiez (14-20%), se
estabiliza en la adolescenciay edad adulta (8-12%) y disminuye en latercera edad (3%) (163, 164).
En & bruxismo de la vigilia (BV), contrariamente, la prevalencia aumenta con la edad. Con

respecto al género, no se observan diferencias (164).
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L os mecanismos etiopatogénicos y fisiopatol6gicos del BS son aln desconocidos (165). Si
bien iniciamente se atribuyd su origen a factores oclusales (166), actuamente las teorias

mecanicistas no se contemplan como posibles desencadenantes del BS (161).

Carray cols. (162), en una exhaustiva revision acerca del tema, enumeran como posibles
mecanismos etioldgicos los siguientes. los arousals (microdespertares), la activacion del sistema
nervioso simpético, los compuestos neuroquimicos, los factores genéticos, los factores

psicosociales, los factores exégenosy las comorbilidades (Tabla 6).

Tabla 6. Bruxismo: Factores etiolégicosy deriesgo (Carra, 2012) (162)

Arousals
(+++)

Activacion del sistema
nervioso simpatico
(+++)

Neuroguimicos

(+)

Factores genéticos

(+)

Factores psicosociaes
(++)

Factores exdgenos

(++)

Comorbilidades
(+4)

Lamayor parte (75-88%) de los episodios RMMA (actividad
muscular masticatoria ritmica) ocurren en relacion con arousals
(167).

Un aumento en la actividad cardiaca simpética precede al inicio dela
mayoriade los RMMA. Este incremento es seguido de un aumento
en lafrecuencia cardiacay en la presion arterial (165).

Muchos compuestos neuroquimicos y neurotransmisores estan
implicados en el origen y la modulacion de los movimientos
mandibulares durante el suefio, especia mente aquellos que
participan en el control de la actividad de las motoneuornasy en la
regulacion de los estados de suefio y vigilia (acetilcolina,
noradrenalina, dopamina, orexina) (168).

Entre el 20%-50% de |os pacientes con BS tienen un familiar directo
con antecedentes. El BS infantil persiste en laedad adultaen el 87%
delos casos (169, 170).

Laansiedad y €l estrés son factores de riesgo parael BS (171).

El alcohol, lacafeina, el tabaco, drogas y farmacos como los
inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS) pueden
desencadenar o agravar el BS (171).

El trastorno por déficit de atencién e hiperactividad, trastornos del
movimiento (enfermedad de Parkinson, enfermedad de Huntington),
epilepsia, reflujo gastroesofagico y otros trastornos del suefio se
relacionan con €l BS (162).

+ (evidencia débil); ++ (evidencia moderada); +++ (evidenciafuerte)
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Aungue el diagnostico del BS continda siendo generalmente clinico, la polisomnografia

(PSG), con registros de audio y video, se considera actualmente €l gold standard (162).

El signo clinico patognomonico de la enfermedad es e desgaste dental en relacion con el
sonido de rechinamiento, referido por |os pacientes o sus acompafiantes, y que es producido por los
contactos dentales como consecuencia de una actividad de la musculatura masticatoria
parafuncional. Otros signos y sintomas clinicos caracteristicos del BS son la hipertrofia de los
muUsculos maseteros y temporales, las identaciones dentales en los bordes laterales de la lengua, €l
dolor en la musculatura masticatoria, la presencia de torus mandibulares y las cefaleas matutinas
(162, 172, 173). En la evaluacion clinica también deben tenerse en cuenta la identificacion de los

factores de riesgo, las comorbilidades y la posible presencia de otros trastornos del suefio (162).

La evaluacion ambulatoria comprende una gran variedad de dispositivos portétiles que
evallan desde solo registros electromiograficos (EMG) hasta polisomnografias (PSG) completas.
La fata de estandarizacion de estos dispositivos limita su uso (162). Por €llo, los criterios
diagndsticos en e campo de lainvestigacion se han desarrollado a partir de PSG con grabaciones de
audio y video llevadas a cabo en un entorno hospitalario, con técnicos de suefio, y redlizadas
durante toda la noche (174). Los registros de audio y video son Utiles para distinguir entre RMMA

(actividad muscular masticatoria ritmica) y otros tipos de actividad muscular orofacial (162).

Seguin el indice RMMA (n° de episodios por hora de suefio), no hay BS cuando €l indice es
menor de 2; € BS es leve, 0 de bagja frecuencia, cuando esta entre 2 y 4; y es grave, o de dta
frecuencia, cuando es mayor o igual a4 (175). Pese atodo, laPSG no estaindicada si solo serefiere
BS. El facultativo debe solicitar un estudio de suefio cuando se sospeche, ademés, de otros

trastornos del suefio como e SAHS (162).

Hasta la fecha, ninguna terapia ha demostrado ser del todo efectiva para e tratamiento del
BS. En general, las diferentes alternativas propuestas han tenido como objetivo e mangjo y la

prevencién de sus consecuencias perjudiciales (176).

El BS puede ser tratado mediante estrategias de conducta, como son: evitar factores de
riesgo (tabaco, alcohol, cafeina, farmacos), educacion del paciente, técnicas de relgjacion, higiene

del suefio y psicoterapia (177-179).
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Las férulas oclusales (Figura 9) tienen como fin eliminar las interferencias oclusales,
proteger las superficies dentales o restauraciones protésicas y relgjar la musculatura masticatoria.
En definitiva, previenen las consecuencias del BS y de ahi que sean ampliamente usadas en la
practica clinica. Sin embargo, no existe evidencia en cuanto a su efectividad para detener este

trastorno (161).

Varios farmacos se han relacionado tanto con una disminucién como con un aumento en la
actividad del BS, hecho que apoya la posible participacion de mecanismos centrales en la génesis
del BS (180). Relgjantes musculares, anticonvulsivantes, betabl oqueantes o antidepresivos han sido
propuestos para el tratamiento del bruxismo, si bien la evidencia de su efectividad es insuficiente
(181). De entre estos farmacos, un estudio reciente ha demostrado reducir la actividad del BS con la
administracion de clonazepam 1 mg (182). Sin embargo, su efectividad a largo plazo y sus posibles
efectos secundarios se desconocen. En definitiva, el tratamiento farmacol 6gico deberia reservarse a

pacientes con afectacion grave y solo como terapia a corto plazo (161).

En los Ultimos afios e uso de la toxina botulinica ha acanzado popularidad para € manegjo
del bruxismo, dado que minimiza los sintomas, reduce la intensidad de las contracciones RMMA y
atenuia las consecuencias del BS, alguna de ellas también estética como la hipertrofia maseterina. A

pesar de ello, no existe consenso sobre su efectividad clinica para este trastorno (183).

Figura 9. Férula oclusal
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Desde finales del pasado siglo, varios autores han investigado la asociacion entre el BS 'y
SAHS (14, 171, 184-192). Phillipsy cols. (184) en 1986 estudiaron la relacion entre este sindrome
y la actividad parafuncional mandibular. Partiendo de la base de que la apnea conduce a
microdespertares y de que estos microdespertares se relacionan con diversas parafunciones,
llevaron a cabo un estudio con el fin de determinar si existia una relacién entre la apnea del suefio y
la actividad parafuncional de la mandibula. Encontraron un indice de apretamiento dental (clench

index) ligeramente mayor en los sujetos con SAHS gue en los individuos sanos.

Un estudio epidemiol6gico observé que los pacientes con SAHS tenian un alto riesgo de
padecer BS (171). Otro estudio, redlizado en Espafia (191), concluyé que los pacientes
odontol 6gicos en los que se habia diagnosticado desgaste dental tenian una alta frecuencia de SAHS
y existiauna correlacién entre la gravedad del desgaste y la gravedad del sindrome. En los pacientes
apneicos, ademas, se ha observado una mayor frecuencia de complicaciones implantoprotésicas
(193).

Con €l fin de determinar una relacion causa-efecto entre estos dos trastornos, se ha estudiado
la relacion temporal entre los episodios de apnea-hipopneay los episodios de RMMA. Asi, Saito 'y

cols. (189) vieron que lamayoria de |os eventos de BS ocurrian tras episodios de apnea-hipopnea.

Otro método para explicar la posible relacion causal entre ambas entidades ha sido
observando si la aplicacion de tratamiento para uno ha obtenido mejoras en el otro. En este sentido,
tratamientos como la adenoamigdalectomia y la presién positiva continua han mostrado una
disminucion del BS (186, 194-195).

Estos hallazgos respaldan la hipétesis de que la RMMA puede ser una actividad oromotora
que ayuda a restablecer la permeabilidad de la via aérea después de un evento respiratorio
obstructivo durante el suefio (196). Otra hipotesis considerala RMMA un evento motor fisiol gico
que se requiere para lubricar las estructuras orofaringeas durante el suefio, periodo en el que € flujo

sdliva y lavelocidad de deglucion se reducen (197, 198).

Una reciente revision sistemética (199) concluyé que no hay suficiente evidencia para
explicar unarelacion causal entre el BSy € SAHS, apesar de que parecen compartir caracteristicas

clinicas comunes.
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La Academia Americana de Dolor Orofacial (AAOP) define los trastornos
temporomandibulares (TTM) como un grupo de afecciones muscul oesquel éticas y neuromusculares
gue involucran a las articulaciones temporomandibulares (ATM), la musculatura masticatoria 'y 1os
tegjidos relacionados (200). Se estima una prevalencia en la poblacién general del 13% para el dolor
muscular, del 16% para los trastornos del disco articular y del 9% para el dolor articular (201).
Estas afecciones se dan principa mente en adultos jévenes o de mediana edad y son dos veces mas

prevalentes en mujeres que en hombres (202, 203).

Clinicamente los TTM se presentan como dolor en los musculos masticatoriosy en laATM,
limitacion de los movimientos mandibulares y ruidos articulares durante la funcion (200). No esta
clara la etiologia, en cualquier caso multifactorial, de los TTM, si bien existe la hipdtesis de que
estan originados por un microtrauma sobre estas estructuras (204). También se cree que una
sobrecarga repetiday mantenida en el tiempo, como ocurre en e bruxismo, puede ser causa de esta
enfermedad (205-207). Teniendo en cuenta la posible relacion anteriormente descrita entre el
bruxismo y los trastornos respiratorios del suefio, se hace plausible la idea de que € tratamiento de

estos ultimos pueda resolver los signosy sintomas delos TTM (208).

Como ocurre con € bruxismo, la relacion entre los trastornos temporomandibulares y el
SAHS también ha sido estudiada (209, 210). Cunali y cols. (209) en una muestra de 87 pacientes
adultos con SAHS de leve a moderado encontraron un 52% de casos afectados de TTM. De igual
modo, en la cohorte OPPERA se hallé una asociacion entre los signos y sintomas de SAHS y la
aparicion de TTM (210). En vista de esta posible relacién, Balasubramaniam y cols. (208) sugieren
gue es prudente descartar la presencia de SAHS en aquellos pacientes con bruxismo y/o TTM que
refieran también ronquidos, somnolencia o hipertension arterial. Asimismo, hay que tener en cuenta
gue en algunos casos, € tratamiento para e SAHS basado en dispositivos de avance mandibular
(DAM) puede iniciar 0 agravar una patologia preexistente de la ATM (208). Aparte de los TTM,
otras patologias que cursan también con dolor orofacial o craneofacial se han relacionado con €l
SAHS. Deentre ellas, las migrafias (211), presentes en un 30%-70% de |os pacientes con SAHS, las
cefaleas en racimos (212) o el sindrome de boca ardiente (213), también relacionado con una peor

calidad de suefio (214).
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La enfermedad por reflujo gastroesofédgico (ERGE) es un trastorno de la motilidad
gastrointestinal que resulta del reflujo de los contenidos del estdbmago hacia € estfago o la cavidad
oral, causando diversos sintomasy complicaciones (215). La prevalencia de la ERGE varia del 20%
al 40% (216).

El reflujo gastroesofégico durante € suefio es prevalente en € paciente con SAHS
(217-220). Se cree que la presion intratoracica negativa, que se genera en |os esfuerzos respiratorios
tras un episodio de apnea, puede contribuir a reflujo del contenido gastrico hacia el esdfago; sin
embargo, la evidencia que apoya esta teoria fisiopatol 6gica, segiin Karkos y cols., es de baja calidad
(221). ParaMorsey cols. (222) larelacion entre estas dos entidades se basa Unicamente en el hecho
de compartir factores de riesgo importantes, como son la obesidad, la edad o € género masculino.
Un metaandlisis més reciente (223), en cambio, si demostré una correlacion significativa entre
ERGE-SAHS. También se ha observado que € tratamiento del SAHS mediante CPAP produce
mejoras en € reflujo (224). Por lo que respecta a la asociacion temporal ERGE-SAHS, algunos
estudios han observado que episodios de reflujo gastroesofagico son precedidos en el tiempo por

microdespertares (225-226).

La ERGE se asocia a problemas orales, tales como: erosion dental, hipersensibilidad,
lesiones en la mucosa ora y fracaso de restauraciones dentales; asi como a afecciones de garganta,
tales como: dolor, ronquera, tos, laringitis crénica, dificultades en e habla y granulomas en las
cuerdas vocales. La exposicion &cida continua y no tratada debida a reflujo puede ocasionar
estfago de Barret, afeccion del revestimiento esofégico fuertemente relacionada con el cancer de

esofago (10, 227).

En los Ultimos afios se han visto también asociados el bruxismo del suefio y el reflujo

gastroesofagico (198, 228-231). Se ha observado que los episodios RMMA se producen cuando el

pH esofagico disminuye (198, 232). Curiosamente, también se ha observado una alta prevalencia
(37%) de trastornos temporomandibulares (TTM) en pacientes con ERGE (233).
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La sequedad bucal puede referirse a la sensacion subjetiva referida por € paciente de tener
la boca seca (Figura 10), sintoma que se denomina xerostomia, o bien corresponderse con una

verdadera disminucién del flujo salival o hiposalivacion, también llamada hiposialia (234-235).

La sensacion de boca seca es un sintoma referido con mucha frecuencia en la poblacion
genera (5%-46%) (236). Algunas enfermedades como € sindrome de Sjogren o la diabetes,
diversos farmacos y otros factores locales como € tabaco o la respiracion oral pueden ser causa de
sequedad bucal (237). La sequedad bucal puede ser motivo de despertares frecuentes durante el
suefio en muchos pacientes, alterando asi € patron de suefio normal (12, 238). En este sentido, se ha
observado una peor calidad de suefio en pacientes con xerostomia (239, 240), asi como una mayor

presencia de trastornos del suefio en pacientes con sindrome de Sjogren primario (243).

La sensacion de boca seca al despertar es un sintoma habitual en € paciente con SAHS
(242) y especiamente en aguellos pacientes con SAHS grave. Kales y cols. (243) reportaron este
sintoma en un 74% de pacientes con apnea grave. En opinion de Oksenberg y cols. (242), la
prevalencia de xerostomia aumenta con la gravedad del SAHS y ello es debido a que e paciente
permanece mayor tiempo con la boca abierta durante el suefio. Como veremos mas adelante, la

sequedad bucal es también un sintoma recurrente en el usuario de CPAP (244).

Figura 10. Xerostomia
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2. REVISION DE LA LITERATURA

La caries dental (Figura 11) es una enfermedad infecciosa, crénica y multifactorial que
produce la desmineralizacion de los tejidos duros del diente como consecuencia del ataque acido

generado por las bacterias del biofilm a partir de los carbohidratos de la dieta (245).

Solamente encontramos en la presente revision bibliografica 3 articulos que estudian la

caries dental en la poblacion con SAHS: 2 en nifios (246, 247) y 1 en adultos (248).

En € estudio de adultos, poblacion objeto de nuestro estudio, Acar y cols. (248) partiendo
de la hipétesis de que la respiracion oral (que se relaciona con la caries por medio de la sequedad
bucal) es una caracteristica habitual en e paciente con SAHS, llevaron a cabo un estudio para
evaluar larelacion SAHS-salud dental. Concluyeron que € diagnostico y la gravedad del SAHS no
tenian ningun efecto sobre la salud dental. En nifios, por € contrario, los resultado son

contradictorios (246, 247).

Figurall. Caries



Como ya hemos visto anteriormente, diversas caracteristicas, a veces ateraciones, de la
anatomia craneofacial juegan un papel importante en la etiopatogenia del SAHS: micrognatia y/o
retrognatia mandibular; tamafio y forma de lengua, paladar blando y amigdalas; o una posicién baja
del hueso hioides (31-33). La tabla expuesta a continuacion, extraida de Sutherland y cols. (249),

resume muy bien estas caracteristicas (Tabla 7).

