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Resumen:  

El síndrome de apnea-hipopneas del sueño (SAHS), se caracterizó por episodios recurrentes de 

obstrucción parcial (hipopnea) o total (apnea) de las vías aéreas superiores (VAS).  Esto 

provocó un colapso de la VAS con niveles de oxihemoglobina reducidos y microdespertares 

con sueño no satisfactorio, somnolencia diurna excesiva, trastorno respiratorios y cardíacos. 

Para intentar solucionar el SAHS teníamos diferentes tipologías de tratamientos, como los 

dispositivos de avance mandibular (MAD), que fueron los más empleado en los pacientes que 

no toleraban el tratamiento con CPAP (continuous positive airway pressure). Estos aparatos 

favorecían el avance mandibular, estabilizaban y recolocaban la mandíbula y el hueso hioides 

impidiendo la posterorrotación de estas estructuras durante el sueño con el fin de reducir el 

colapso de las vías aéreas superiores. 

Objetivos: El objetivo general de nuestro trabajo fue lo de individualizar a los sujetos con 

síndrome de SAHS y hacer una evaluación multidisciplinar para definir la tipología de SAHS 

a la que pertenece y establecer los aparatos o prótesis orales más indicadas para esta patología. 

Metodología: Para realizar el trabajo hemos consultado artículos y revistas científicas de 

impacto sobre el SAHS, en particular hemos analizado artículos de Pubmed, Medline, Scielo, 

Líneas guía de la Sociedad Americana del Sueño y Cochrane publicados en los últimos veinte 

años.  

Discusión: Los dispositivos de avance mandibular MAD se emplearon en el tratamiento del 

ronquido y SAHS cuando la CPAP no es tolerada por parte del paciente.  

Estos dispositivos han mejorado los valores polisomnograficos del SAHS, la desaturación de 

oxígeno, la tipología del sueño y el número de arousals. El fenómeno conocido con el nombre 

de arousals se caracterizaba por activaciones del cerebro que despertaba al sujeto  provocando 

la activación de los músculos dilatadores de la faringe con la consiguiente suspensión de la 



apnea; a continuación, se tenía tres o cuatro respiraciones profundas para estabilizar el nivel de 

oxigenación. 

Conclusiones: Para realizar un tratamiento lo más correcto posible hay que tener un abordaje 

multidisciplinar en el que se tiene que trabajar en equipo con diferentes profesionales del campo 

de la salud. 

 

Abstract:  

Sleep apnea-hypopnea syndrome (OSAS) was characterized by recurrent episodes of partial 

obstruction (hypopnea) or total obstruction (apnea) of the upper airways (VAS).  These caused 

a collapse of VAS with reduced oxyhemoglobin levels and micro-arousals with unsatisfactory 

sleep, excessive daytime sleepiness, respiratory and cardiac disorder. 

For treating OSAS we had different types of treatments, such as mandibular advancement 

devices (MAD), which are the most used in patients who did not tolerate treatment with CPAP 

(continuous positive airway pressure). These devices favored mandibular advance, stabilized 

and repositioned the hyoid bone and the jaw preventing the posterior rotation of these structures 

during sleep in order to reduce the collapse of the upper airways. 

Objectives: The main objective of our work was to individualize subjects with OSAS syndrome 

and to make a multidisciplinary evaluation to define the type of SAHS to which it belongs and 

to establish the most suitable oral devices or prostheses for this pathology. 

Methodology: To carry out the work we have consulted articles and impact scientific journals 

on OSAS, in particular we have analyzed articles from Pubmed, Medline, Scielo, Guide Lines 

of the American Dream Society and Cochrane published in the last twenty years.  

Discussion: The mandibular advancement devices MAD were used in the treatment of snoring 

and OSAS when CPAP is not tolerated by the patient.  



These devices have improved the polysomnographic values of OSAS, oxygen desaturation, 

sleep typology and the number of arousals. The phenomenon known as arousals was 

characterized by activations of the brain that awakened the subject and causes the activation of 

the dilating muscles of the pharynges with the consequent suspension of apnea; due to this fact 

we will have three or four deep breaths to stabilize the oxygenation level. 

Conclusions: To carry out the most correct treatment possible you have to have a 

multidisciplinary approach in which you have to work as a team with different professionals in 

the field of health. 
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Introducción 

El síndrome de la apnea hipopnea del sueño (SAHS) se caracteriza por una alteración 

respiratoria y del sueño con consiguiente obstrucción intermitente y repetida de las vías aéreas 

superiores por lo que concierne al aérea orofaríngea.  

El SAHS es una patología muy frecuente que afecta más a nuestra población. Estudios recientes 

afirman que tiene una prevalencia del 17% en las mujeres y del 34% en los hombres. (1) 

Las patologías respiratorias se dan con episodios frecuentes durante el sueño y se pueden 

distinguir entre dos patrones:  

• Apnea obstructiva; se define cuando hay una oclusión de las vías aéreas.  