Tabla 7. Caracteristicas craneofaciales asociadas al SAHS (Sutherland, 2011) (249)

Esqueléticas Tejidos blandos
Maxilar Lengua
- Longitud maxilar disminuida - Agrandada

- Constricciéon maxilar

Mandibula Paladar blando

- Longitud del cuerpo mandibular disminuida - Agrandado

- Retroposicionada - Uvula agrandada

- Plano mandibular inclinado

Hiodes Grasa parafaringea

- Posicién més inferior - Aumentada

Base craneal Paredes laterales faringeas
- Base anterior estrecha - Ensanchadas

- Angulo delabase craneal més agudo

Alturafacia y posicion de la cabeza Viaarea superior
- Alturafacial anterior aumentada - Espacio disminuido
- Posicion de la cabeza extendida

Por 1o que respecta estrictamente a la cavidad bucal y orofaringe, se han realizado en los
ultimos afos algunos estudios con € fin de dilucidar qué factores anatdmicos de esta region se
relacionan con €l riesgo de SAHS (11, 250, 251). Petrou y cols. (250) demostraron significacion
estadistica para un paladar duro estrecho y retroposicionado con un paladar blando verticalmente
posicionado, la respiracion oral y una Uvula agrandada. En € estudio de Ruangsri y cols. (11), 3
factores anatdmicos se relacionaron con € riesgo de SAHS: los torus mandibulares, unaclase IV en
la escala de Mallampati y unas paredes laterales faringeas estrechas. Kale y cols. (251), por su
parte, en un estudio de similares caracteristicas, obtuvieron como factores de riesgo: una
circunferencia de cuello >40 cm, unalengua grande, unaclase Il o IV en laescala de Mallampati y

una boveda palatina profunda.
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2. REVISION DE LA LITERATURA

La escala de Mallampati (252) (Figura 12) es una clasificacion que evalUa la visibilidad de
la orofaringe. Aunque fue inicidmente creada para determinar la facilidad de intubacién
endotraqueal en anestesiologia, resulta de utilidad en el examen clinico del paciente con SAHS

(253). Concretamente, losgrados I11 y IV se relacionan con el de riesgo de SAHS (11, 251).

Figura12. Escala de Mallampati (252)

Un tamafio de lengua desproporcionado (Figura 13) dentro de la cavidad oral, bien por
exceso de la primera (macroglosia) o por defecto de la segunda (pseudomacroglosia) (254), es un
factor de riesgo importante para el SAHS (251, 255). lida-Kondo y cols. (256) en un estudio de
imagen mediante resonancia magnética (IRM) determinaron que € ratio volumen de la lengua/
volumen de la cavidad oral era significativamente mayor en e grupo con SAHS que en e grupo
control. Otro estudio mas reciente, también realizado por IRM, hallé en € grupo SAHS un tamafio

de lengua aumentado y una mayor cantidad de depdsitos grasos (257).

Figura13. Macroglosia
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Los torus (Figura 14) son unas excrecencias 6seas, benignas, que se ubican normamente en
la linea media del paladar, torus maxilares, o en la cara interna de la rama horizontal de la
mandibula, torus mandibulares. Estdn formados principalmente por hueso cortical denso, recubierto
de una fina mucosa poco vascularizada; tienen una prevalencia del 12,3%-26,9%; y su etiologia,
aungue desconocida, parece estar relacionada con la genética (258) y/o con factores ambientales
como €l bruxismo (173). Unos torus mandibulares de gran tamarfio pueden ser factor de riesgo para
el SAHS (11) o incluso ser causa primaria del mismo por desplazar la lengua hacia una posicion
maés retruida (259, 260). Con respecto a ello, Kato y cols. (260) obtuvieron mejoras en diferentes
parametros del suefio tras su reseccién quirdrgica. Otros autores, sin embargo, no han obtenido una

correlacion entre el SAHSy e tamafio de los torus mandibulares (261).

Figura 14. Torus mandibular

En definitiva, de todos estos datos se desprende que el examen clinico de la cavidad bucal y
orofaringe, para la identificacion de los potenciales factores de riesgo anteriormente descritos, tiene

un papel importante en el cribado del paciente con SAHS (11, 251).
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Los seres humanos respiramos preferiblemente por la nariz, con e propésito de filtrar,
cadentar y humidificar €l aire inspirado (262). Sin embargo, aproximadamente entre un
10,5%-15,8% de las personas respiran principalmente a través de la boca (263). Las principales
causas de larespiracion bucal son: larinitis alérgica, la hipertrofia de adenoides y/o de amigdalas y

la desviacion septal (264).

La asociacion entre la obstruccion nasal y el SAHS ha sido estudiada (265-267), asi como la

relacion entre larespiracion oral y el SAHS en ausencia de obstruccion nasal (152).

El patron respiratorio influye de manera notable en e crecimiento craneofacial (268).
Cuando se da en edades de crecimiento, la respiracion oral se asocia a un crecimiento craneofacial
andmalo (269) y este patrén de crecimiento lleva consigo unas consecuencias anatomicas que se
consideran factor de riesgo para el SAHS (10): retrognatia mandibular, aumento del tercio facial
inferior, posicién baja del hueso hioides y posicion retruida de lalengua (270). A nivel facial, segun
McNamara, la respiracion oral se relaciona con una posterorrotacion mandibular y da como

consecuencia un patron de cara alargada o dolicofacial (268).

Ademas, larespiracion bucal puede contribuir a un aumento de la colapsabilidad de las vias
aéreas superiores (VAS) debido a la disminucion de la eficiencia contréctil de la musculatura
orofaringea, como resultado de mantener la boca abierta (268), contribuyendo asi a eventos

obstructivos durante € suefio.

Asimismo, en el paciente con SAHS, la respiracion bucal puede comprometer de manera
negativalaadherenciaala CPAP (271).
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El edentulismo es una situacion debilitante e irreversible definida como la ausencia total de
piezas dentales (272). A pesar de que su incidencia ha disminuido en los Ultimos afios (273), sobre
todo en los paises desarrollados, |a pérdida de dientes continlia siendo un gran problema de salud
publica a nivel mundial (272), asociado a multitud de afecciones sistémicas no solo nutricionales
(274).

Los cambios anatébmicos asociados a la pérdida de dientes pueden predisponer a SAHS.
Estos cambios incluyen: disminucion de la dimension vertical, cambios en la posicion de la
mandibula y del hueso hioides, asi como un deterioro en la funcién de la musculatura orofaringea

(10, 275, 276).

Si bien €l uso de prétesis completas ayuda a restaurar la anatomiay funcion de los pacientes
edéntulos con SAHS, €l llevar 0 no la prétesis completa durante la noche contintia siendo un tema
controvertido. Mientras que algunos autores han obtenidos mejoras en €l indice de apnea-hipoponea
(IAH) con € uso de dentaduras (277), otros han obtenido resultados contrarios en estudios similares
(278). Otra cuestion a tener en cuenta es que, por |o general, no es recomendable el uso de prétesis
durante el suefio debido a que ello puede provocar lesiones en la mucosa oral tales como estomatitis

prétesica, infecciones por candida o Ulceras de decubito (279).

En cuanto alas opciones de tratamiento en el paciente desdentado con SAHS, laCPAPesla
primera y a veces Unica opcion puesto que la fata de dientes condiciona la sujecion de los
dispositivos de avance mandibular (280). Para solventar este problema, se han propuesto
modificaciones en el disefio de estos dispositivos (281, 282), asi como € uso de implantes

osteointegrados (283).
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Aproximadamente se diagnostican 750.000 canceres de cabeza y cuello (CCC) al afio en
todo € mundo (284). El tratamiento de estos tumores incluye la cirugia, la radioterapia, la
quimioterapia o la combinacion de alguna de estas modalidades. L os problemas relacionados con el
suefio, entre ellos el SAHS, no son infrecuentes en estos pacientes. Antes del tratamiento, pueden
ser debidos a tumor en si mismo. Tras el tratamiento, los cambios anatdmicos secundarios

probablemente sean la causa de | os trastornos respiratorios (284).

Diversos articulos han sido publicados acercadel SAHS en el paciente oncol 6gico de cabeza

y cuello (285-291).

Previo a tratamiento, Payne y cols. (287) en un estudio realizado a 17 pacientes que iban a
ser intervenidos quirdrgicamente de cancer oral u orofaringeo encontraron en 13 de ellos (76%) un
IAH >20/h, con un IAH promedio de 44,7/h. Aunque no fue significativo, € diametro medio del

tumor fue mayor en pacientes con |AH mayores.

Se ha observado también una mayor incidencia de SAHS en diferentes series de casos de
pacientes sometidos a tratamiento para €l CCC, tanto quirdrgico como con radioterapia (286,
288-291). Friedman y cols. (286) encontraron SAHS en 21 de 24 pacientes (91%); Gilat y cols.
(290), en 8 de 15 (53%); y Qian y cols. (291), en 11 de 15 (73%) tras lacirugiay en 3 de 9 (33%)

tras laradioterapia.

La cirugia puede contribuir al desarrollo del SAHS por alterar la musculatura faringea'y por
restringir €l buen funcionamiento de la via aérea superior debido a grandes resecciones y/o grandes
cirugias reconstructivas (284). En el paciente oncol6gico, ademas, no existe una fuerte correlacion
entre laobesidad y el SAHS, adiferencia de o que ocurre en la poblacion general. Ello sugiere que,
en |los pacientes oncol 6gicos de cabezay cuello, € propio tumor y las cambios anatémicos debidos

al tratamiento son los factores més significativos para el desarrollo del SAHS (284).
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La presion positiva en las vias aéreas (CPAP) es e tratamiento de eleccion para el SAHS
(22). Uno de los problemas conocidos de este tratamiento es e cumplimiento (101) y ello
posiblemente pueda estar relacionado con sus efectos secundarios, a pesar de que la evidencia en

este sentido es contradictoria (292, 293).

Algunos de los efectos colaterales de la CPAP son la sensacién de nariz tapada, la sequedad
bucal, los escapes de aire 0 una presion excesiva de la mascarilla (103). En concreto un sintoma
oral, la sequedad bucal, en e estudio de Ulander y cols. (294) fue e efecto secundario méas
frecuentemente referido. En el estudio de Tsuday cols. (244), si bien la halitosis 0 mal aliento fue el
sintoma oral més repetido (30,4%), la xerostomia también fue e sintoma mas frecuente desde que
se habiainiciado €l uso de CPAP (44,6%).

A pesar de €llo, otras publicaciones sugieren que la sequedad de boca 0 garganta puede
mejorar con el uso de CPAP (295, 296). Del mismo modo, la presencia o no de un humificador en la
CPAP también ofrece resultados contradictorios en cuanto a la mejora de esta sintomatologia (295,
297).

Otro aspecto a tener en cuenta es la repercusion que puede tener el uso de CPAP a largo
plazo en las estructuras craneofaciales. Cualquier presion gjercida de manera continua sobre una
estructura anatémica puede desencadenar cambios a ese nivel y eso es |o que podria ocurrir con la
CPAP en la region maxilofacial. Esto es mas importante en edades infantiles por su efecto
ortopédico durante €l crecimiento. De acuerdo con €llo, se han publicado casos de hipoplasia del
tercio medio facial, y otras afecciones dentales y faciaes, en nifios usuarios de CPAP (298-301).
También en adultos, Tsuda y cols. (302), tras evaluar mediante radiografia lateral de craneo los
cambios anatémicos gque habian experimentado 46 pacientes japoneses después de 2 afios de uso de
CPAP, hallaron una disminucién de la prominencia maxilar y mandibular, asi como alteraciones en

larelacion de las arcadas dental es.

Por lo que respecta al estado de salud oral, un estudio llevado a cabo en pacientes tratados

con CPAP, no hall6 diferencias en estos sujetos en comparacion con el grupo control (303).
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Los dispositivos de avance mandibular son una opcién de tratamiento indicada para €l
ronquido y SAHS leve-moderado, asi como para casos mas graves en |os que no se tolera bien la
CPAP (105). Estos dispositivos, que basan su accion en la protrusion mandibular y/o lingual

controlada para evitar €l colapso de lavia aérea, no estan exentos de efectos secundarios.

Los efectos iniciales, generalmente transitorios, incluyen: exceso de salivacion o sequedad

bucal, molestias dentales o articulares (ATM) eirritacion en los tejidos intraorales (304).

A largo plazo, los efectos colaterales mas significativos tiene que ver con la oclusion dental.
En un estudio de 11,1 afios de seguimiento, Pliska y cols. (107) observaron: reducciones en la
sobremordida y resalte, expansion de la arcada inferior, mordida abierta posterior y mordida
cruzada anterior. Aunque también se han observado efectos secundarios a nivel de las ATM, estos
cambios parecen ser menos importantes que los oclusales y son generalmente temporales (108,
305-307).

En cualquier caso, el estado bucal y de las ATM debe valorarse muy bien previo a la
prescripcion de un DAM. En opinién de Clark (308), los DAM estén contraindicados cuando haya:
1) un nimero insuficiente de dientes para retener e dispositivo (aunque esto, como ya hemos visto,
actualmente puede solventarse con implantes dentales); 2) enfermedad periodontal no tratada que
cursa con movilidad dental; 3) un trastorno temporomandibular activo; 4) una protrusion

mandibular no mayor de 6 mm.

Por lo que respecta a disefio del dispositivo, Norrhem y cols. (309) concluyeron que los
dispositivos de avance mandibular flexibles que no tienen una cobertura del grupo incisivo
producen irregularidades en la posicion de los incisivos inferiores, en comparacién con los

dispositivos rigidos que si cubren todas las superficies dentales.
Por ultimo, aunque de manera aislada, también se han publicado en la literatura un caso

neumoparotiditis (310) y otro de fractura de la apofisis coronoides mandibular (311), ambos

posiblemente atribuidos al uso del DAM.
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3.1. HIPOTESIS

El paciente adulto con sindrome de apnea-hipopnea del suefio (SAHS) presenta un gran

numero de comorbilidades sistémicas y también odontol ogicas.

La hipétesis de nuestro trabajo es que €l paciente con SAHS tiene una prevalencia de

patol ogia bucodental mayor que el paciente no aquejado de esta enfermedad.

En concreto, y a tenor de la bibliografia revisada, la enfermedad periodontal (EP) y el
bruxismo del suefio (BS) son las patologias méas prevalentes y de mayor trascendencia clinica en

estos enfermos.

La enfermedad periodontal parece estar relacionada con el SAHS principamente por medio
del estado de inflamacion sistémica y también debido a la inflamacion local a nivel de la cavidad
oral.

El bruxismo del suefio, por su parte, es también concomitante en muchos de estos pacientes,
apesar de que no se conoce con exactitud si existe una relacion causa-efecto entre los episodios de

apnea-hipopneay |os episodios bruxistas que acontecen durante e suefio.
Por otro lado, la respiracion oral, caracteristica en algunos pacientes con SAHS, lleva

consigo la sequedad bucal y este sintoma pensamos que puede estar relacionado con un peor estado

de salud dental, tanto en términos de enfermedad periodontal como de caries.
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3.2. OBJETIVOS

Valorar el estado de salud bucodental de |los pacientes con SAHS en comparacién con los de

la poblacién no aquejada de este sindrome.

1. Determinar la prevaencia de enfermedad periodonta (EP) en e grupo de pacientes con
sindrome de apnea-hipopnea del suefio (SAHS) y compararla con la obtenida en el grupo

control.

2. Valorar lacorrelacion entre el grado de gravedad de EPy €l grado de gravedad de SAHS.

3. Vaorar la correlacion entre los distintos paréametros periodontales y el indice de apnea-hipopnea

(IAH) en € paciente con SAHS.

4. Determinar la prevalencia de bruxismo del suefio (BS) en € grupo de pacientes con SAHS y

compararla con la obtenida en el grupo control.

5. Vaorar la correlacion entre el grado de gravedad de BS'y el grado de gravedad de SAHS.

6. Valorar las diferencias en € indice de dientes cariados, ausentes por caries y obturados (CAO)

entre el grupo de pacientes con SAHSYy el grupo control.

7. Determinar la prevalencia de xerostomia en € grupo de pacientes con SAHS y en € grupo

control y valorar su correlacion con €l grado de gravedad de SAHS.

8. Observar s dentro del grupo de casos (SAHS) existen diferencias entre e subgrupo de

pacientes obesos con SAHSy el subgrupo de pacientes no obesos con SAHS.
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9. Observar s dentro del grupo de casos (SAHS) existen diferencias entre e subgrupo de

pacientes tratados mediante CPAP'y el subgrupo de pacientes no tratados con CPAP.
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4. MATERIAL Y METODO

4.1. DISENO Y AMBITO DEL ESTUDIO

Se realizd un estudio analitico transversal de comparacién entre un grupo de casos
(pacientes adultos con sindrome de apnea-hipopnea del suefio, SAHS) y un grupo de controles
(personas no aquejadas de esta enfermedad), con el fin de valorar las diferencias en el estado de
salud bucodental.

El estudio se realizd siguiendo los principios éticos de la Declaracion de Helsinki para la
investigacion médica en seres humanos. Asimismo, recibié evaluacion y posterior aprobacion del
Comité Etico de Investigacion Clinica (CEIC) del Hospital Universitario Doctor Peset de Valéncia

(Anexos).

El estudio se realizo en las instalaciones de los servicios de odontoestomatologia y de
otorrinolaringologia (consultas externas) del Hospital Universitario Dr Peset de Valéncia (Figura
15).

Figura 15. Hospital Universitario Doctor Peset de Valencia
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4.2. SELECCION Y MUESTRA DE PACIENTES

4.2.1.1. Criteriosdeinclusion

Se incluyeron pacientes con edades comprendidas entre los 25 y 75 afios, sin otros
antecedentes médicos de interés, que aceptaron voluntariamente participar en e estudio habiendo

firmado & consentimiento informado.

El grupo de casos (SAHS) estuvo compuesto por pacientes procedentes del servicio de
otorrinolaringologia o del servicio de neumologia del Hospital Universitario Doctor Peset que
habian sido diagnosticados recientemente (<12 meses) de SAHS mediante polisomnografia (PSG) o
poligrafia respiratoria (PR), con un |AH >5/h més sintomatol ogia asociada o bien un |AH >15/h por

si solo.

El grupo control (no SAHS) estuvo formado por individuos no diagnosticados de SAHS.
Dentro del grupo control, hubo un subgrupo en e que se descarté la presencia de SAHS mediante
parametros objetivos (poligrafia respiratoriac I1AH <5/h) y otro subgrupo en el que se descartd

mediante criterios subjetivos (anamnesis).

Asimismo se incluyeron en e grupo de casos a sujetos, iniciamente controles, en los que se

obtuvo en la poligrafia respiratoria de control un [AH >15/h.

4.2.1.2. Criterios de exclusiéon

- Individuos muy jévenes (menores de 25 afios) o de edad muy avanzada (mayores de 75 afos).

- Pacientes totalmente desdentados 0 con menos de 12 piezas de la denticion natural permanente,
excluyendo los terceros molares o cordales.

- PacientesASA clase> |V (Tabla8).

= Mujeres embarazadas.

- Individuos que tras ser informados sobre la participacion en e estudio no quisieron firmar €l

consentimiento informado.

72



Tabla 8. Clasifacion ASA (American Society of Anesthesiologists)

Clase  Descripcion
| Paciente sano.
[ Paciente con enfermedad sistémica leve.

[l Paciente con enfermedad sistémica grave no incapacitante.

v Paciente con enfermedad sistémica grave incapacitante. Existe un riesgo vital
constante.

V Paciente terminal 0 moribundo, que no se espera que sobreviva mas de 24 horas.

VI Paciente con muerte cerebral.

La poblacion de pacientes con SAHS, procedente de los servicios de otorrinolaringologia y
de neumologia, se selecciond de forma consecutiva, debiendo cumplir los criterios de seleccidn
anteriormente indicados. La muestra inicial fue de 57 pacientes, a los que se sumaron 3 pacientes
inicialmente controles que fueron diagnosticados de SAHS tras la poligrafia respiratoria (PR) de
control. En total fueron 60 sujetos: 31 hombres y 29 mujeres, con edades comprendidas entre 34 y
71 anos (promedio: 55,35).

La poblacién de sujetos controles estuvo formada por personas acompafiantes de los
pacientes que acudian a consultas externas de odontologia. La muestra inicia fue de 57, de los
cuales 54 resultaron no tener SAHS. En total fueron 54 sujetos. 26 hombres y 28 mujeres, con

edades comprendidas entre 27 y 71 afios (promedio: 50,11).
La poblacion total de estudio estuvo formada por 114 personas, 57 hombres y 57 mujeres,

con edades comprendidas entre 27 y 71 afos (promedio: 52,87). Todos ellos caucésicos y

pertenecientes ala misma &rea geogréfica (Figura 16).
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4. MATERIAL Y METODO

Figura 16. Muestra de pacientes: diagramade flujo
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4.3. PROTOCOLO DE ESTUDIO

En primer lugar se informé a todos los participantes, de manera verbal y por escrito, sobre
qué trataba el estudio clinico en el que iban atomar parte. Se suministré a cada uno de ellos la hoja
de informacion al paciente, en la que se explicaba de modo claro y comprensible cud era la

finalidad y en qué consistia dicho estudio (Anexos).

Asimismo, se les hizo entrega del consentimiento informado, el cual debieron firmar

previamente en caso de querer participar de manera voluntaria (Anexos).

A continuacion, se obtuvieron los datos de filiacion de los participantes referidos a sexo,

edad, nacionalidad, ocupacion y nivel de formacion.

En cuanto a la historia médica general, se tuvieron en cuenta las enfermedades actuales,
antecedentes médicos y/o quirdrgicos de interés, aergias, reacciones adversas medicamentosas

(RAM), medicacion habitual y habitos téxicos (tabaco y acohal).

En la historia bucodental se les pregunté acerca de la frecuencia de cepillado dental,
cuando fue la dltima visita al dentista y la posible presencia de sangrado durante e cepillado.
Asimismo se les entregd un cuestionario a fin de conocer la frecuencia del sintoma de sequedad

bucal (xerostomia), tanto a despertar como durante €l dia (Tabla 9).

Tabla 9. Xerostomia ¢Con qué frecuencia refiere los siguientes sintomas?

1=nunca 2=pocasveces 3=bastantesveces 4=siempre
Sequedad de boca al despertar
Sequedad de boca durante el dia
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4. MATERIAL Y METODO

En la historia de su€efio, la variable | AH (indice de apnea-hipopnea) explica e diagndstico
de sindrome de apnea-hipopnea del suefio (SAHS). Los sujetos que formaban parte del grupo de
casos venian ya previamente diagnosticados, mediante poligrafia respiratoria (PR) o
polisomnografia (PSG) y conociamos por tanto el valor de dicha variable, siempre igual o superior a
5/h. La Academia Americana de Medicina del Suefio (AASM), en su més reciente clasificacion de
los trastornos del suefio (21), confirma el diagnéstico de SAHS por la presencia de 15 eventos/h o
por la presencia de 5 eventos/h acompafiados de sintomatologia. Por 1o que respecta a grupo
control, en aproximadamente la mitad (47%) de individuos se confirmd el no diagnéstico de SAHS
mediante poligrafia respiratoria domiciliaria (IAH <5/h) y en la otra parte (53%) se hizo atendiendo
a criterios clinicos: ausencia de ronquido + ausencia de somnolencia diurna obtenida mediante un

valor <10 en en la Escala de Epworth (61) (Tabla 10).

Tabla 10. Escala de Epworth (61)

¢Con qué frecuencia estd somnolientoen 0 1 2 3
estas situaciones? (Nunca) (Poca (Moderada  (Alta
posibilidad) posibilidad) posibilidad)

Sentado y leyendo
Viendo latelevision

Sentado en un lugar publico (g: cine,
reunion)

Como pasgjero, tras unahoradevige sin
paradas

Descansando por latarde, cuando las
circunstancias |o permiten

Sentado y conversando con alguien

En un ambiente tranquilo después de
comer (sin alcohol)

En coche, mientras esta parado por €l
tréfico

Total:

El IAH, ademas, determina la gravedad de SAHS (22), clasificandolo en leve, moderado o
grave (Tabla 11).
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Tabla 11. Gravedad de SAHS (22)

IAH Gravedad de SAHS
<5 Ausencia

5-14 Leve

15-29 Moderado

>30 Grave

Otro aspecto que se tuvo en cuenta fue si, en e momento de la exploracion, los pacientes
diagnosticados de SAHS habian iniciado €l tratamiento médico con CPAP. Dado que € estudio se
realizé en un &mbito hospitalario publico, otras opciones terapéuticas, tales como los dispositivos de
avance mandibular (DAM), no se contemplaron ya que no estan financiadas por € sistema nacional
de salud.

A partir del peso y la atura del paciente se obtuvo el indice de masa corporal (IMC). Se
trata de una variable antropométrica que se calcula dividiendo el peso en kilogramos por la aturaen
metros cuadrados. Se considera que existe obesidad, caracteristica relevante en el SAHS, cuando

una personatiene un IMC >30 kg/m2 (312).

4.3.3.1. Estado periodontal

Profundidad de sondaje (PS): es & valor obtenido a medir con una sonda periodontal
milimetrada la distancia existente entre el margen gingival y el fondo del surco o bolsa periodontal.
Se mide en 6 puntos por diente, 3 en la superficie vestibular (distal, medio y mesial) y los mismos 3
puntos en la superficie lingual o palatina. La PS para cada paciente se obtuvo a dividir la sumactotal

de las mediciones entre el nimero de superficies exploradas.

Recesion gingival (REC): esladistancia entre la linea amelocementaria (LAC) del dientey
el margen gingival. En caso de que la LAC esté oculta debajo de una restauracién, consideramos

como LAC el margen de larestauracion.
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Pérdida deinsercion clinica (PIC): es la distancia entre la linea amelocementaria (LAC) y
el fondo del surco o bolsa periodontal; o 1o que es lo mismo, la suma de la profundidad de sondaje
(PS) y larecesion gingival (REC). Se mide en los mismos 6 puntos anteriormente descritos para la
PS. Del mismo modo, la PIC para cada paciente se obtuvo a dividir la sumatotal de las mediciones

entre el nimero de superficies exploradas (Figura 17).

Figura 17. Mediciones periodontales

WA\

1=PIC; 2=REC,; 3=PS

indice de sangrado al sondaje (SS): se utilizo e descrito por Ainamo y Bay (313), que
valora el estado de inflamacion gingival y se registra tras observar la posible hemorragia tras €l
sondaje de 4 puntos por diente (mesia, distal, vestibular y lingual) después de 15-30 segundos. Para

cada paciente se obtuvo el % de superficies sangrantes del total de superficies exploradas.

indice de placa (1P): se empled e descrito por Silnessy Loe (314), que valora la cantidad
de placa o biofilm dental presente en e diente. Utilizamos los dientes indice de Ramfjord (1.6, 2.1,
24,41, 4.4y 3.6). A cada diente se le asigna un nimero del 0 a 3 seguin la cantidad de placa: 0 =
ausencia de placa; 1 = fina pelicula de placa, visible a pasar la sonda; 2 = moderada cantidad de
placa, visible a smple vista; 3 = gran acimulo de placa que ocupa incluso los espacios
interdentales. Para cada paciente sumamos los valores registrados y lo dividimos por € nimero de

dientes.
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indice de célculo (IC): se us6 @ descrito por Greene y Vermilion (315), que valora la
cantidad de calculo depositada en los dientes. De modo similar a |P, se exploran 6 dientes (1.6, 2.1,
24,36,41y 4.4),y se les atribuye un nimero del 0 a 3 en funcién de la cantidad de cdculo
observada: 0 = ausenciade calculo; 1 = calculo supragingival que cubre <1/3 del diente, sin calculo
subgingival; 2 = calculo supragingival que cubre entre 1/3 'y 2/3 del diente, y/o depositos aislados
de célculo subgingival; 3 = calculo supragingival que cubre >2/3 del diente y/o hay una banda

continua de célculo subgingival.

Presencia y gravedad de periodontitis: la ausencia o presencia de periodontitis, asi como
su grado de gravedad en caso de presentarse, se determinaron segun los criterios diagnésticos de
CDC/AAP (Centers for Disease Control and Prevention / American Academy of Periodontology)
(316), que se resumen en lasiguiente tabla (Tabla 12).

Tabla 12. Grados de gravedad de periodontitis (CDC/AAP) (316)

Gravedad Definicion

Ausencia No se cumplen los criterios diagndsticos de periodontitis leve,
moderada o grave.

Periodontitis leve >2 sitios interproximales con PIC >3 mm y >2 sitios interproximales

con PS>4 mm*; o 1 sitio con PS>5 mm

Periodontitismoderada  >2 sitios interproximales con PIC >4 mm*; 0 >2 sitios interproximales
con PS>5 mm*

Periodontitis grave >2 gsitios interproximales con PIC >6 mm* y >1 sitio interproximal
con PS>5mm

PIC=pérdida de insercion clinica; PS=profundidad de sondaje; * no en e mismo diente

4.3.3.2. Estado dental

indice CAO: desarrollado por Klein, Palmer y Knutson (317), es un indice epidemiol dgico
que se emplea para conocer €l estado de caries dental, actual y pasado, en un grupo de poblacion.
Para cada individuo sumamos el nimero total de dientes con caries (C), ausentes por caries (A) u
obturados por caries (O). Para un grupo de poblacion, la suma de todos los CAO se divide por €l
nimero de personas. Consideramos la presencia de caries los codigos 4, 5y 6 de ICDAS (318)
(Tabla 13).
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Tabla 13. Cédigos |CDAS (I nternational Caries Detection and Assessment System) (318)

Codigo Descripcion

Sano

Cambio visud inicial en esmalte

Cambio distintivo visua en esmalte sin secar
Esmalte fracturado de formalocalizada

Sombra oscura de la dentina por debajo del esmalte

Cavidad distintiva con esmalte visible

o o b~ W N B O

Cavidad extensa con dentinavisible

A partir del indice CAO, hallamos también el peso de cada uno de los componentes (C, Ay
O) dentro del CAO, expresado en %: indice de morbilidad dental (componente C); indice de

mortalidad dental (componente A); e indice de restauracion (componente O).

4.3.3.3. Bruxismo

La ausencia o presencia de bruxismo del suefio (BS) se determiné siguiendo los criterios
diagnosticos de la Academia Americana de Medicinadel Suefio (AASM) (21).
1) Presenciade sonidos de rechinamiento dental durante el suefio regular o frecuentemente.
2) Presenciade uno o més de los siguientes signos clinicos:

a) Desgaste dental anormal, en presencia de rechinamiento observado durante el suefio.

b) Dolor o cansancio matutino y transitorio en la musculatura masticatoria; y/o cefaea
temporal; y/o bloqueo mandibular a despertar, en presencia de rechinamiento observado
durante el suefio.

Atendiendo a su gravedad, se clasifico el BS en leve, moderado o grave (160):

1) Leve: ocurre todas las noches y no hay evidencia de lesién dental o deterioro de la funcién
psicosocial.

2) Moderado: ocurre todas las noches, con evidencia de deterioro moderado de la funcion
psicosocial.

3) Grave: ocurre todas las noches, con evidencia de dafio dental, trastornos de la articulacion
temporomandibular (ATM), otras lesiones fisicas 0 deterioro moderado o grave de la

funcién psicosocial.
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4.4. MUESTRAY ANALISISESTADISTICO

La muestra para la investigacién estuvo constituida por un total de 114 pacientes
clasificados en dos cohortes de tamafio n=54 y n=60 segin diagndstico de SAHS (Figura 18).
Fueron 57 varones y 57 mujeres, con una edad media de 52,9 £+ 10,2 afios y un rango de edad entre

los 27y 71 anos.

Figura 18. Grupos de estudio

Como variables respuestas primarias de la investigacion se consideraron todas aguellas
representativas de la salud oral del paciente: prevalencia y gravedad de enfermedad periodontal
(EP) y de bruxismo del suefio (BS), pardmetros clinicos periodontales (profundidad de sondaje,
pérdida de insercidn, indices de placay célculo, sangrado al sondgje) indice CAO y frecuencia de

xerostomia

El grupo test (SAHS) se definié a partir del valor del indice IAH, indicativo de la gravedad
del SAHS. Se reporté ademés si el paciente seguia 0 no un tratamiento con CPAP. En € grupo

control se registré latécnica utilizada para el diagnéstico de SAHS (clinica o mediante poligrafia).

Otra serie de variables de perfil demogréfico, antropométrico y de habitos fueron
consideradas como potenciales confusoras en € estudio. Se realizaron pruebas estadisticas para
evauarlo y se atendié a su resultado cuando se abordaron los objetivos principales de la

investigacion.
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El andlisis descriptivo proporciond los estadisticos més relevantes para todas las variables
recogidas en la investigacion: media, desviacidon estéandar, minimo, maximo y mediana (para

parametros continuos) y frecuencias absolutas y relativas (para categoricos).