•  Hipopnea se caracteriza por una reducción por lo menos del 30% del flujo respiratorio 

acompañada usualmente por una desaturación de oxígeno. (2)  

Ambas pueden ser acompañadas por episodios de arousals, que son activaciones del cerebro 

que despierta al sujeto y provoca la activación de los músculos dilatadores de la faringe con la 

consiguiente suspensión de la apnea, por esto el sujeto realiza 3-4 respiraciones profundas para 

estabilizar el nivel de oxigenación.  

En la mayoría de las veces, al despertarse el paciente no recuerda nada y son episodios de corta 

duración, a veces algunos refieren haber tenido una sensación de ahogamiento.  

Este síndrome tiene el acrónimo de OSAS (obstructive apnea syndrome) en la literatura 

anglosajona, en cambio se define SAHS (síndrome de apnea e hipopnea del sueño) en España.    

Es muy difícil realizar un diagnóstico correcto de SAHS, por esto la Asociación Americana del 

Sueño lo define como la presencia de por lo menos cinco episodios de apnea hipopnea cada 

hora acompañados por síntomas clínicos característicos como ronquidos, sueño intermitente y 

somnolencia diurna. (3)
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Con la tercera clasificación internacional de trastornos del sueño (ICSD-3) se define SAHS 

cuando hay uno o más de estos signos y síntomas: somnolencia diurna excesiva, sueño irregular, 

cansancio e insomnio, despertarse con sensación de ahogamiento, ronquidos nocturnos de diez 

segundos de duración. 

La somnolencia diurna es muy frecuente y se asocia a accidentes de tráfico, laborales, con 

trastornos de la conductas y deterioro intelectual.   

Estas patologías suelen asociarse y tener una fuerte relación con patologías como la 

hipertensión, trastorno del humor, síndrome coronario aguda, ictus, descompensación cardiaca 

y diabetes mellitus tipo II. (2)  

Hay también otros factores como el tabaco y el alcohol que presentan un papel de relieve en 

dicho síndrome.  

Su diagnóstico definitivo se realiza mediante el examen de polisomnografía, que mide los 

eventos de tipo obstructivo durante una hora de sueño o mediante la poligrafía en el que 

evaluamos cuantos eventos respiratorios de tipo obstructivo tenemos en una hora de 

monitorización. 

Mediante estos exámenes se obtiene el índice de apena- hipopnea (IAH) que es la suma de los 

eventos respiratorios, apnea y hipopneas en una hora de sueño y el índice de trastornos 

respiratorios (RDI) que es la frecuencia media de las apnea- hipopnea en una hora, más los 

esfuerzos respiratorios. (4) 
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Se pueden clasificar en tres tipos de SAHS:  

• SAHS leves cuando hay IAH entre 5-15,  

• SAHS moderada IAH entre 15-30, 

• SAHS severa IAH> 30 (5) 

Los índices predictivos para la SAHS difieren entre ellos muy poco en las patologías graves, 

aunque en la leve podemos encontrar una notable discrepancia entre IAH y RDI. En estas 

situaciones es de vital importancia y el más fiable el cálculo del RDI en cuanto que un RDI 

elevado con un IAH bajo nos puede ayudar en la identificación de una patología respiratoria 

durante el sueño. Con un RDI de 5 ya se considera patológico, aunque estudios ponen niveles 

entre 10 y 15.  

 

 

Charles Dickens fue el primero que utilizó el término “apnea obstructiva del sueño” para 

describir un paciente en el The Posthumous Papers of the Pickwick Club publicado en el 1836. 

(7)  

Hipoxia/Hipercapnea

Fatigua respiratorio

Arousals

Apertura vías
respiratorias

Normalización del flujo de 
aire

Hiperventilación

Colapso Faríngeo

Dormir

Hipocapnea

Reducción lumen 
de las vías

respiratorias



4 
 

Después Guilleminault et al. estudiaron el síndrome de apnea del sueño y el síndrome de la 

apnea obstructiva del sueño y afirmaron que se podía encontrar en los niños y en sujetos no 

obesos. (8) 

En 1982 Guilleminault et al. descubrieron que durante el sueño algunos pacientes presentaban 

esfuerzos respiratorios anormales sin apneas en niño y la definió síndrome de resistencia 

aumentada a las vías aéreas superiores SRAVAS, este descubrimiento se verificó también en 

los adultos. (9) 

El aparato respiratorio de las vías aéreas superiores está compuesto por un conducto de tejido 

blando soportado por diferentes músculos, entre ellos el músculo tensor del velo del paladar y 

el músculo geniogloso, juntos colaboran con los músculos del diafragma y de la caja torácica.  

El funcionamiento está regulado por estímulos y reflejos de las vías aéreas superiores que 

controlan las dimensiones y las contracciones de la VAS (vía aérea superior).  

Este procedimiento es controlado durante la vigilia, en cambio durante el sueño los estímulos 

y los reflejos se reducen y por esto disminuye el flujo y el lumen de la VAS. 

La vía aérea superior está formada por nasofaringe, orofaringe e hipofaringe. En la orofaringe 

se encuentran la lengua, los dientes, el maxilar, la mandíbula, el paladar duro y blando, la úvula, 

las amígdalas y el hueso hioides. 