En base al buen tamafio de las muestras implicadas en €l estudio, los objetivos generales se
abordaron mediante un enfoque de andlisis estadistico paramétrico. Para andlisis en subgrupos de

tamafio més pequefio, se emplearon pruebas de tipo no paramétrico.

El analisis inferencial tuvo por objeto estudiar la asociacion entre variables de estado
periodontal o perfil y caracteristicas clinicas del sujeto y grupo de clasificacion (SAHS/contral). Las

pruebas utilizadas fueron:

- Test t para muestras independientes. se utilizo para el estudio de homogeneidad de los grupos
test y control, en cuanto a variables continuas edad e IMC. Se comprobé previamente el gjuste a

distribucion normal mediante test de Kolmogorov-Smirnov.

- Test Chi? de asociacion: mide el grado de dependencia entre dos variables de tipo categorico. El
resultado se admite como vaido siempre que no més del 30% de las celdas de la tabla de
contingencia tengan una frecuencia esperada inferior a 5 casos, atendiendo al test exacto de
Fisher en caso contrario para tablas 2x2. Se utilizd, por gjemplo, para valorar la homogeneidad

delos grupostest y control en variables como sexo, diabetes, tabaquismo, etc.

- Test de Kruskal-Wallis: para comparar la homogeneidad de distribuciones de una variable en
una serie de grupos independientes. Por gemplo, se utilizd para valorar la asociacion entre

gravedad de EPy del SAHS.

- Corrélacion lineal de Pearson y regresion lineal simple: se utilizd para estudiar la relacion
entre un pardmetro periodontal y € 1AH. Se estimaron coeficientes de la ecuacion y se validaron
las hipétesis de aplicabilidad habituales. normalidad de los residuos, homocedasticidad,
incorrelacion (Durbin-Watson). Se obtuvo R2 como indicador de la calidad del modelo. Un

model o multiple permitio obtener coeficientes gjustados por edad e IMC.
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- Regresion logistica binaria simple para explicar la probabilidad de EP a partir del grupo,
estimandose OR no gjustado con 1C95%. Se extendié a un modelo mdltiple para ajustar por
variables independientes edad e IMC. Se representaron gréficos de probabilidad pronosticada en

funcién de los diferentes factores.
- ANOVA de 1 via: se empled para comparar € valor medio del IMC en los diferentes niveles de
gravedad de la EP (y del SAHS). Como prueba post-hoc de comparacion, se aplico €l criterio de

Bonferroni.

= ANCOVA: este modelo se aplicé para estudiar |os indices medios de caries en funcién del grupo

y gustando por las habituales variables de perfil.
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5. RESULTADOS

5.1. PERFIL DEL PACIENTE Y HOMOGENEIDAD DE LOS GRUPOS

En cuanto a la edad, la media de los controles fue de 50,1 + 11,5 afios, aproximadamente 5
anos inferior ala de los pacientes con SAHS: 55,4 + 8,2 afios. Una prueba de tipo t concluyo que se

trataba de una diferencia estadisticamente significativa (p=0,007) (Tabla 14) (Figura 19).

Tabla 14. Edad por grupo

Total Control SAHS
N 114 54 60
Media 52,9 50,1 55,4
Desviacion tipica 10,2 11,5 8,2
Minimo 27,0 27,0 34,0
Maximo 71,0 71,0 71,0
Mediana 53,5 50,0 56,0

Figura 19. Edad por grupo
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Por o que respecta a sexo, en la muestra de controles, las mujeres suponian € 51,9% y los
varones el 48,1%. En la de casos, por su parte, las proporciones se invirtieron casi exactamente:
48,3% y 51,7%. Un test Chi2 determind que no habia diferencias significativas (p=0,708) (Tabla
15).

Tabla 15. Sexo por grupo

Total Control SAHS

N % N % N %
Tota 114 100,0 % 54 100,0 % 60 100,0 %
Hombre 57 50,0 % 26 48,1 % 31 51,7 %
Mujer 57 50,0 % 28 51,9 % 29 48,3 %

En cuanto a la ocupacion, en e grupo SAHS hubo una mayor proporcion de parados y
pensionistas (53,3% la suma de ambos), en comparacion con la del grupo control (24,1%). Los
controles, por tanto, se encontraban més activos laboralmente (Tabla 16). Ello parece una

consecuencia | 6gica de presentar |os casos una edad més alta.

Tabla 16. Ocupacion por grupo

Total Control SAHS

N % N % N %
Tota 114 100,0 % 54 100,0 % 60 100,0 %
Estudiante 3 2,6 % 3 5,6 % 0 0,0%
Trabajador 66 57,9 % 38 70,4 % 28 46,7 %
Parado 20 175% 5 9,3% 15 25,0 %
Pensionista 25 21,9% 8 14,8 % 17 28,3 %

La condicion de fumador y/o bebedor fue similar en ambos grupos (p=0,256 y p=0,248,
respectivamente). Incluso s restringimos la muestra a aquellos que fumaban, encontramos que la
cantidad de consumo tampoco diferia entre grupos (p=0,731). Lo mismo fue extrapolable a la
cantidad de consumiciones de acohol entre aquellos que reconocian beber habitualmente

(p=0,383). Se concluyd una homogeneidad total en estos hébitos (Tablas 17-20).
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5. RESULTADOS

Tabla 17. Tabaquismo por grupo

Total Control SAHS

N % N % N %
Total 114 100,0 % 54 100,0 % 60 100,0 %
No 59 51,8% 26 48,1 % 33 55,0%
Si 30 26,3 % 18 33,3% 12 20,0 %
Ex fumador 25 219% 10 18,5% 15 25,0%

Tabla 18. N° de paquetes al dia por grupo

Total Control SAHS

N % N % N %
Tota 30 100,0 % 18 100,0 % 12 100,0 %
< de 1/2 paquete 9 30,0 % 5 27,8 % 4 333%
1/2 paqueteomés 10 33,3% 7 38,9 % 3 25,0 %
1 paquete o mas 11 36,7 % 6 33,3% 5 41,7 %

Tabla 19. Alcoholismo por grupo

Total Control SAHS

N % N % N %
Total 114 100,0 % 54 100,0 % 60 100,0 %
No 59 51,8 % 29 53,7 % 30 50,0 %
Si 52 45,6 % 25 46,3 % 27 45,0 %
Ex bebedor 3 2,6 % 0 0,0 % 3 5,0 %

Total Control SAHS

N % N % N %
Total 52 100,0 % 25 100,0 % 27 100,0 %
<del 32 61,5 % 17 68,0 % 15 55,6 %
1 15 28,8 % 7 28,0 % 8 29,6 %
>del 5 9,6 % 1 4,0% 4 14,8 %

Con respecto aladiabetes mellitus (DM), su prevalencia fue algo mayor en el grupo SAHS
(25% frente a 11% en controles). No hubo diferencias significativas por escaso margen (p=0,056)
(Tabla21).
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5. RESULTADOS

Tabla 21. Diabetes por grupo

Total Control SAHS

N % N % N %
Total 114 100,0 % 54 100,0 % 60 100,0 %
No 93 81,6 % 48 88,9 % 45 75,0 %
Si 21 18,4 % 6 11,1 % 15 25,0 %

Por lo que se refiere a la obesidad, muy apreciablemente € indice de masa corporal
(IMC) de los sujetos con SAHS fue més elevado que € de los controles. En la Tabla 22 (Tabla 22),
se describen valores medios de 29,9 + 4,1 y de 23, 9 £ 2,9 kg/m2, respectivamente; |0 que
representa una diferencia de 6 unidades, que alcanza la significacion estadistica (p<0,001). En
cuanto a latasa de obesos (IMC >30 kg/m?), se obtuvo un 46,7% entre los SAHS y solo un 3,7%

en los controles (Tabla 23) (Figura 20).

Tabla 22. IMC por grupo

Tota Control SAHS

N 114 54 60
Media 27,11 23,95 29,96
Desviacion tipica 4,68 2,95 4,09
Minimo 19,84 19,84 22,61
Maximo 43,09 31,02 43,09
Mediana 26,21 23,39 29,97

Total Control SAHS

N % N % N %
Total 114 100,0 % 54 100,0 % 60 100,0 %
No 84 73,7 % 52 96,3 % 32 53,3 %
Si 30 26,3 % 2 3,7% 28 46,7 %
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5. RESULTADOS

Figura 20. IMC por grupo

Cuando se les pregunt6 acerca del cepillado, se detecté una menor frecuencia de cepillado
dental entre los SAHS. Asi, el 35% reconocia que solo |o hacia unavez a dia, frente al 13% de los

sanos (Figura 21).

Figura 21. Cepillado por grupo
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Por otro lado, fueron los sujetos con SAHS los que, significativamente (p=0,014), mas

reconocieron acudir a dentista. Un 60% lo habia hecho durante el dltimo afio, frente al 37% de los

sanos (Tabla 24).
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5. RESULTADOS

Tabla 24. Ultima visita al dentista por grupo

Total Control SAHS

N % N % N %
Total 114 100,0 % 54 100,0 % 60 100,0 %
>1 ano 58 50,9 % 34 63,0 % 24 40,0 %
<1 afio 56 49,1 % 20 37,0% 36 60,0 %

El sangrado durante €l cepillado fue referido en aproximadamente 4 de cada 10 pacientes

encuestados, cifras practicamente idénticas en ambos grupos (p=0,763) (Tabla 25).

Tabla 25. Sangrado al cepillado por grupo

Total Control SAHS

N % N % N %
Tota 114 100,0 % 54 100,0 % 60 100,0 %
No 68 59,6 % 33 61,1 % 35 58,3 %
Si 46 40,4 % 21 38,9 % 25 41,7 %

En resumen (Tabla 26), los pacientes con SAHS tenian una edad més avanzada y unatasa de
obesidad también mas elevada. Se trata de factores de riesgo propios del sindromey probablemente

estén detras de otras tendencias de las detectadas, como la mayor prevalencia de diabetes o la

necesidad de acudir méas al dentista.

La repercusion de todo esto a nivel del andlisis estadistico fue que la evaluacion de las
asociaciones principales tuvo que realizarse también atendiendo a estas desviaciones mediante

model 0s gjustados.
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5. RESULTADOS

Tabla 26. Homogeneidad de los grupos (resumen): resultados test Chi2 y test t-independiente

p-valor
Sexo 0,708 (Chi2)
Edad 0,007** (t)
Ocupacion 0,006** (Chi2)
Diabetes 0,056 (Chi?2)
Tabaquismo (si/no) 0,256 (Chi2)
Cantidad tabaco en fumadores 0,731 (Chi2)
Alcohol (si/no) 0,248 (Chi2)
Cantidad consumiciones en bebedores 0,383 (Chi?)
IMC <0,001*** (1)
Obesidad <0,001*** (Chi2)
Frecuencia cepillado 0,023* (Chi?)
Ultima visita al dentista 0,014* (Chi?)
Sangrado a cepillado 0,763 (Chi?)

*D<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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5. RESULTADOS

5.2. ENFERMEDAD PERIODONTAL Y SAHS

La prevalencia de periodontitis hallada en € grupo de pacientes con SAHS fue del 80%
(1C95%: 69,9-90,1), muy superior a la que presentaba el grupo de controles: 48,1% (1C95%:
34,8-61,5) (Figura 22) (Tabla 27).

Figura 22. Periodontitis por grupo
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Tabla 27. Periodontitis por grupo

Total Control SAHS

N % N % N %
Tota 114 100,0 % 54 100,0 % 60 100,0 %
No 40 351% 28 51,9 % 12 20,0 %
Si 74 64,9 % 26 48,1 % 48 80,0 %

Como podemos observar en la Tabla 28 (Tabla 28), un paciente diagnosticado de SAHS
multiplicaba el riesgo de presentar periodontitis mas de 4 veces (OR=4,31) respecto a otro control.

Se trata de un impacto estadisticamente significativo (p=0,001).
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5. RESULTADOS

Tabla 28. Asociacion entre presencia de EP y grupo: estimacion de OR no gjustado con

model o de regresion logistica binaria simple

Categoria OR 95% ClI p-valor
Grupo Control 1
SAHS 4,31 1,88 - 9,86 0,001**

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

Para neutralizar el posible efecto confusor de la edad e IMC sobre este resultado (y también
para cuantificar la relacion de estas variables con la probabilidad de EP), se propuso un modelo

multivariable (Tabla 29). En primer lugar, gustando solo por edad:

Tabla 29. Asociacion entre presencia de EPy grupo ajustado por edad: estimacion de OR

gjustado con modelo de regresion logistica binaria maltiple

Categoria OR 95% Cl p-valor
Grupo Control 1

SAHS 4,10 1,75- 9,60 0,001**
Edad 1,01 0,97 -1,05 0,634

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

Por tanto, un sujeto con SAHS seguia presentando un mayor odds de periodontitis que uno
sano (OR=4,10; p=0,001), para una misma edad de ambos. Se propuso a continuacion ajustar
también por IMC (Tabla 30).

Tabla 30. Asociacion entre presencia de EPy grupo ajustado por edad e M C: estimacion de

OR gjustado con modelo de regresion logistica binaria maltiple

Categoria OR 95% ClI p-valor
Grupo Control 1

SAHS 2,03 0,68 —6,09 0,204
Edad 1,01 0,97-1,05 0,576
IMC 1,14 0,99-1,30 0,064

*D<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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El modelo concluy6 que dados dos sujetos con la misma edad e IMC, el diagnosticado con
SAHS tenia 2 veces mas probabilidad de EP que € control, si bien no es un impacto significativo
(p=0,204). Se enfatiza, ademas, la relevancia del IMC, con resultado préximo a la significacion
estadistica (OR=1,14; p=0,064). Cada 1 kg/m2 adicional implic6 un incremento del 14% en €l riesgo
de EP. La obesidad fue realmente un factor clave y ma pronoéstico de EP. El siguiente grafico
(Figura 23) representa la probabilidad de EP, estimada por €l modelo, en funcion del IMC del

paciente y segmentado por grupos.

Figura 23. Probabilidad de EP segin IMC

Al estudiar la relacion entre la gravedad de periodontitis y la gravedad de SAHS, la
impresion descriptiva fue que solo con un SAHS de carécter grave se disparaba la gravedad de
enfermedad periodontal (Figura 24) (Tabla 31). Un test de Kruskal-Wallis confirmé que la
distribucién de gravedad de la EP diferia significativamente en los 3 grupos definidos por la
gravedad del SAHS (p=0,014).
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5. RESULTADOS

Figura 24. Gravedad de EP segun gravedad de SAHS
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Tabla 31. Gravedad de EP seguiin gravedad de SAHS
Total No (control) Leve Moderado Grave
N % No % N % N % N %
Tota 74 1000% 26 1000% 15 1000% 15 100,0% 18 100,0%
Leve 21 284% 12 462% 3 200% 6 400% 0 00%
Moderado 32 432% 8 308% 9 600% 6 400% 9 50,0%
Grave 21 284% 6 231% 3 200% 3 200% 9 50,0%

En general, no se hallé evidencia suficiente (p=0,107) para la asociacion entre ambas

escalas. Sin embargo, es muy interesante sefialar qué sucedia en cada categoria (Tabla 32):

= Un SAHS moderado tiene el mismo riesgo de EP grave que un SAHS leve (OR=1,; p=1,000).

- Un SAHS grave tiene hasta 4 veces mas riesgo de EP grave que un SAHS leve (OR=4; p=0,083).

Tabla 32. Asociacion entre gravedad de EPy gravedad de SAHS: estimacion de OR no

gjustado con modelo de regresion logistica binaria simple

Categoria OR 95% CI
Gravedad SAHS SAHSleve 1

SAHS moderado 1,00 0,17 -5,99

SAHSgrave 4,00 0,84-19,2

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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5. RESULTADOS

Por otro lado, quedd bien patente la influencia del IMC sobre la probabilidad de una EP
grave (p=0,024). Cada 1 kg/m2 adicional supuso incrementar el odds en un 33% (Tabla 33).

Tabla 33. Asociacion entre gravedad de EPy gravedad de SAHS ajustado por edad e IMC:

estimacion de OR gjustado con modelo de regresion logistica binariamultiple

Categoria OR 95% CI p-valor
Gravedad SAHS SAHS leve 1 0,053

SAHS moderado 0,31 0,03-3,17 0,325

SAHS grave 4,09 0,78-214 0,095
Edad 1,06 0,90-1,25 0,474
IMC 1,33 1,04-1,71 0,024*

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

La relacion entre los distintos pardmetros de salud-enfermedad periodontal y los diferentes

estadios de gravedad de SAHS se recogen en las tablas 34-38 (Tablas 34-38).

Tabla 34. Profundidad de sondaj e (PS) segun gravedad de SAHS

Totd Leve Moderado Grave
Profundidad N 60 15 24 21
de sondgje M edi 3,13 3,05 3,02 3,32
(PS) Ia ) ] ] )
Desviacion 0,44 0,20 0,56 0,36
tipica
Minimo 2,45 2,87 2,45 2,55
Méaximo 443 3,47 4,43 3,77
Mediana 3,05 3,01 2,90 3,35
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5. RESULTADOS

Tabla 35. Pérdida deinsercion clinica (PIC) segin gravedad de SAHS

Total Leve Moderado Grave
Pérdida de N 60 15 24 21
'Crl'lsrirg;o(gl o Meda 3,16 3,07 3,05 3,37
Desviacion 0,46 0,20 0,58 0,37
tipica
Minimo 2,45 2,87 2,45 2,55
Maximo 4,49 3,47 4,49 3,80
Mediana 3,09 3,01 2,97 3,44
Total Leve Moderado Grave
indice de N 60 15 24 21
Placa i) Media 1,34 1,34 1,10 1,63
Desviacion 0,91 0,94 0,95 0,78
tipica
Minimo 0,00 0,46 0,00 0,80
Maximo 3,00 3,00 3,00 3,00
Mediana 1,18 1,00 1,03 1,23
Total Leve Moderado Grave
indice de N 60 15 24 21
caleulo (I€) Media 1,27 1,31 0,89 1,67
Desviacion 0,93 0,92 0,94 0,78
tipica
Minimo 0,00 0,33 0,00 0,66
Maximo 3,00 3,00 3,00 3,00
Mediana 1,17 1,16 0,55 1,42
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5. RESULTADOS

Tabla 38. Sangrado al sondaje (SS) segun gravedad de SAHS

Total Leve Moderado Grave

Sangrado d N 60 15 24 21
sondaje (SS) .

Media 27,63 33,40 26,25 25,10

Desviacion 19,01 10,04 23,02 18,76

tipica

Minimo 0,00 18,00 0,00 0,00

Maximo 85,00 55,00 85,00 66,00

Mediana 26,00 31,00 20,00 25,00

En cuanto alareacion entre e indice de apnea-hipopnea (IAH) y los diversos parametros
periodontales, se obtuvo significacion estadistica con la profundidad de sondaje (PS) (r=0,40;

p=0,002) y con lapérdida deinsercion clinica (PIC) (r=0,41; p=0,001) (Tabla 39).

Tabla 39. Correlacion entre parametros periodontales el AH en grupo SAHS: resultados

coeficiente de Pearson y test de nulidad

r p-valor
PS 0,40 0,002**
PIC 0,41 0,001**
IP 0,14 0,279
IC 0,23 0,083
SS -0,04 0,746

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

Un modelo de regresion permitié cuantificar exactamente e impacto del IAH sobre la
profundidad de sondaje (PS). Se concluyd que cada 1 evento/h adicional en e IAH suponia un
incremento de 0,015 mm en la PS (+10 eventos’h = + 0,15 mm) (Tabla 40).

Tabla 40. Relacion entrela PS e |AH: modelo de regresion lineal simple
Beta Error estdndar 95% Cl p-valor
IAH 0,015 0,005 0,006 — 0,024 0,001**

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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5. RESULTADOS

La relacion entre el IMC y el grado de gravedad de la EP ya la hemos abordado en los
apartados 5.2.1 y 5.2.2 de este mismo capitulo. Se concluy6 que afectaba significativamente a la
probabilidad de una EP grave (OR=1,33). La tabla 41 aporta toda la informacion descriptiva al
respecto (Tabla4l).

Tabla 41. IMC segun gravedad de EP

Total Leve Moderada Grave
N 74 21 32 21
Media 28,26 26,19 27,99 30,75
Desviacion tipica 4,85 519 2,97 5,84
Minimo 19,84 19,84 22,89 22,77
Méximo 43,09 34,03 32,51 43,09
Mediana 29,20 24,85 29,32 30,45

Si atendemos a la condicion de obeso 0 no obeso, las distribuciones porcentuales de EP
leve, moderaday grave fueron diferentes en ambos estratos. Por jemplo, entre todos |os obesos con
EP, e 40,7% la presentaban en grado grave. Por el contrario, solo el 21,3% eran graves entre los no

obesos (Tabla 42).

Tabla 42. Gravedad de EP segun obesidad

Total No Si
N % N % N %
Gravedad Total 74 100,0% 47 1000% 27 100,0 %
de EP Leve 21 28,4 % 15 319% 6 22,2%
Moderada 32 43,2 % 22 46,8 % 10 37,0%
Grave 21 28,4 % 10 21,3 % 11 40,7 %
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5.3. BRUXISMO DEL SUENO Y SAHS

La prevaencia de bruxismo del suefio (BS) hallada en & grupo de pacientes con SAHS fue
del 53,8% (1C95%: 40,3-67,4), frente a 37% en los controles (1C95%: 24,2-49,9) (Figura 25)
(Tabla 43).

Figura 25. BS por grupo
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Tabla 43. BS por grupo

Total Control SAHS

N % N % N %
Total 106 100,0 % 54 100,0 % 52 100,0 %
No 58 54,7 % 34 63,0 % 24 46,2 %
Si 48 45,3 % 20 37,0% 28 53,8 %

Como podemos observar en latabla 44, un paciente diagnosticado de SAHS multiplicaba su

riesgo de presentar BS casi 2 veces (OR=1,98) respecto a otro control. El impacto es importante,

proximo ala significacion estadistica (p=0,084) (Tabla 44).
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Tabla 44. Asociacion entre presencia de BSy grupo: estimacion de OR no gjustado con

model o de regresion logistica binaria simple

Categoria OR 95% ClI p-valor
Grupo Control 1
SAHS 1,98 091-431 0,084

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

Siguiendo la misma estrategia que para €l estudio de la EP, en primer lugar, se reestimé el
model 0 gjustando por edad (Tabla 45):

Tabla 45. Asociacion entre presencia de BSy grupo ajustado por edad: estimacion de OR

gjustado con modelo de regresion logistica binaria multiple

Categoria OR 95% ClI p-valor
Grupo Control 1

SAHS 1,84 0,82-4,13 0,138
Edad 1,01 0,97 -1,06 0,527

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

La asociacion se dehilitd y se aeé del nivel de referencia 5% (p=0,138). Se propuso a
continuacioén gjustar por IM C (Tabla 46):

Tabla 46. Asociacion entre presencia de BSy grupo ajustado por edad e M C: estimacion de

OR gjustado con modelo de regresion logistica binariamultiple

Categoria OR 95% ClI p-valor
Grupo Control 1

SAHS 1,68 0,56 - 5,03 0,352
Edad 1,02 0,97-1,06 0,507
IMC 1,01 0,91-1,13 0,809

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

Se concluyd, aigual edad e IMC, una probabilidad similar ala del control (p=0,352)
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5.3.2. GRAVEDAD DE BSY GRAVEDAD DE SAHS

Cuando analizamos la asociacion entre la gravedad de BS y la gravedad de SAHS, la tabla

47 muestra que, por lo general, el BS fue leve, excepto en algunos casos SAHS grave en los que se
increment6 la gravedad de esta parafuncion (Tabla 47) (Figura 26). Un test de Kruskal-Wallis
confirmé que la distribucion de gravedad del BS fue significativamente distinta en los 3 grupos

definidos por la gravedad del SAHS (p<0,001).

Tabla 47. Gravedad de BS seguin gravedad de SAHS

Total

Leve

Grave

Total No (control) Leve Moderado Grave
N % No % N % N % N %
48 1000% 20 1000% 4 1000% 15 1000% 9  100,0%
34 708% 12 60,0% 4 1000% 15 1000% 3 333%
Moderado 8 16,7% 5 250% 0 0,0% 0 0,0% 3 333%
6 125% 3 150% 0 0,0% 0 0,0% 3 333%
Figura 26. Gravedad de BS segun gravedad de SAHS
100 B BSgrave
BS moderado
75 B BSleve
X 50
25
0

SAHS leve SAHS moderado SAHS grave
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5.4. ESTADO DENTAL Y SAHS

5. RESULTADOS

La Tabla 48 describe € indice CAO (dientes con caries, ausentes y obturados), asi como sus

componentes individuales (C, A y O), en ambos grupos de estudio (Tabla 48) (Figura 27).

CAO

Tabla 48. indice CAQ, y sus componentes, por grupo

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Méaximo
Mediana

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Méaximo
Mediana

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Méaximo
Mediana

N

Media
Desviacion tipica
Minimo

Méaximo
Mediana

Total

114
5,98
4,39
0,00
17,00
6,00
114
1,05
1,45
0,00
5,00
0,00
114
2,14
2,28
0,00
10,00
2,00
114
2,75
291
0,00
11,00
2,00

105

Control

54
4,81
4,54
0,00
16,00
4,00
54
0,72
1,00
0,00
3,00
0,00
54
1,31
1,75
0,00
5,00
0,00
54
2,78
3,31
0,00
11,00
1,50

SAHS

60
7,03
4,01
0,00
17,00
7,00
60
1,35
1,72
0,00
5,00
1,00
60
2,88
2,46
0,00
10,00
3,00
60
2,72
2,52
0,00
9,00
2,00
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Figura 27. indice CAO por grupo
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Descriptivamente, se observd una elevacion del indice CAO medio en los pacientes con
SAHS. Este incremento estuvo producido por € mayor nimero de dientes cariados y ausentes. El
test t confirmé que las medias en e grupo SAHS fueron significativamente méas elevadas (Tabla
49). Sin embargo, tras gjustar por edad e IMC, se concluy6 que era realmente la edad del sujeto la
que determinaba el valor del CAO (p<0,001), neutralizando asi €l supuesto efecto del diagnéstico
del SAHS (p=0,351) (Tabla 50).

Tabla 49. Comparacion de indice CAO y componentes (medias) por grupo: test t-indep.

t p-valor
CAO -2,77 0,007**
C -2,42 0,018*
A -3,89 <0,001***
@] 011 0,911

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

Tabla 50. indice CAO medio por grupo ajustado por edad e |MC: modelo ANCOVA

F p-valor
Grupo 0,88 0,351
Edad 17,8 <0,001***
IMC 0,45 0,505

*Dp<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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5. RESULTADOS

En e caso de los dientes con caries, lainfluencia de la edad no fue significativa (p=0,115).

Sin embargo, para€ grupo aln fue apreciable una cierta tendencia (p=0,059) (Tabla 51).

Tabla 51. Componente C segun grupo ajustado por edad e M C: modelo ANCOVA

F p-valor
Grupo 3,64 0,059
Edad 2,53 0,115
IMC 0,57 0,454

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

Como vemos abgjo (Figura 28), apenas se aprecia una relacion directa con la edad
(especialmente los controles). En cambio, si se advierte que son los pacientes SAHS los que se

sittan en la zona superior del gréfico (mayor C), lo que explicaria esa tendencia mencionada.

Figura 28. Componente C por edad y grupo
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Con respecto al nimero medio de dientes ausentes, su valor si dependié significativamente
delaedad del sujeto (p<0,001), neutralizando el efecto del grupo (p=0,141) (Tabla 52).

Tabla 52. Componente A segln grupo ajustado por edad e IMC: modelo ANCOVA

F p-valor
Grupo 2,19 0,141
Edad 19,9 <0,001***
IMC 14 0,239

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

También |la edad hizo aumentar el nimero medio de dientes obturados, con un resultado

proximo ala significacion estadistica (p=0,055) (Tabla 53).

Tabla 53. Componente O seglin grupo ajustado por edad e IMC: modelo ANCOVA

F p-valor
Grupo 0,49 0,484
Edad 3,77 0,055
IMC 0,14 0,706

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

En resumen, las diferencias generales en e indice CAO atribuibles a SAHS estuvieron
confundidas realmente por la edad del paciente. Esta circunstancia fue mas evidente en e nimero
de piezas ausentes y obturadas. Por €l contrario, para la componente C (caries), el SAHS exhibio

unaciertainfluencia, elevando lacifradel nimero de dientes cariados.
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5.5. XEROSTOMIAY SAHS

La prevalencia de xerostomia 0 boca seca a despertar en € grupo de pacientes con SAHS
fue del 45% (1C95%: 32,4-57,6), frente a 20,4% (1C95%: 9,6-31,1) en los controles. Durante el dia,
este sintoma fue referido por un 9,3% de los controles (1C95%: 3,1-20,3), elevandose al 21,7% de
los SAHS (1C95%: 11,2-32,1) (Figura 29) (Tabla 54).

Figura 29. Prevalencia de xerostomia por grupo

80
60
S 40
0 9,3
Control SAHS
B Al despertar
Durante e dia
Tabla 54. Prevalencia de xerostomia por grupo
Tota Control SAHS
N % N % N %
Tota 114 100,0% 54 100,0% 60 100,0 %
Al despertar No 76 66,7% 43 79,6 % 33 55,0 %
Si 38 333% 11 20,4 % 27 45,0 %
Tota 114 100,0% 54 100,0% 60 100,0 %
Durante el dia No 96 842% 49 90,7 % 47 78,3 %
Si 18 158% 5 9,3% 13 21,7 %
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Un paciente con SAHS incrementaba el odds de xerostomia a despertar 3,2 veces (p=0,006)
y de xerostomia durante el dia 2,7 veces (p=0,077). La asociacion se manifesté mas fuerte cuando €l

sintoma se evaluaba tras € suefio nocturno (Tablas 55-56).

Tabla 55. Asociacion entre xerostomia al despertar y grupo: estimacién de OR no gustado

con modelo de regresion logistica binaria simple

Categoria OR 95% ClI p-valor
Grupo Control 1
SAHS 3,20 1,34-7,37 0,006**

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

Tabla 56. Asociacion entre xerostomia durante e dia'y grupo: estimacion de OR no gustado

con modelo de regresion logistica binaria simple

Categoria OR 95% ClI p-valor
Grupo Control 1
SAHS 2,71 0,90 - 8,20 0,077

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

Tras gjustar los modelos anteriores por edad e IMC, se concluy6 que € IMC asumia de
nuevo todo & peso de variable explicativa fundamenta de la xerostomia al despertar (p=0,007). Se
observo que para un mismo nivel de IMC la diferencia en la probabilidad del sintoma de los SAHS
y los controles fue inexistente (p=0,934). Para la xerostomia durante el dia las conclusiones fueron

similares, aunque con valores anivel de significancia més relgjados (Tablas 57-58).

Tabla 57. Asociacion entre xerostomia al despertar y grupo ajustado por edad e IMC:

estimacion de OR ajustado con modelo de regresién logistica binaria multiple

Categoria OR 95% ClI p-valor
Grupo Control 1

SAHS 1,05 0,34 -3,22 0,934
Edad 1,03 0,98 -1,08 0,206
IMC 1,19 1,05-1,36 0,007**

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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Tabla 58. Asociacion entre xerostomia durante € suefio y grupo ajustado por edad e IMC:

estimacion de OR ajustado con modelo de regresion logistica binaria mltiple

Categoria OR 95% ClI p-valor
Grupo Control 1

SAHS 1,30 0,31-5,45 0,723
Edad 1,01 0,95-1,07 0,749
IMC 1,12 0,98-1,28 0,097

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

Como hemos visto anteriormente, para un mismo perfil de paciente (edad, IMC), & padecer
SAHS no implicaba mayor frecuencia de xerostomia. La pregunta ahora es: entre |os diagnosticados
con SAHS, ¢una mayor gravedad del sindrome conlleva més xerostomia? La Tabla 59 describe este
cruce (Tabla59).