Si el sujeto duerme en posición supina los músculos se relajan y la lengua se acerca a la faringe 

reduciendo de esta manera el flujo de aire y por esto, es oportuno fomentar la cantidad de aire 

para que los niveles de saturación de oxígeno se acerquen a los valores normales en los 

pulmones.  
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De esta manera, se produce el fenómeno que se conoce como ronquido debido a la vibración 

de los tejidos blandos. (2) 

Podemos tener una limitación del flujo aéreo leve que afecta superficialmente la actividad 

respiratoria o en cambio, más severa con disminución importante de la cantidad de aire que 

puede llevar a una obstrucción parcial o total de la VAS. 

La obstrucción parcial de la VAS se caracteriza por ronquidos, en cambio en la total tenemos 

ronquidos entre una apnea y la siguiente.  

Durante la obstrucción parcial o total se intensifican los esfuerzos respiratorios que favorecen 

el desbloqueo de la obstrucción que usualmente se produce por medio de un arousal. (10) 

Durante un arousal lo que se produce es una hiperventilación con la subida y bajada de la 

tensión arterial, frecuencia cardiaca y de la saturación de oxihemoglobina que lleva a la hipoxia 

intermitente que puede generar estrés vascular, disfunción endotelial con los consiguientes 

problemas de tipo cardiovascular. 

La entidad de la obstrucción es diferente de un individuo a otro, y en el mismo sujeto podemos 

tener diferentes tipologías de obstrucciones. 

Entre los factores relacionados con la SAHS encontramos aspectos fisiológicos, anatómicos y 

clínicos. Para realizar un correcto diagnóstico de dicho síndrome necesitamos conocer si el 

sujeto presenta ronquidos habituales, apneas referidas por su pareja y somnolencia diurna.  

La somnolencia diurna es uno de los síntomas fundamentales de las SAHS y afecta desde el 

40% al 60% de los sujetos que sufren de este síndrome y presentan AHI>5 y la somnolencia no 

está relacionada a la gravedad del síndrome. (11)  
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Para su correcta evaluación tenemos métodos subjetivos a través de la clínica, preguntando al 

paciente cuando lo presenta o cuando le aparece. (12)  El método más empleado es la escala de 

evaluación de Epworth. 

 

 

Escala de Epworth  (13) 

 

Esta escala releva situaciones determinadas en un tiempo definido, como el último mes; una 

puntuación superior a 10 indica patología, en cambio superior a 14 nos indica somnolencia 

fuertemente patológica. Los métodos objetivos para evaluar el SAHS son muy complejos  de 

llevar a cabo y también costosos y por esto, se emplean poco y un ejemplo de estos es la 

polisomnografía y la prueba de mantenimiento de la vigilia. 
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Con el fin de llevar a cabo una escrupulosa anamnesis clínica es oportuno evaluar algunos 

factores predictivos de la SAHS como:  

• Indice de masa corporal BMI> 30   

• Distribución adiposa en la circunferencia del cuello (>43 cm hombre y >41 cm mujeres) 

se considera uno de los factores más importantes y se relaciona con la gravedad del 

SAHS y es independiente de la obesidad del paciente. (14) 

• Sexo: hombre>mujer de 3/1 a 5/1 en las mujeres aumenta la incidencia en la 

menopausia  

• Edad: es una media entre 40 y 65 años, aunque después de los 65 años el porcentaje 

permanece estable, en cambio en las mujeres hay un aumento debido a la menopausia. 

(15) 

• Factor hereditario 

• Obstrucciones: Mediante la orofaringoscopia podemos evaluar la hipertrofia de la 

úvula, de los tejidos blandos de la faringe, la cavidad oral, el volumen lingual y la 

hipertrofia amigdalar, que se puede clasificar con el grading amigdalar. (16)  

• Paladar blando ojival, macroglosia que reduce el espacio de la lengua, todos estos 

factores favorecen la reducción del lumen de las vías aéreas.  

• Macroglosia evaluable con la escala de Mallampati modificada por Friedman. (17) con 

el que se puede evaluar el espacio ocupado por la lengua en la cavidad oral. 
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Grading amigdalar 

 

(18) 

Se clasifica en: grado I amigdalectomía, grado II amígdalas atróficas intravelicas, grado III 

amígdalas visibles que salen del pilar anterior y grado IV amígdalas hipertróficas que ocupan 

un espacio que corresponde a ¾ del istmo de las fauces.       

 

Escala de Mallampati modificada por Friedman 

 

(19) 
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En el grado I se observan amígdalas, pilares y paladar blando, en el grado II se observa; úvulas, 

pilares y amígdalas superiores visibles, grado III se ve solo en parte el paladar blando y el grado 

IV se observa solo el paladar duro, no el blando. 

La escala de Mallampati evalúa la obstrucción faríngea diurna y los sujetos de clase III y IV 

pueden tener colapso de las paredes faríngeas en el sueño.  