Tabla 59. Xerostomia seguin gravedad SAHS

Totd No (Control) Leve Moderado Grave
N % N % N % N % N %
Total 114 100,0% 54 100,0% 15 1000% 24 1000% 21 100.0%
Al No 76 667% 43 796% 12 800% 9 375% 12 571%
despertar
Si 38 333% 11 204% 3 200% 15 625% O 429%
Total 114 100,0% 54 100,0% 15 1000% 24 1000% 21 100.0%
g‘g;me No 96 842% 49 907% 12 800% 19 792% 16 762%

Si 18 158% S5 93% 3 200% 5 208% 5 238%

Se detectd una asociacion significativa (p=0,045). Se interpretd que los SAHS moderados
tenian méas frecuencia de xerostomia a despertar que los leves (OR=6,67; p=0,014). Para los
graves, la tendencia fue menos marcada (OR=3,0; p=0,160) (Tabla 60). En & caso de la xerostomia

durante el dia, no se apreciaron diferencias (p=0,956) (Tabla 61).
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Tabla 60. Asociacion entre xerostomia al despertar y gravedad de SAHS: estimacion de OR

no gjustado con modelo de regresion logistica binariasimple

Categoria OR 95% ClI p-valor
Gravedad SAHS SAHSleve 1 0,045*

SAHS moderado 6,67 1,47 -30,2 0,014*

SAHSgrave 3,00 0,65- 139 0,160

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

Tabla 61. Asociacion entre xerostomia durante el diay gravedad de SAHS: estimacion de OR

no g ustado con modelo de regresion logistica binariasimple

Categoria OR 95% ClI p-valor
Gravedad SAHS SAHSleve 1 0,956

SAHS moderado 1,05 0,21-5,23 0,950

SAHSgrave 1,25 0,25-6,29 0,787

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

Tras gjustar, a pesar del fuerte efecto del IMC (p=0,065), que indicaba que a mas IMC, més
probabilidad de xerostomia al despertar, las diferencias entre los SAHS moderados y los leves se

siguieron manteniendo (p=0,022) (Tabla 62).

Tabla 62. Asociacion entre xerostomia al despertar y gravedad de SAHS ajustado por edad

e IMC: estimacion de OR gjustado con model o de regresién logistica binaria miltiple

Categoria OR 95% CI p-valor
Gravedad SAHS SAHS leve 1 0,071

SAHSmoderado 6,23 1,30-29,8 0,022

SAHSgrave 2,96 0,63-139 0,171
Edad 1,02 0,95 — 1,09 0,581
IMC 1,17 0,99-1,38 0,065

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

Paralaxerostomia durante el dia, no se encontraron cambios respecto a modelo sin gjustar.
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5.6. EFECTO DE LA OBESIDAD EN EL GRUPO SAHS

En apartados anteriores, en €l grupo de pacientes con SAHS, se ha concluido la influencia
del IMC en agunos de los objetivos de lainvestigacion (gravedad de la EP, profundidad de sondaje,
pérdidade insercion, etc.). En €l apartado actual se revisa en qué medidala clasificacion de paciente

obeso 0 no obeso se asocia con estos objetivos (Tabla 63).

Tabla 63. Asociacion entre variables bucodentales con obesidad en pacientes SAHS:

Resultados test Chi2, test exacto de Fisher y test t-independiente

p-valor
Xerostomiaal despertar 0,466 (Chi2)
Xerostomia durante dia 0,967 (Chi2)
|IAH 0,750 (t)
Gravedad SAHS 0,820 (Chi2)
Tratamiento SAHS 0,429 (Chi2)
EP 0,093 (Chi2)
Gravedad EP 0,335 (Chi2)
PS 0,063 (1)
PIC 0,043 (t)
IP 0,001** (t)
IC 0,007** (t)
Sangrado al sondaje (SS) 0,207 (1)
indice CAO 0,404 (1)
C 0,905 (t)
A 0,857 (t)
O 0,186 (t)
Bruxismo 0,095 (Chi2)
Gravedad bruxismo 0,653 (Fis)

*D<0,05; **p<0,01; ***p<0,001
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La conclusion fue que los pardmetros de enfermedad periodontal (a excepcion del

sangrado a sondaje), fueron los més heterogéneos entre los 2 grupos (Figura 30).

Figura 30. Pardmetros periodontal es segin obesidad en grupo SAHS
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Media+ de
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Obsérvese como todos los parametros periodontales se mostraban aumentados en los

obesos, en sus valores promedio, respecto alos no obesos.

Como consecuencia del aumento de los parametros de enfermedad periodontal y en relacion
con la tendencia detectada en un modelo anterior (Tabla 30), en € que € IMC incrementaba el

riesgo de EP, es consistente que exista una asociacion entre EP y obesidad (p=0,093) (Tabla 64).

Tabla 64. EP segiin obesidad en grupo SAHS

Total No obesos Obesos

N % N % N %
Total 60 100,0 % 32 100,0 % 28 100,0 %
No 12 20,0 % 9 28,1 % 3 10,7 %
Si 48 80,0 % 23 71,9 % 25 89,3 %

114



5. RESULTADOS

5.7. EFECTO DEL TRATAMIENTO CON CPAPEN EL GRUPO SAHS

Los pacientes del grupo SAHS se pueden dividir en 2 grandes subgrupos segun recibian o

no tratamiento con CPAP. En la tabla que sigue podemos observar qué variables de las estudiadas

se vieron afectadas en este sentido (Tabla 65).

Tabla 65. Asociacion entre variables bucodentales con CPAP en pacientes SAHS: Resultados

test Chi2, test exacto de Fisher y test t-independiente

Xerostomia al despertar
Xerostomia durante dia
IAH

Gravedad SAHS

EP

Gravedad EP
PS

PIC

IP

IC

Sangrado al sondaje (SS)
indice CAO
C

A

@)

Bruxismo

Gravedad bruxismo

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

p-valor
0,004** (Chi2)
0,008** (Chi2)
<0,001*** (t)
<0,001*** (Chi?)
0,673 (Chi2)
0,512 (Chi2)
0,074 (1)
0,047+ (t)
0,339 (1)
0,542 (1)
0,891 (t)
0,208 (t)
0,549 (1)
0,214 (1)
0,601 (t)
0,054 (Chi2)
0,062 (Fis)

Se identificaron 3 grupos de variables que exhibian relacion con el tratamiento CPAP:

xerostomia, gravedad del SAHSy par&metros periodontales puntuales.
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Los relativos a la gravedad del sindrome no precisan de mayor explicacion: |6gicamente los

pacientes mas afectados fueron los que recibieron prescripcion de tratamiento con CPAPR.

La pérdida de insercion clinica se cifré en 3,22 £ 0,52 mm en pacientes con CPAPy en 3,03
+ 0,23 en los no tratados. Las diferencias alcanzaron la significatividad por escaso margen
(p=0,047). La profundidad de sondaje hered6 esa tendencia, siendo también 0,18 mm mas elevada
en el subgrupo CPAP.

Respecto ala xer ostomia, las tasas fueron bien distintas en los dos segmentos (Figura 30):

Figura 30. Prevalencia de xerostomia segun CPAP
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B Al despertar
Durante € dia
60
X 40
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20
0
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Sin tratamiento CPAP

Otra tendencia observada sugirié que hubo mas bruxismo entre los pacientes no tratados

con CPAP (76,9%) en comparacion con los tratados con CPAP (46,2%) (Tabla 66).

Tabla 66. Bruxismo segun tratamiento en grupo SAHS.

Total Ninguno CPAP

N % N % N %
Total 52 100,0 % 13 100,0 % 39 100,0 %
No 24 46,2 % 3 23,1% 21 53,8 %
Si 28 53,8 % 10 76,9 % 18 46,2 %
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DISCUSION







El sindrome de apnea-hipopnea del suefio (SAHS) es una cuadro que consiste en la
obstruccion repetida durante € suefio de la via aérea superior, dando lugar, debido a la hipoxemiay
a la fragmentacion del suefio, a importantes consecuencias neurocognitivas, cardiovasculares y
metabdlicas. Por su alta prevalencia (3) y por sus importantes repercusiones médicas (5), debemos

considerarlo un problema de salud publica de primera magnitud (1).

Algunas de las caracteristicas o consecuencias fisiopatologicas del SAHS, como la
inflamacion sistémica o los microdespertares, y la relacion de estas con algunas enfermedades
orales ha motivado a que en los Ultimos afios se haya investigado la asociacion del SAHS con
enfermedades odontoldgicas, tales como la enfermedad periodontal (EP) (13, 142-150) o el
bruxismo del suefio (BS) (14, 171, 184-192.), principalmente. No encontramos en la literatura, sin
embargo, trabajos que evallen de manera global el estado de salud bucodental en el paciente adulto
con SAHS en comparacion con e de la poblacion general. Si encontramos, por el contrario, alguna
excepcion en poblacién infantil (246, 247) y también en adultos usuarios de terapia CPAP/BiPAP
(303). Este ultimo trabajo concluyd que el estado de salud ora era, en términos de acimulo de

placa, inflamacion gingival y funcion masticatoria, comparable al de la poblacién general.

De modo contrario, en nuestro estudio, los pacientes con SAHS presentaron en general un
peor estado de salud bucodental en comparacion con los controles. Si leemos las cifras en bruto de
prevalencia de las diferentes enfermedades orales estudiadas, todas fueron mas desfavorables en €l
grupo SAHS: periodontitis (SAHS: 80,0% / control: 48,1%), bruxismo del suefio (SAHS: 53,8% /
control: 37,0%), xerostomia al despertar (SAHS: 45,0% / control: 20,4%), xerostomia durante el dia
(SAHS: 21,7% / control: 9,3%) e indice CAO (SAHS: 7,03 / control: 4,81). Sin embargo, como
veremos a continuacion, alguno de estos resultados pierden valor tras neutralizar € posible efecto

confusor de laedad y, sobre todo, del indice de masa corporal (IMC).

El hecho de que las enfermedades cardiovasculares y metabdlicas hayan sido en los ltimos
afios las que més se han relacionado tanto con la apnea del suefio (319, 320) como con la
enfermedad periodontal (133, 321) explica que hayamos iniciado este trabajo estudiando la

periodontitis y los parametros de enfermedad periodontal en €l paciente adulto con SAHS.

119



6.1. ESTUDIO DE LA ASOCIACION SAHS-PERIODONTITIS

La prevalencia de periodontitis hallada en & grupo SAHS de nuestro estudio fue del 80%
(1C95%: 69,9-90,1), valores totalmente congruentes con los obtenidos en el estudio de Gunaratham
y cols. (13), en e que se obtuvo un 79%, siguiendo los mismos criterios diagndsticos que nosotros,
tanto para e SAHS como para la periodontitis. En un estudio similar llevado a cabo en EE.UU,
Loke y cols. (147) encontraron un porcentgje de periodontitis moderada-grave muy proximo al
anterior (73%). Por lo que respecta al tipo de estudio, a diferencia del nuestro, estos dos trabajos

fueron estudios transversales sin un grupo control de comparacion.

Si analizamos ahora los estudios de casos y controles, Keller y cols. (143), en Taiwan,
hallaron una prevalencia de periodontitis del 33,8% en pacientes con SAHS (frente a 22,6% de
controles); y Gamsiz-Isik y cols. (150), en Turquia, una prevalencia del 96,4% (frente al 75% de los
controles). A pesar de las diferencias en la prevalencia de periodontitis, probablemente debidas a
factores culturales de higiene bucal, es evidente que en la poblacion de SAHS hubo mas patologia

en comparacion con la poblacién general.

En cuanto al estudio de laasociacion entre el SAHS y la enfermedad periodontal, pese a que
los datos de prevalencia fueron en nuestro trabajo mucho mayores en la poblacion con SAHS, no
pudimos demostrar una asociacion estadisticamente significativa entre el SAHS y la periodontitis
(OR=2,03; 1C95%: 0,68-6,09; p=0,204). Estos resultados se contraponen a estudios publicados
anteriormente (13, 142-144), mientras que otro (147), mas reciente, si coincide con nosotros al no
hallar una asociacion estadisticamente significativa (OR=1,04; 1C95%: 0,88-1,23; p=0,615). No
obstante, por lo que respecta a la metodologia, los estudios anteriormente referidos son muy

heterogéneos:

En primer lugar, 2 estudios no contaron con un grupo control de comparacion (13, 142). En
su lugar, los datos clinicos se obtuvieron de bases de datos o encuestas nacionales de salud, de
modo gue no pudieron tenerse en cuenta todos |os posibles factores de confusion no incluidos en la

historia médica.
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Respecto a la definicién de periodontitis, en nuestro caso se siguieron los criterios
diagnésticos del CDC/AAP (Centers for Disease Control and Prevention / American Academy of
Periodontology) (316). Asi como nosotros lo hicieron dos autores (13, 147). Otras definiciones

empleadas, en cambio, tienden a sobreestimar (143) o bien subestimar (142) la enfermedad
periodontal.

Referente a la definicion de SAHS, Ahmad y cols. (144) usaron como diagndstico de SAHS
un autocuestionario utilizado para el cribado (STOP Questionnaire), que no permite conocer el |1AH
ni por tanto confirmar de manera objetiva e diagnéstico y la gravedad de la enfermedad. En todos
los demas estudios y también en el nuestro, se conocia el IAH de los pacientes con SAHS, obtenido

mediante polisomnografia (PSG) o poligrafiarespiratoria (PR).

La exploracion periodonta |levada a cabo tampoco fue homogénea. Asi, Seo y cols. (142)
en lugar de explorar todos los dientes presentes en boca, solo tuvieron en cuenta 6 dientes de

referencia (dientes indice de Ramfjord), por lo que la enfermedad tiende a subestimarse.

Otra método propuesto en nuestro trabajo para estudiar la relacion entre ambas entidades
(EP-SAHS), no encontrado en la bibliografia previa, fue analizar la posible relacion entre los grados
de gravedad (leve-moderado-grave) de las dos enfermedades. En este sentido, tampoco se hallé
evidencia suficiente (p=0,107) para la asociacion entre ambas escalas. No obstante, se observé en
nuestro estudio que, si bien un SAHS moderado tenia el mismo riesgo de EP grave que un SAHS
leve (OR=1; p=1,000), un SAHS grave tenia hasta 4 veces mas riesgo de EP grave que un SAHS

leve (OR=4; p=0,083), sugiriendo asi (por € p-valor) una marcadatendencia.

Por lo que respecta a los posibles mecanismos que explican la relacion SAHS-periodontitis,
Sanders y cols. (148) citaron 3: la sequedad bucal-respiracion oral, el estrés oxidativo y la
inflamacion sistémica. En los estudios publicados que abordan esta asociacion, a nuestro juicio, ho
se ha tenido demasiado en cuenta qué posibles cofactores estaban detras de la aparicion de estos
mecanismos patogénicos y por tanto detréds de la asociacion de estas dos patologias. De los
resultados obtenidos en nuestro estudio, sin duda la obesidad jugaba una papel clave en la elevada

prevalenciay en lamayor gravedad de periodontitis en los individuos con SAHS.
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Relacionando estas tres patol ogias (SAHS-obesidad-periodontitis), Sales-Peresy cols. (322)
llevaron a cabo un estudio en e que valoraban el estado periodontal en una poblacion de obesos
morbidos (Clase I11: IMC >40 kg/m?), con €l fin de determinar si existia asociacion entre laEPYy €l
riesgo de SAHS. Obtuvieron que & 81,5% de los pacientes mostraban riesgo alto de SAHSy que €
82,9% tenian periodontitis. A pesar de €llo, concluyeron que no habia asociacion estadisticamente
significativa entre la enfermedad periodontal y e riesgo de SAHS en pacientes con obesidad

morbida

Existe buena evidencia que sustenta la asociacion entre la obesidad y € SAHS (323), asi

como entre laobesidad y la periodontitis (324).

La obesidad se ha considerado cléasicamente uno de los factores de riesgo mas importantes
parael SAHS'y ello ha sido respaldado por diversos estudios epidemiol dgicos (62). El aumento de
los depdsitos grasos alrededor de la via aérea superior (VAS) se ha considerado tradicionalmente el
principal mecanismo etiopatogéncio que explica dicha asociacion (64). En la actualidad, se habla de

unarelacion bidireccional entre el SAHS y las enfermedades metabdlicas (65).

En cuanto a la asociacion obesidad-periodontitis, a pesar de que e mecanismo
fisiopatol 6gico se desconoce, la resistencia a la insulina consecuencia de la inflamacion crénica 'y

del estrés oxidativo parece ser laresponsable de estarelacion (128).

El andlisis de los resultados obtenidos en nuestro estudio puso de manifiesto la importancia
del IMC a explicar la relacion entre la periodontitis y el SAHS. Con un resultado proximo a la
significacion estadistica (OR=1,14; p=0,064), se obtuvo que cada 1 kg/m? adicional implicaba un
incremento del 14% en €l riesgo de EP. Resultados muy similares a los obtenidos en el estudio de
Martinez-Herreray cols. (128) (OR=1,11). En € citado estudio, |a obesidad aumentaba seis veces €l
riesgo de padecer enfermedad periodontal (OR=6,05).

Por otro lado, a la hora de estudiar la asociacion entre la gravedad de la periodontitis y la
gravedad del SAHS, encontramos también una clara influencia del IMC, de modo que cada 1 kg/m?
adicional incrementaba €l odds de EP grave en un 33% (p=0,024).
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Paralelamente, si clasificamos dentro del grupo SAHS alos pacientes en obesos / no obesos
(IMC>/<30), observamos que todos los parametros de enfermedad periodontal evaluados en nuestro

estudio se vieron aumentados en el grupo de pacientes obesos.

Los parametros utilizados en nuestro estudio para valorar € estado de salud-enfermedad
periodontal fueron: la profundidad de sondaje (PS), la pérdida de insercién clinica (PIC), € indice

de placa (IP), el indice de cllculo (IC) y € sangrado al sondgje (SS).

Al estudiar la relacion entre las anteriores variables y e indice de apnea-hipopnea (IAH),
variable explicativa del SAHS, obtuvimos significacion estadistica para la profundidad de sondaje
(PS) (r=0,40; p=0,002) y paralapérdida de insercién clinica (PIC) (r=0,41; p=0,001).

La pérdida de insercion clinica (PIC) cuantifica en mm la pérdida de insercién periodontal
de un diente en cada zona explorada y es quizés la variable que mas informacion nos proporciona a
la hora de objetivar € estado periodontal de un individuo. El valor medio de PIC obtenido en
nuestro estudio fue de 3,16 para el grupo SAHS (3,37 en €l grupo de SAHS grave) y de 2,96 para el
grupo de controles. Valores superiores en comparacion con los obtenidos en e estudio de
Gunaratham y cols. (13) (PIC mediaen SAHS: 2,15), pero inferiores alos hallados en la muestra de
SAHS de Seoy cols. (142) (PIC mediaen SAHS: 3,71; PIC media en controles: 3,45).

Al igual que nosotros, Nizam y cols. (145), tras evaluar diferentes variables periodontales,
obtuvieron una correlacion estadisticamente significativa entre e indice de apnea-hipopnea (IAH) y
las mismas dos variables periodontales. la profundidad de sondage (PS) (r=0,39; p=0,03) y la
pérdida de insercion clinica (PIC) (r=0,369; p=0,03). Por otro lado, Gunaratham y cols. (13), al
comparar las variables periodontales con las variables de suefio, obtuvieron correlacion con la

pérdidade insercion clinicay con el tiempo total de suefio (r=-0,287; p<0,05).
En cuanto al impacto del |AH sobre la profundidad de sondgje (PS), pudimos cuantificar en

nuestro analisis que cada 1 evento/h adicional en el |AH suponia un incremento de 0,015 mm en la

PS (+10 eventos’h = + 0,15 mm). No encontramos un hallazgo similar en la bibliografia revisada.
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L os parametros periodontal es directamente relacionados con la higiene oral fueron peores en
el grupo SAHS que en e grupo control: indice de placa (SAHS: 1,34 / control: 1,04), indice de
cdlculo (SAHS: 1,27; / control: 0,77) y sangrado al sondagje (SAHS: 27,63 / control: 25,93), si bien
estos valores no se pudieron correlacionar de manera estadisticamente significativa con e |AH.
Posiblemente ello sea debido a la menor frecuencia de cepillado dental detectada en el grupo
SAHS. Por € contrario, otros autores como Loke y cols. (147) si obtuvieron en su estudio una
correlacion estadisticamente significativa entre el porcentaje (%) de lugares con placay la gravedad
del SAHS,
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6.2. ESTUDIO DE LA ASOCIACION SAHS-BRUXISMO

La prevalencia de bruxismo del suefio (BS) obtenida en nuestro estudio dentro del grupo
SAHS, del 53,8 % (IC95: 40,3-67,4), esté4 en sintonia con los resultados de otros autores como
Sjoholm y cols. (14) (40-55%) y Hosoyay cols. (190) (47,8%); es decir, uno de cada dos pacientes
con SAHS también presentaba BS. Datos de prevalencia superiores a los obtenidos en € grupo

control, tanto en nuestro estudio como en los precedentes.

Hay que sefidlar que existen diferencias, en cuanto ala prevalenciade BS en estos pacientes,
cuando €l diagnoéstico de bruxismo se realizaba atendiendo a criterios clinicos, como en nuestro
caso, 0 cuando se llevaba a cabo mediante polisomnografia (PSG). En este sentido, en €l estudio de
Sjoholm y cols. (14) el % de bruxistas fue sustancialmente mayor cuando se confirmaba el
diagndstico mediante PSG, pasando de un 20-36% a un 40-55%. Se observé ademés en este estudio
gue los episodios de contraccidn de los maseteros se asociaban con la terminacion de episodios de
apnea-hipopnea en solo el 3,5% de los SAHS leves y en e 14,4% de los SAHS moderados,
concluyendo asi que los episodios de contraccion maseterina se relacionaban méas con la

fragmentacion del suefio que con |os propios eventos apneicos.

Hosoyay cols. (190) llevaron a cabo un estudio en el que estudiaron el BS, mediante PSG,
en un grupo de 67 individuos con SAHS y en 16 sujetos sanos como controles. El riesgo de BS fue
significativamente mayor en & grupo de SAHS que en los controles (OR=3,96; p<0,05).
Concluyeron ademas que la frecuencia de BS tipo fésico se relacionaba positivamente con las
apneas obstructivas, los microdespertares y las desaturaciones de oxigeno. Los resultados de
Hosoya y cols. (190), en cuanto a la determinacién del riesgo de BS, chocan con los resultados
obtenidos en nuestra muestra (OR=1,68; p=0,352), en donde no se pudo hallar una asociacion
estadisticamente significativa, a pesar de datos de prevalencia similares. Cabe sefiaar, sin embargo,
gue en el mencionado estudio (190) los grupos de casos y controles fueron muy heterogéneos en su
composicion, tanto en edad, sexo como indice de masa corporal y gque, ademas, no se tuvieron en

cuenta posibles factores de confusion a realizar el andlisis estadistico.

En el estudio de Durdn-Cantollay cols. (191), de modo inverso, se determiné la frecuencia
de SAHS en pacientes odontol 6gicos que presentaban desgaste dental e iban a ser tratados mediante

férulas oclusales, obteniendo una prevalencia 3 veces mayor a la hallada en la poblacion general.
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De los 30 pacientes estudiados, solo en 2 casos (6,7%) se descarto la presencia de SAHS (IAH <5),
seguin registro polisomnogréfico. En los 28 pacientes restantes, 17 (56,7%) tenian SAHS leve-
moderado (IAH: 5-29) y 11 (36,7%) SAHS grave (IAH >30). Sin embargo, estos resultados hay que
analizarlos con cautela, dado que el desgaste dental no es un signo clinico exclusivo del bruxismo.
Paralelamente, otra de las patologias asociadas al SAHS, la enfermedad por reflujo gastroesofagico
(ERGE) (217-220), puede causar también desgaste dental debido a la erosion producida por acidos
gastricos en los tejidos duros del diente (10, 227). Asi pues, seria conveniente determinar qué casos
de desgaste dental estén atribuidos a BS, cuales a ERGE, e incluso en qué casos pueden estar ambos

involucrados, dado que se ha observado que no es infrecuente su asociacion (198, 228-231).

En cuanto a la asociacion entre la gravedad de SAHS y la gravedad de BS, hay que sefaar
gue en nuestro estudio el BS fue considerado leve en casi todos |os casos, excepto en algunos casos
de SAHS grave en los que se incrementd la intensidad de esta parafuncion. Contrariamente,
Sj6holm y cols. (14) reportaron una mayor proporcién de bruxismo entre los SAHS leve (IAH <15)
que en los SAHS moderado-grave (IAH >15). Durén-Cantollay cols. (191), por su parte, hallaron
una correlacion positiva entre la gravedad del SAHS y la gravedad del desgaste dental (Spearman
R=0.505; p=0.004).

Por 1o que respecta a origen de la asociacion SAHS-BS, se ha planteado que posiblemente
la RMMA (actividad muscular masticatoria ritmica) sea una respuesta motora que permite
restablecer la permeabilidad de la via aérea después de un evento obstructivo (196). Otra hipétesis
apunta a que la RMMA es una actividad motora necesaria para lubricar las estructuras orofaringeas
durante €l suefio, momento en el que la salivacion y la velocidad de deglucion se reducen (197,
198). En una revision sistemética reciente (199) se concluy6 que no habia suficiente evidencia que
permita establecer una relacion causal entre el SAHS y e BS, a pesar de compartir caracteristicas

clinicas.
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6.3. ESTUDIO DE LA ASOCIACION SAHS-CARIES

Larelacion entre el SAHS y la caries dental podria tener plausibilidad bioldgica debido al
hecho de que la respiraciéon oral, muy comun en pacientes con SAHS, lleva consigo una mayor
sequedad bucal y ello es sabido tiene consecuencias negativas en la salud dental (325). Sin
embargo, solo 3 estudios han estudiado previamente esta asociacion, dos en nifios (246, 247) y uno

en pacientes adultos (248).

Para conocer €l estado de caries dental presente y pasado de un individuo empleamos el
indice CAO (317), sumando €l n° de dientes con caries, ausentes por caries u obturados por caries.

Se trata del indice de caries més frecuentemente usado en estudios epidemiol 6gicos.

Por lo que se refiere a la poblacién objeto de nuestro estudio, pacientes adultos con SAHS,
Acar y cols. (248) evaluaron el estado dental de 291 pacientes que habian sido diagnosticados
mediante polisomnografia (PSG) de SAHS (250 pacientes) o roncopatia primaria (40 pacientes),
constituyendo estos Ultimos € grupo control. En ambos grupos se obtuvo un indice CAO muy
similar (media: 10.6 + 6.50). Los autores no encontraron una correlaciéon entre la gravedad del
SAHS y € indice CAO, ni entre el indice de apnea-hipopnea (IAH) y e CAO. Tal vez habrian
obtenido distintos resultados s e grupo control hubiese estado formado por pacientes no
roncadores, dado que es mas fécil que no sean respiradores orales. Respaldando esta hipotesis, estos
mismo autores si encontraron un correlacion positiva entre el indice CAO y la duracidon de los
ronquidos. En cualquier caso, la conclusion fue que e diagndstico de SAHS no afectaba el estado

de caries dental.

De modo similar, en nuestra muestra, si bien descriptivamente el indice CAO fue mayor
entre los pacientes SAHS (media: 7,03) que entre los controles (media: 4,81), tras gjustar por edad e
IMC, se concluyé que era realmente la edad del sujeto la que determinaba el valor del CAO
(p<0,001), neutralizando asi el supuesto efecto del diagnostico de SAHS (p=0,351). También en €l
estudio de Acar y cols. (248) se correlaciond de manera positivala edad del sujetoy € indice CAO.

Estos resultados hacen patente una de las desventajas a nuestro juicio de este indice y es que
no solo mide e estado actual de caries, sino también la experiencia pasada, de modo que un

individuo de mayor edad es més probable que haya tenido caries en algin momento de su vida y
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por tanto tenga un indice CAO también mayor. Otra de las desventgjas hace referencia a
componente A (dientes ausentes) y el motivo es que no siempre el paciente sabe, o recuerda, s la
ausencia dental fue por caries o por otro motivo (periodontitis, traumatismo, ortodoncia). En cuanto
al componente O (dientes obturados), puede ocurrir e mismo problema, ya que no siempre €l
motivo de una restauracion dental es debido a una caries. A ello hay que sumar que los materiales

estéticos utilizados para la restauracion dental muchas veces hacen dificil su identificacion.

Volviendo a nuestro estudio, si analizamos cada uno de los componentes del indice por
separado (C, A y O), encontramos que en el caso de los dientes con caries (C), la influencia de la
edad no fue significativa (p=0,115) y para e grupo ain fue apreciable una cierta tendencia
(p=0,059). En cuanto alavariable (A), dientes ausentes, su valor si dependio significativamente de
la edad (p<0,001), neutralizando el efecto del grupo (p=0,141). También la edad elevo el
componente (O), dientes obturados, con un resultado proximo a la significacion estadistica
(p=0,055). Por tanto, fue la edad y no el diagndstico de SAHS la responsable de las diferencias

obtenidas en los valores del indice CAO de ambos grupos.
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6.4. ESTUDIO DE LA ASOCIACION SAHS-XEROSTOMIA

La sensacion de boca seca 0 xerostomia, especidmente a despertar, es un sintoma
recurrente en el paciente con SAHS (242). Kales y cols. (243), en 1985, hallaron la presencia de
este mismo sintoma en 37 de 50 (74%) pacientes con SAHS grave. Por otro lado, también se ha

observado una peor calidad de suefio en pacientes con xerostomia (239, 240).

Oksenberg y cols. (242) llevaron a cabo un estudio sobre 668 pacientes que iban a ser
referidos a una eval uacion polisomnogréfica, con €l fin de examinar la presencia de este sintoma, y
también en 501 pacientes controles. Se observo xerostomia al despertar en € 31,4% de los pacientes
finalmente diagnosticados de SAHS (22,4%: SAHS leve; 34,5%: SAHS moderado; 40,7%: SAHS
grave), frente a 16,4% de roncadores primarios y a 3,2% de controles. En su estudio, por tanto, la
prevalencia de este sintoma aumentaba a medida que lo hacia la gravedad del sindrome. Los
pacientes que referian sequedad bucal a despertar tenian un riesgo 2,33 veces mayor de tener
SAHS que los roncadores primarios y un mayor riesgo de padecer SAHS grave (OR=4,03; 1C95%:
1,94-8,4).

Al igua gue en € estudio citado anteriormente (242), en nuestro caso obtuvimos una mayor
prevalencia de xerostomia a despertar en el grupo de pacientes con SAHS, del 45% (1C95%:
32,4-57,6), frente a un 20,4% en los controles (1C95%: 9,6-31,1). Sin embargo, tras gjustar por edad
e IMC, se puso de manifiesto que era realmente e IMC, y no € diagnostico de SAHS, €l
responsable de una mayor frecuencia de xerostomia (p=0,007). A este respecto, otros autores han

observado previamente una mayor frecuencia de disfuncion salival en individuos obesos (326, 327).

Entre los diagnosticados con SAHS, si encontramos en nuestro trabajo una asociacién entre
la gravedad de SAHSy la presencia de xerostomia. Los SAHS moderados tenian mas frecuencia de
xerostomia que los leves (OR=6,23; p=0,022). Para los graves, la tendencia fue menos acusada
(OR=2,96; p=0,171). Curiosamente, la prevalencia de sequedad bucal a despertar en nuestra
muestra de pacientes con SAHS grave (42,9%) fue muy similar a la hallada en e estudio de
Oksenberg y cols. (242) en este mismo grupo de pacientes (40,7%).
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Por 1o que respecta a la percepcion del sintoma durante el dia, la frecuencia del mismo
obtenida en nuestra muestra fue menor tanto en e grupo SAHS (21,7%) como en los controles
(9,3%), en comparacion con la experimentada inmediatamente al despertar (SAHS: 45%; control:
20,4%). La explicacion a ello parece |6gica si tenemos en cuenta que el flujo salival sigue un ritmo
circadiano, disminuyendo drésticamente durante el suefio (197). En & grupo SAHS, ademés, hay
gue sumar que estos pacientes son en buena medida respiradores orales (152) y por tanto pasaran

mas tiempo durante el suefio con la boca abierta.

En cuanto al método de evaluacion de la xerostomia, tanto en nuestro estudio como en el de
Oksenberg y cols. (242), conviene tener en cuenta que se hizo atendiendo exclusivamente al
sintoma clinico, a través de una escala de valoracion subjetiva por parte €l paciente y no a una
disminucion objetiva del flujo salival (hiposiaia o hiposalivacion). En nuestro caso usamos la
escala propuesta por Kreivi y cols. (295), que valoradel 1 a 4 la frecuencia con la que ocurre €l
sintoma: 1 = nunca; 2 = ocasionalmente (pocas veces); 3 = a menudo (bastantes veces); 4 =
siempre. Del mismo modo, consideramos |la presencia de xerostomia cuando el paciente respondia 3
0 4. Oksenberg y cols. (242), por su parte, utilizaron una escala similar consistente en 5 grados de
frecuencia (“nunca’, “raramente’, “a veces’, “a menudo” o “cas siempre’). A diferencia de
nosotros y de Kreivi y cols. (295), consideraban que e sintoma estaba presente solo cuando €l
paciente respondia “casi siempre’. Posiblemente debido a ello, la frecuencia de xerostomia al

despertar obtenida en nuestro estudio (45%) fue mayor que en la de Oksenberg y cols. (31,4%).