En la literatura, algunos autores refieren fundamental el papel que reviste el estudio 

cefalométrico con telerradiografía lateral, en cambio otros no lo consideran esencial a la hora 

de llegar a un correcto diagnóstico. (20) 

Los aspectos que son más relevante en este tipo de síndrome son: 

• Espacio aéreo posterior (PAS) disminuido  

• Espacio plano mandibular- hueso hioideo (PM-Hy) aumentado 

• Medida del paladar blando (SNP-P) aumentada 

• Base anterior del cráneo (SN) disminuida 

• Retrusión mandibular ángulo (SNB) aumentado (21)    

En los sujetos afectos por edentulismo total tenemos una disminución del PAS (espacio aéreo 

posterior y retrofaríngeo) debido a la reducción de la DV (dimensión vertical). (22)  

Por esta razón, algunos autores aconsejan llevar la prótesis durante la noche para mantener una 

vía aérea pervia. El edentulismo es un factor de riesgo de la SAHS por las alteraciones 

anatómicas que produce como reducción del espacio vertical, rotación anti-horaria de la 

mandíbula y desplazamiento posterior del complejo mandíbula-base de la lengua.  
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Un estudio demuestra que dormir con la prótesis disminuye el porcentaje de pacientes con 

SAHS. (23) 

Para realizar un correcto diagnóstico es oportuno realizar un abordaje multidisciplinar en el que 

trabajan diferentes profesionales como el odontólogo, ortodoncista, cardiólogo, neumólogo,  

otorrinolaringólogo y neurólogo.  

Actualmente la situación del SAHS en España  se encuentra por debajo de cifras reales porque 

no se efectúan los screening necesarios en la población   de riesgo, por esto muchas personas, 

que sufren de esta patología no se diagnostican y tratan correctamente. Esto es debido a los 

altos costes que  se necesitan para realizar un correcto diagnóstico , además, el bienestar 

económico favorece la obesidad, el consumo de alcohol y tabaco que influyen negativamente 

en la aparición de esta patología. 

Para el futuro, es fundamental realizar una correcta prevención primaria, mediante el empleo 

de medidas higiénicas y dietéticas y actuar  a través de una prevención secundaria mediante el 

control de los factores de riesgos. 

Los sistemas sanitarios nacionales tienen que favorecer el desarrollo de servicios odontológicos 

especializados en la diagnosis del SAHS, en los que se pueden tratar los pacientes que 

manifiestan esta patología con el fin de favorecer un tratamiento adecuado de dicho síndrome. 

El tratamiento precoz es fundamental para mejorar este problema de salud publica que tiene un 

papel  relevante debido a su alta prevalencia, las comorbilidades asociadas, y la repercusión en 

la salud y calidad de vida del paciente. 

Esta patología tiene un elevado impacto económico y social debido al incremento de la obesidad 

en la población que favorece el riesgo de esta enfermedad. 
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Objetivo 

El objetivo general de nuestro trabajo se centra en individualizar a los sujetos con síndrome de 

SAHS y hacer una evaluación multidisciplinar para definir la tipología de SAHS a la que 

pertenece y establecer los aparatos o prótesis orales más indicadas para esta patología. 

El objetivo principal es el tratamiento de la apnea mediante prótesis oral, haciendo hincapié en 

el tratamiento con OD (Oral Devices) y en particular con MAD (mandibular advancing devices) 

y TRD (Tongue Retaining Devices).   

El objetivo secundario es comparar los diferentes aparatos y los resultados que se van a obtener, 

junto con sus efectos. 

 

Metodología  

Para realizar el trabajo hemos consultado con artículos y revistas científicas de impacto sobre 

el SAHS, en particular hemos analizado artículos de Pubmed, Medline, Scielo, Líneas guía de 

la Sociedad Americana del Sueño y Cochrane.  

Hemos analizado estudios epidemiológicos, de diagnóstico y tratamiento del paciente con 

SAHS publicados en los últimos veinte años.  

Las palabras claves empleadas han sido: Oral treatment of sleep apnea, sleep disorders, 

obstructive sleep apnea, oral appliances, sleep apnea syndrome, aparatología intraoral, 

mandibular advancement, obstructive sleep apnea, oral appliances, orthodontics; ortodoncia, 

síndrome de apnea del sueño, sleep disorder, MAD y TRD, Sleep Apnoea, Herbest, NAPA, 

Klearway, TAP, SomnoDent Flex y OrthoApnea. 
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Obstructive OR Sleep Apnoea OR Sleep Apnoea OR Sleep Breathing Disorder OR Sleep 

Respiratory Disorder AND Mandibular Advancement Device. 

Criterios de inclusión: artículos que relacionan el uso de aparatología MAD con el tratamiento 

del síndrome de apnea del sueño, artículos sobre el tratamiento MAD de los últimos 15 años, 

artículos que comparan diferentes tratamientos del SAHS, artículos de impacto, artículos en 

inglés, italiano y español. 

Criterios de exclusión: Artículos sobre ronquidos en los niños, artículos de más de 20 años y 

artículos de revistas que no sean de impacto científico. 

 

Discusión 

El objetivo del tratamiento del SAHS es favorecer un equilibrio por lo que concierne al índice 

IAH, normalizar los niveles de la hemoglobina y favorecer una buena calidad del sueño. En 

general, es oportuno reducir los factores de riesgo que pueden contribuir al empeoramiento del 

SAHS.  