De modo inverso, en un estudio llevado a cabo por LOpez-Jornet y cols. (239), partiendo de
una muestra de sujetos diagnosticados objetivamente de xerostomia (flujo salival no estimulado
<0,2 ml/min), se valoraron diferentes cuestionarios de autoevaluacion, entre ellos uno relacionado
con la calidad de suefio (indice de calidad de suefio de Pittsburgh) y otro que evalliala somnolencia
diurna (escala de somnolencia de Epworth). Se asocié la xerostomia, de manera estadisticamente
significativa, con una peor calidad de suefio (p=0,006) y con un mayor estado somnolencia durante
el dia(p=0,010).

Siguiendo este mismo planteamiento, Apesso y cols. (240) publicaron muy recientemente un
estudio en & que se investigaba la relacion entre los trastornos del suefio, la hiposalivacion y la
sensacion subjetiva de boca seca. Al igua que en e estudio de Lopez-Jornet y cols. (239)

obtuvieron en sus resultados que la hiposalivacion se asociaba a una peor calidad de suefio
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(p<0,001), pero no a una mayor somnolencia diurna (p=0,293). En cambio, cuando se evauo la
sensacion de boca seca (xerostomia), si que se pudo correlacionar esta con una peor calidad de
suefio (p<0,001), con una mayor somnolencia diurna (p=0,049), con e bruxismo del suefio
(p=0,004) y con un alto riesgo de SAHS, medido a través del cuestionario Berlin (p=0,001). Los
resultados de este Ultimo estudio presentan, sin embargo, dos grandes limitaciones. La primeratiene
gue ver con la seleccién de la muestra, ya que se trataba de un grupo muy homogéneo (jévenes
varones, sanos, que estaban haciendo € servicio militar) y la segunda con el hecho de evaluar €l

riesgo de SAHS solamente mediante autocuestionarios.
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6.5.EFECTO DE LA CPAPEN EL ESTADO DE SALUD BUCODENTAL

La presién positiva en las vias aéreas continta siendo la primera eleccién en e tratamiento
del SAHS (22). A pesar de su excelente efectividad, algunos de sus efectos secundarios podrian ser
los causantes de su alta tasa de no cumplimiento, s bien la evidencia en este sentido es
contradictoria (292, 293). En cuanto a los efectos orales, la sensacion de boca seca o xerostomia es

uno de los sintomas mas descritos en la literatura (244, 294).

El estado de salud oral en pacientes usuarios de CPAP, sin embargo, es un tema poco
estudiado. A excepcion de los estudios de Carray cols. (303) y Tsuday cols. (244), no encontramos

en la bibliografia més trabajos que aborden esta cuestion.

Carray cols. (303) llevaron a cabo un estudio de casos y controles de base poblacional en €l
que compararon diferentes variables de salud oral (acumulo de placa y calculo, inflamacion
gingival y funcion masticatoria) entre usuarios de CPAP/BiPAP y pacientes controles (no SAHS, no

CPAP/BiIPAP), concluyendo gue no existian diferencias en ambos grupos.

En el estudio de Tsuday cols. (244), por su parte, solamente se tenia en cuenta la presencia
de sintomatologia bucodental, medida a través de cuestionarios, en un grupo de pacientes tratados
con CPAP. El sintoma mas referido tras el inicio de CPAP fue la xerostomia, en casi 1 de cada 2
pacientes (44,6%). Otros sintomas relatados fueron la halitosis (30,4%) y el sangrado gingival
(27,5%).

En nuestro estudio, tras clasificar a los pacientes SAHS en tratados y no tratados con CPAP,
las variables que exhibieron relacion con € tratamiento fueron: la gravedad del SAHS, la
xerostomia y la pérdida de insercion periodontal. Por |o que respecta a la gravedad de SAHS, es
|6gico pensar que aquellos pacientes con mayor gravedad fueron los que precisaron de tratamiento.
En cuanto ala xerostomia, se obtuvo una prevalencia del 57,1% en los pacientes usuarios de CPAP,
frente a 16,7% de los pacientes no usuarios de CPAP. Es decir, mas de la mitad de los pacientes
tratados con CPAP refirieron boca seca al despertar, resultados en consonancia con |los obtenidos
por Tsuday cols (244). En cuanto a las variables periodontales, la profundidad de sondaje fue 0,18
mm mayor en los usuarios de CPAP; también mayor fue la pérdida de insercion clinica (3,22 + 0,52

mm en pacientes con CPAPY 3,03 + 0,23 en los no tratados)
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Referente al bruxismo, es interesante recalcar que los pacientes que habian iniciado ya €l
tratamiento con CPAP tuvieron una afectacion de bruxismo considerablemente menor en
comparacion a los pacientes no tratados (46,2% frente a 76,9%). Este mismo hallazgo ya fue

previamente descrito por Oksenberg y Arons (186) y ello refuerza la hipotesis de que el BS pueda

ser en algunos casos una manifestacién secundariaa SAHS (189).

133






v

CONCLUSIONES







CONCLUSIONES

1. Laprevaenciade enfermedad periodontal (EP) en el grupo SAHS fue del 80%, muy superior al
48% en los controles. El riesgo de EP se estimé inicialmente 4,3 veces mayor, |0 que supuso un
impacto significativo. Sin embargo, tras gjustar por edad e IMC la asociaciéon se debilito,
asumiendo un rol mas importante el IMC del paciente. Por cada 1 kg/m? adicional, la

probabilidad de EP aumenté un 14%.

2. Enlos pacientes con SAHS, la gravedad del sindrome estuvo relacionada con la gravedad de EP
con resultados proximos a la significacion estadistica. Se observé un incremento notable de la

tasa de casos de EP grave cuando €l paciente paso de SAHS leve-moderado a grave.

3. En los pacientes con SAHS, € indice de apnea-hipopnea (IAH) estuvo significativamente
relacionado con la profundidad de sondaje y con la pérdida de insercion clinica. Un aumento en

el IAH de 10 eventos/h supuso un incremento de 0,15 mm en la profundidad de sondaje.

4. Laprevaenciade bruxismo del suefio (BS) en € grupo SAHS fue del 53,8%, superior a 37%
en los controles. Sin embargo, no se hallé una asociacion estadisticamente significativa entre

ambas patol ogias.

5. En los pacientes con SAHS, se describieron mas casos de bruxismo grave en pacientes con
SAHS grave.

6. La edad influy6é significativamente en el indice de dientes cariados, ausentes por caries y
obturados (indice CAO) y, con mayor o menor fuerza, en sus componentes individuales. Solo
para el nimero de dientes cariados pudo afirmarse que el SAHS tendia a aumentarlo respecto a

los controles.

7. La prevalencia de xerostomia fue mayor en el grupo SAHS gue en los controles, tanto al
despertar como durante el dia. En los pacientes con SAHS, se aprecié méas xerostomia al

despertar en los moderados-graves que en los leves.
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8. Entre los pacientes SAHS, la condicidn de obeso se vinculé a un incremento de los pardmetros

clinicos de enfermedad periodontal. En general, el estado periodontal fue peor.
9. Entre los pacientes SAHS, los usuarios de CPAP presentaron mayor frecuencia de xerostomia,

mas pérdida de insercion clinica y mas profundidad de sondaje, asi como menor tasa de

bruxismo.
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HOJA DE INFORMACION AL PACIENTE

Participacion en el estudio “ Valoracion clinica del estado de salud bucodental en €l paciente
adulto con sindrome de apnea-hipopnea del suefio (SAHS)”

Estimado/a paciente,

El estudio en € que se le propone participar tiene como objetivo valorar el estado de salud
bucodental de los pacientes con apnea del suefio y compararlo con € de la poblacion sin esa
patologia, con € fin de comprobar si esta enfermedad afectaal estado de salud bucodental .

Para ello se va a realizar una exploracién bucodental, que consiste en la medicién de una
serie de parametros clinicos en dientes y encias para conocer € estado de salud-enfermedad de
dichas estructuras en relacién a diferentes estados o patologias de la cavidad oral. La duracion de la
prueba es de aproximadamente 15 minutos.

En caso no desear participar en €l estudio se tratard a paciente de la forma habitual. La
participacion en este estudio es totalmente voluntariay €l principal beneficio para los participantes
es el conocimiento de su estado de salud bucodental.

De conformidad con lo dispuesto en la Ley Organica 15/1999 de Proteccion de Datos de
Carécter Personal, seleinformade lo siguiente:

Toda la informacién recogida en su hombre se tratara con arreglo a la Directiva 95/46/CE del
Parlamento Europeo y del Consgo, de 24 de octubre de 1995, relativa a la proteccion de las
personas fisicas en lo que respecta al tratamiento de datos personales, y ala Ley Organica 15/1999
de 13 de Diciembre, de Proteccion de Datos de Carécter Personal y el Real Decreto 1720/2007, de
21 de diciembre, por €l que se aprueba el Reglamento de desarrollo de la Ley Organica 15/1999, de
13 de diciembre, de proteccion de datos de caracter personal.

En caso de publicacién de los resultados del estudio a través de congresos y/o publicaciones
0 comunicacion en su caso alas autoridades sanitarias, 0 ala comunidad cientifica, se hara de forma
gue no sea posible laidentificacion de los participantes en dicho estudio.
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CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPAR EN EL ESTUDIO DE
“VALORACION CLINICA DEL ESTADO DE SALUD BUCODENTAL EN EL PACIENTE
ADULTO CON SINDROME DE APNEA-HIPOPNEA DEL SUENO.”

El siguiente estudio tiene como objetivo valorar e estado de salud bucodental de los
pacientes con apnea del suefio y compararlo con el de la poblacion sin esa patologia, con el fin de
comprobar s esta enfermedad afecta a estado de salud bucodental.

Para ello se va a readlizar una exploracion bucodental, que consiste en la medicion de una
serie de parametros clinicos en dientes y encias para conocer € estado de salud-enfermedad de
dichas estructuras en relacion a diferentes estados o patologias de la cavidad oral. La duracion de la
prueba es de aproximadamente 15 minutos.

En caso no desear participar en €l estudio se tratard a paciente de la forma habitual. La
participacion en este estudio es totalmente voluntariay €l principal beneficio para los participantes
es el conocimiento de su estado de salud bucodental.

Yo, , declaro que e€l/la Dr./Dra.
me ha informado de los objetivos del estudio de valoracion clinica del
estado de salud bucodental en pacientes adultos con SAHS y de |la prueba necesaria para participar
en él, laexploracién bucodental .

Doy mi consentimiento a participar en este estudio y a que los datos obtenidos puedan ser
utilizados para su publicacion de forma anénima.

Firmado a de de20 .
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CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPAR COMO CONTROLESEN EL
ESTUDIO DE “VALORACION CLIiNICA DEL ESTADO DE SALUD BUCODENTAL EN
EL PACIENTE ADULTO CON SINDROME DE APNEA-HIPOPNEA DEL SUENO.”

El siguiente estudio tiene como objetivo valorar e estado de salud bucodental de los
pacientes con apnea del suefio y compararlo con el de la poblacion sin esa patologia, con el fin de
comprobar s esta enfermedad afecta a estado de salud bucodental.

Para ello se va a readlizar una exploracion bucodental, que consiste en la medicion de una
serie de parametros clinicos en dientes y encias para conocer € estado de salud-enfermedad de
dichas estructuras en relacion a diferentes estados o patologias de la cavidad oral. La duracion de la
prueba es de aproximadamente 15 minutos.

Como controles se seleccionan voluntarios sanos que no tengan apnea del suefio. Para poder
participar Unicamente tendran gue contestar a unos cuestionarios y realizarse una exploracion
bucodental.

Yo, , declaro que e€l/la Dr./Dra.
me ha informado de los objetivos del estudio de valoracion clinica del
estado de salud bucodental en pacientes adultos con SAHS y de |la prueba necesaria para participar
en él, laexploracién bucodental .

Doy mi consentimiento a participar en este estudio y a que los datos obtenidos puedan ser
utilizados para su publicacion de forma anénima.

Firmado a de de20 .
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CUADERNO DE RECOGIDA DE DATOS

Valoracion clinica del estado de salud bucodental en e paciente adulto con sindrome de apnea-

hipopnea del suefio (SAHS)

1. DATOSDE FILIACION

- ldentificacion del paciente (N° de historiaclinica)

- Edad

- Sexo (0=Vardn; 1=Mujer)

- Nacionalidad

= Ocupacion (0=Estudiante; 1=0Ocupado; 2=Parado; 3=Pensionista)

- Nivel deformacién

2. HISTORIA MEDICA GENERAL

- Enfermedades actuales

- Antecedentes médicos/quir urgicos de inter és
- AlergiassRAM

- Medicacion habitual

3. HISTORIA BUCODENTAL
- Frecuencia de cepillado/dia (0=Nunca; 1=1; 2=2; 3=3 0 mas)
- Uso de métodos de higiene complementarios (0=No; 1=Si)
¢Cual/es?
- Ultimavisita al odontdlogo (0=Nunca; 1=Més de 1 afio; 2=Menos de un afio)
- ¢Lesangran lasenciasal cepillarse? (0=No; 1=Si)
- ¢Con quéfrecuencia refiere los siguientes sintomas?

(1=Nunca; 2=Pocas veces, 3=Bastantes veces; 4=Siempre 0 casi siempre)

Sequedad de boca a despertar
Sequedad de bocatodo €l dia
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4. HISTORIA DE SUENO
- |AH (indice apnea hipopnea por hora de suefio)

Gravedad (O=Ausencia/Controles; 1=L eve; 2=Moderado; 3=Grave)

IAH: Gravedad de SAHS
<5 Ausencia

5-14 Leve

15-29 Moderado

>30 Grave

- Tipodetratamiento para el SAHS (0O=Ninguno; 1=CPAP; 2=DAM; 3=Quirlrgico; 4=0tros)
- ¢Con qué frecuencia esta somnoliento o se queda dor mido durante estas situaciones?

(0=Nunca; 1=Pocas veces, 2=Bastantes veces, 3=Siempre 0 cas siempre)

ESCALA DE EPWORTH 0 1 2 3
Sefiale la posibilidad de quedarse dormido ante estas situaciones.

Sentado y leyendo

Viendo latelevision

Sentado en un lugar publico (g: cine, reunion)
Como pasgjero, tras una horade vigje sin paradas

Descansando por latarde, cuando las circunstancias lo permiten

Sentado y conversando con alguien
En un ambiente tranquilo después de comer (sin alcohol)

En coche, mientras esta parado por € trafico

TOTAL:

5.HABITOSTOXICOS
- Tabaco (0=No; 1=Si; 2=Ex fumador)

¢Cuanto? (0=Menos de 1/2 paquete; 1=1/2 paquete 0 mas; 2=1 pagquete 0 mas)
- Alcohol (0=No; 1=Si; 2=Ex bebedor)

¢Cuanto? (0=Menos de 1 consumicion/dia; 1= 1 0 més consumiciones/dia)
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6. EXPLORACION FiSICA
- Peso (en Kg) Talla (en M) IMC (indice de masa cor poral)

7. EXPLORACION ODONTOLOGICA
Estado periodontal

- Profundidad de sondaje

- Recesion

- Pérdidadeinsercion (PS + REC)

- Indicedeplaca indice de célculo
- Sangrado al sondaje (%)

- Periodontitis (O=Ausencia; 1=Presencia)

Gravedad (1=Leve;, 2=Moderada; 3=Grave)

Estado dental
- IndiceCAO(C= A= O= )

Bruxismo del suefio

- Bruxismo del suefio (O=Ausencia; 1=Presencia)
Gravedad (1=Leve;, 2=Moderado; 3=Grave)
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EXPLORACION ODONTOLOGICA

Profundidad de sondaje. Recesiones. Pérdida de insercién.

Sangrado al sondaje (%)

indice de placa

16 | 21 | 26 | 31 | 36 | 46
Indice de calculo
16 | 21 | 24 | 36 | 41 | 44

Indice CAO

- Componente C (Dientes cariados)

- Componente A (Dientes ausentes por caries)

0: No hay placa.

1: Peliculafinareconocible al pasar la sonda.

2: Moderada cantidad de placa, espaciosinterdentales libres.

3: Gran cantidad de placa, espacios interdental es ocupados por placa.

0: No hay célculo.

1: Caculo supragingival que cubre <1/3 del diente, sin calculo subgingival.
2: Célculo supragingival que cubre entre 1/3y 2/3 del diente y/o depositos
aislados de calculo subgingival.

3: Célculo supragingival que cubre >2/3 del diente y/o hay una banda
continua de célculo subgingival.

- Componente O (Dientes obturados por caries)
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