El tratamiento de elección es la CPAP (presión positiva continua sobre las vías aéreas), siguen 

la cirugía y los OR (Oral Devices), juntos con la medida higiénico-dietética. (2) 

Los Oral devices se pueden clasificar en tres tipologías diferentes:  

• Los dispositivos de retención de la lengua (TRD),  

• Los dispositivos de adelantamiento mandibular (MAD),  

• Los elevadores del paladar blando y reposicionamiento de la úvula.  
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Entre los Oral Devices encontramos los aparatos para recolocar anteriormente la lengua que 

sirven para fijarla en una posición más adelantada sin provocar el avance mandibular, de esta 

manera se favorece el aumento de la VAS y se regulariza la función del músculo geniogloso. 

(24, 25) 

De esta tipología tenemos tres dispositivos de retención de la lengua:  

• Tongue Retaining Devices (TRD),  

• Tongue Locking Devices (TLD),  

• Tepper Oral Proprioceptive Stimulator (TOPS). (26, 27, 28) 

El Tongue Retaining Devices (TRD) es un aparato que está constituido por acrílico blando y 

tiene un bulbo en la parte anterior donde se coloca la punta de la lengua de manera retentiva 

creando una presión negativa que provoca un efecto de succión y esto lleva a la protrusión de 

la lengua durante el sueño con consiguiente aumento de las paredes de la faringe. (29) 

Fue el primer dispositivo a ser empleado y fue ideado por Charles Samelson con el Sleep 

Disorder Center de la Medical School de Chicago para disminuir los ronquidos que él tenía 

durante la noche. Está aprobado por la FDA como tratamiento de la apnea y se pueden emplear 

en los pacientes edéntulos. No se considera eficaz en apnea severa y moderada. 

 

Tongue Retaining Devices (TRD) (32) 
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El Tongue Locking Devices (TLD) presenta la misma función del TRD, tiene un diseño 

ligeramente diferente y provoca la tracción de la lengua hacia adelante provocando un efecto al 

vacío y está aprobado por la FDA.   

El último aparato de tracción lingual es el TOPS está compuesto por una placa acrílica maxilar 

estático a la que está anclada una placa móvil mediante dos charnelas. Se activa con cadeneta 

elástica conectada a dos ganchos de bola a los lados de la placa palatina. En la zona anterior 

presenta una barra lingual conectada con la placa maxilar estática que actúa favoreciendo una 

bajada lingual en el área posterior, en cambio la barra lingual favorece la estimulación 

propioceptiva y una recolocación anterior de la lengua. (28) 

 

(30) 

El segundo grupo de Oral Devices son los dispositivos de adelantamiento mandibular (MAD) 

son los más empleados para el tratamiento del SAHS, su mecanismo de acción es favorecer un 

avance mandibular aumentando el espacio aéreo posterior a nivel faríngeo y permitiendo así un 

adelantamiento y una bajada de la mandíbula. (31) 

Todo esto lleva a una posición más adelantada del hueso hioides cambiando el equilibrio de la 

musculatura suprahioidea con aumento del volumen y permeabilidad de la VAS. 
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Este cambio está comprobado por Cobo y Cols. en sus estudios. (32) 

Los MAD representan un tratamiento de elección en los pacientes que presentan SAHS leve y 

moderada y se consideran una opción de tratamiento en las personas que no toleran la CPAP 

(presión positiva continua de las vías aéreas) y cirugía. (33) 

A finales de los años 80 y a principio de los 90 aparecieron al mercado los primero MAD en 

monobloque de acrílico y se publicaron estudios sobre su funcionamiento en el New England 

Journal of Medicine por Peter George, entre estos había el NAPA (Nocturnal Airway Patency 

Appliance).   

Los dispositivos MAD que se emplean actualmente para el tratamiento del SAHS son:  

• Nocturnal Airway Patency Appliance (NAPA),  

• Klearway,  

• Thornton Adjustable Positioner (TAP), 

• Intraoral Snoring- Therapy appliance (IST),  

• Herbst,  

• Twin- Block,  

• SomnoDent Flex,  

• SomnoDent Edentulous,  

• SomnoDent Fusion,  

• Narval CC,  

• OrthoApnea,  

• Silensor. 
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El NAPA es un aparato monobloque de acrílico con ochos ganchos de Adams,  permite un 

adelantamiento mandibular y se emplea para estabilizar la mandíbula y aumentar la dimensión 

vertical. Está aprobado por la FDA para el tratamiento de la SAHS y de los ronquidos en los 

adultos. Estudios demuestran que hay una reducción del 80 % de la patología. (34)  

 

 

NAPA (33) 

Después del NAPA se desarrollaron aparatos bimaxilares que favorecen movimientos de 

lateralidad y verticalidad de la mandíbula como el Klearway, que está constituido por dos 

férulas acrílicas termoactivas que favorecen su inserción en la boca del paciente calentándolo 

con agua, y luego una vez introducido en la boca se vuelve rígido permitiendo así una 

estabilidad del aparato. 

El NAPA ha sido el pionero en los dispositivos de avance mandibular graduales y regulables; 

la regulación la gestiona el paciente mediante la activación del tornillo de disyunción localizado 

en una posición central en la parte superior del dispositivo.   

Este aparato favorece el adelantamiento gradual de la mandíbula con la activación del tornillo 

de 0,25 mm a la vez y favorece un movimiento anteroposterior hasta 11 mm. Se puede emplear 
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también en pacientes con leve patología de ATM y bruxismo; permite pequeños movimientos 

mandibulares como bostezos, tragar y beber sin quitarse al aparato. (35) 

 

Klearway (28) 

El TAP (Thorton Adjustable Positioner) ideado en 1996 está compuesto por dos férulas, una 

superior y otra inferior unidas mediante un gancho superior conectado a una barra lingual.  

Este mecanismo limita la abertura mandibular y favorece movimientos laterales mediante la 

barra. 

 

TAP (30) 
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Su efecto negativo es que ocupa parte del espacio de la lengua y es por esto, que ha sido 

modificado a lo largo de los años para disminuir su dimensión y para tener mayor aceptación 

por parte del paciente. Presenta un adelantamiento gradual con rotación de 180° en sentido 

horario. (36) 

Para favorecer la comodidad de estos aparatos se ha mejorado la abertura mandibular como se 

puede ver en los aparatos IST (Intraoral Snoring Therapy appliance) y Herbst. 

El IST es un aparato compuesto por dos brazos  como el Herbst, pero en este caso los brazos 

son regulables y permiten controlar el adelantamiento mandibular. Esta constituido por acrílico 

termoactivo y permite un adelantamiento de 0,25 mm cada cuatro activaciones y cada 

activación corresponde a una vuelta de 90°.  

 

IST (30) 

Hay dos variantes de este aparato: el IST Classic con brazos colocados en el primer molar 

superior y anclada en el canino inferior y favorece movimientos de lateralidad y verticalidad, 

en cambio, el Classic New tiene el brazo invertido y favorece la protrusión al abrir la boca. 

Se emplean tanto en el tratamiento del ronquido como del SAHS y se fabrica con un avance 

inicial del 75% de la máxima protrusiva. (30)  
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El Herbest en cambio, está compuesto por dos brazos y se clasifica como un aparato funcional 

que se suele emplear en los tratamientos de clase II esquelética con micrognatia mandibular 

para favorecer su avance. 

 

Herbst (33) 

A la altura de los premolares hay dos ganchos de bola donde se anclan dos elásticos entre las 

dos férulas para prevenir la abertura de la boca. 

Al principio para el tratamiento del SAHS se empleaban el Twin-Block constituidos por planos 

inclinados de acrílico con el fin de favorecer el adelantamiento mandibular, este tipo de aparato 

no tuvo mucho éxito en cuanto el paciente si se quedaba con la boca abierta, pero no conseguía 

el avance mandibular. En los últimos años Palmisano desarrolló una novedad revolucionando 

el Twin-Block e ideó el SomnoDent Flex. Compuesto por dos férulas con dos aletas de 

elevación con una inclinación de 17° que se colocan a los planos inclinados de la férula superior. 

El avance mandibular está regulado por un tornillo localizado en el plano inclinado superior 

que se activa 0,1 mm en cada activación. 

Por lo que concierne la nueva versión está compuesta por un tornillo y las aletas de elevación 

para garantizar un mayor avance mandibular. Está construido con una resina mediante calor 

para garantizar la máxima retención. (2) 
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                                 Twin-Block (30)                               SomnoDent (33) 

 

Existe una variante para  edéntulos que es el SomnoDent Edentulous, que está constituido por 

un material que es el SMH Bflex retentivo y que permite el rebase, se puede emplear por 

edentulismo completo superior, pero tiene que presentar por lo menos cuatro dientes en la 

arcada inferior. 

Las últimas novedades en el campo de la aparatología para el tratamiento del SAHS ha sido 

Narval CC construido mediante tecnología CAD/CAM, que favorece el avance mandibular a 

través de conectores. 

 

Narval CC (30) 

 

Otro dispositivo reciénte es el OrthoApnea que favorece la abertura de la boca y la protrusión 

de la mandíbula.  



21 
 

 

OrthoApnea (33) 

 

Uno de los dispositivos MAD más empleados es el Silensor compuesto por dos férulas 

bimaxilares unida por medios de conectores de plásticos que van de canino superior a molar 

inferior y favorecen el adelantamiento de la mandíbula y de su abertura de la boca para evitar 

el incremento de la dimensión vertical. Es muy frágil y por este motivo se emplea como aparato 

de prueba en los pacientes.    

 

Silensor (28) 

El tercer grupo de Oral Devices son la aparatología de elevación del velo del paladar y de 

reposicionamiento de la úvula que tiene la función de aumentar el espacio del velo del paladar 

y recolocar la úvula en una posición elevada con respecto a su posición habitual.  

Este tipo de aparatología reduce la vibración producida por el aire cuando el sujeto duerme y 

de esta manera se reducen los ronquidos nocturnos del paciente. (37) 
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Hay dos tipologías de aparatología:  

• Equalizer (Equalizer Airway Device®) 

• ASPL (Adjustable Soft Palate Lifter®) 

 

La función del Equalizer se focaliza en la elevación del velo del paladar favoreciendo un 

adelantamiento mandibular y por esta razón se considera como un aparato híbrido.  

Está formado por dos tubos localizados anteriormente para igualar la presión de aire extraoral 

e intraoral. Se estabiliza mediante ganchos de Adams en los molares y de bola en los premolares 

y está aprobado por la FDA. (28, 38) 

 

 

Equalizer (28) 

El ASPL es una placa removible en el maxilar y en la zona posterior tiene un botón acrílico 

donde hay un tornillo de activación que permite su distalización hasta llegar al paladar blando. 

El paciente lo activa cada noche ⅛ está aprobado por la FDA por el ronquido.  
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ASPL (28) 

El tratamiento de elección del síndrome de SAHS severo cuando el índice de apena-hipopnea 

(IAH) es superior a 30 por hora y cuando el paciente presenta la siguiente sintomatología como 

hipersomnia diurna, problemas cardiovasculares o cerebrovasculares y problemas respiratorios, 

es la CPAP (presión positiva continua en la vía aérea). (39) 

En la revisión realizada por Cochrane se subraya el papel de relieve que tiene la CPAP en la 

modificación de la calidad del sueño y del estilo de vida en pacientes con SAHS moderada y 

grave. Las CPAC resultó más eficaz con respecto al MAD en la reducción de los síntomas 

clínicos respiratorios en el sueño, en cambio no se pusieron en relieve diferencias con respecto 

a la somnolencia diurna. (40) 

El National Institute for Health and Clinical Excelence británico (NICE) afirma que el uso de 

la CPAC favorece la reducción de la presión sanguínea. (41) 

Otros estudios afirman que la CPAC disminuye el riesgo de accidentes de tráfico, regulariza la 

presión arterial, estabiliza el nivel de oxigenación y previene enfermedades cerebrovasculares 

y cardiovasculares. (42, 43)  
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CPAP (44) 

Este aparato está constituido por una máscara nasal pneumatica que favorece el tránsito de aire 

y aumenta el flujo del VAS y está documentado por Carrera et all. que la CPAP establece las 

funciones del músculo geniogloso. (45) 

Su función tiene un efecto doble, en cuanto presenta la función de soporte neumático y de 

restablecer la función y la estabilización de la musculatura de los tejidos blando del VAS. 

El tratamiento es eficaz solo en las personas que lo emplean por al menos 4 horas durante  más 

del 70 % de las noches y esto favorece la reducción de la apena-hipopnea del sueño y una mejor 

calidad de vida y del sueño. La adherencia a este tratamiento no es fácil de llevar a cabo por 

parte de los pacientes en cuanto es un aparato ruidoso, puede provocar sensación de 

ahogamiento, claustrofobia y es difícil de llevar. 

Existe una combinación de CPAP con aparatos orales para obtener mayores resultados porque 

el aparato oral actúa adelantando y bajando la mandíbula y la CPAP favorece el flujo de aire 

constante para evitar el colapso de la VAS. 
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LA CPAP presenta ventajas en cuanto protege desde las patologías cardio y cerebrovascular 

reduciendo la mortalidad en cuanto influye disminuyendo los valores de la presión sistémica. 

Según algunos estudios hay una relación positiva de la recuperación motora y neurología en los 

pacientes con historial clínico de ictus. (46)  

Garbarino et all (47) afirman que el tratamiento con CPAP del SAHS favorece una diminución 

del porcentaje de accidente de trafico debido a una mejor calidad de vida.   

Hoy en día, en cuanto como hemos dicho anteriormente es muy difícil la adherencia al 

tratamiento a largo plazo  del CPAP por parte del paciente,  muy a menudo se emplean los 

MAD. 

Los MAD mejoran la permeabilidad de las vías aéreas superiores durante el sueño a diferentes 

niveles como en el paladar blando o en la base de la lengua. Su función principal es la de 

favorecer una expansión lateral del VAS y estos dispositivos promueven un adelantamiento con 

rotación en sentido horario. 

 

 

 

Movimiento de la mandíbula y flujo de aire vías aéreas superiores sin MAD y con MAD (33) 
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Cone-beam y TAC en pacientes sin MAD       Cone-beam y TAC en pacientes con MAD 

 

En la primera imagen podemos ver una reducción del espacio retro- faríngeo sin el empleo del 

MAD en la segunda dos imágenes vemos que con su utilizo se va aumentando este espacio. 

(33)  

Existen diferentes tipologías de MAD como hemos enumerados antes y es fundamental para el 

odontólogo y sus equipos de expertos en la medicina del sueño conocer los diferentes aparatos 

y sus aplicaciones  según  la patología asociada que el paciente presenta. 

Hay diferentes dispositivos  según el mecanismo de avance mandibular que queremos alcanzar, 

de la libertad de movimiento en lateralidad y verticalidad de la mandíbula. 

Esta tipología de terapia es un tratamiento que dura para toda la vida y es de particular 

importancia la resistencia del material y el diseño con el cual se realiza el dispositivo. 

En el mercado actualmente tenemos MAD individuales o preformados, los individuales se 

construyen tomando impresiones al paciente y realizando un registro de mordida en cera o en 

silicona con avance y espesor. 

Para construir estos dispositivos individuales necesitamos de mucho tiempo y los costes son 

elevados, aunque la adaptación del paciente al aparato es mejor en cuanto se adhiere 

perfectamente a la boca del paciente, en cambio, los preformados tienen un coste menor pero 



27 
 

no alcanzan los resultados y tiene un menor confort respecto a los individualizados para el 

paciente. (2) 

En el mercado encontramos MAD mono o bimaxilares: Los primeros están constituidos por un 

solo bloque y no permiten los movimientos de la mandíbula, en cambio los bimaxilares están 

formados por dos bloques que producen un adelantamiento mandibular y movimientos de 

lateralidad y verticalidad.  

Por lo que concierne a la eficacia del monobloque o los bimaxilares no se encuentran diferencias 

importantes, aunque el monobloque presenta una mayor dificultad de adaptación y mayor dolor 

en el ATM. 

A la hora de la realización del MAD podemos optar para un adelantamiento fijo o gradual 

adaptado, por parte del paciente  según  su tolerancia a fin de encontrar un correcto avance. 

Lettieri y colaboradores en 2011 (48) han realizado un estudio comparando los resultados 

obtenidos en pacientes con MAD con avance fijo con respecto a pacientes con MAD con avance 

gradual, los de avance gradual se han demostrado más efectivos en reducir AHI. 

Los MAD con avance gradual están constituidos por dos bloques que recubren las dos arcadas 

dentarias y se adaptan a los registros del paciente. Las dos partes están unidas por un sistema 

de articulación que se modula en los tres planos del espacio. 

Con este aparato se puede variar la posición de la mandíbula mediante la titulación, o sea avance 

gradual con el fin de reducir el numero de eventos obstructivos y de tratar los síntomas.  

El MAD actúa desplazando hacia delante el conjunto lengua-mandíbula, incrementando las 

dimensiones anteroposterior y trasversal de la orofaringe, realiza la tracción del hueso hioides 

y reduce la verticalización de la lengua.  
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Las características ideales del MAD son la individualidad, la titulación del aparato, la completa 

cobertura oclusal, planos posteriores rígidos y liso y mínimo obstáculo para la lengua; tiene que 

ser resistente ante cualquier tipo de fuerza, agente físico y químico y además ser confortable. 

Los efectos intrínsecos al empleo del MAD son; leve dolor muscular y articular, sialorrea, 

sequedad de la boca, problemas oclusales, dolor de ATM y modificaciónes oclusales 

importantes como la reducción del resalte y de la sobremordida, el aplanamiento de la curva de 

Spee y las variaciones en la relación anteroposterior.  

 

Indicaciones actuales  

Según los últimos estudios, los pacientes con roncopatía simple, SAHS leve y algunos casos de 

SAHS moderado pueden ser tratados con los MAD, aunque algunos estudiosos afirman que el 

nivel de gravedad del SAHS no es un factor de limitación en el tratamiento de estos pacientes 

con el MAD. (49-51) Existen algunos casos de SAHS severo que han sido tratados mediante 

dispositivos de avance mandibular con éxito.  

En los pacientes tratados mediante uvulopalatofaringoplatia (UVPPP) se ha conseguidos 

resultados a los 6 meses comparable a lo que han sido tratados con MAD; aunque después de 

los seis meses los MAD han garantizado el mantenimiento de los resultados conseguidos a largo 

plazo con respecto a UVPPP. 

En los casos en lo que la UVPPP no ha logrado los resultados esperados, el MAD puede ser 

considerado un tratamiento de elección para mejorar el 50% de los casos. (48) 

En la literatura científica se evidencia que las prótesis de avance mandibular tienen un mayor 

grado de adhesión al tratamiento con porcentaje de resultados que oscilan entre un 76% y 95%, 

aunque faltan estudios y resultados que demuestran la efectividad a corto y largo plazo de los 

MAD. 
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Preparación clínica del MAD 

Toma de impresión en la que se puedan observar todos los detalles anatómicos como los 

dientes, paladar y arcadas; toma de los registros de cera en relación céntrica y de la elevación 

vertical y del avance mandibular. 

Solamente se considera ideal un avance del 75% de la máxima protrusión y el método más 

empleado es el George Gauge que evalúa la posición habitual, la máxima protrusión y el 

adelantamiento inicial.   

El George Gauge esta constituido por una horquilla que presenta un calibre milimetrado con 

diferentes alturas y tamaños. La altura de la horquilla representa el espesor vertical anterior.  

Posicionamos la horquilla en la charnela de manera que la horquilla puede moverse hacia atrás 

y adelante, el paciente tiene que morder en posición habitual y luego lo llevamos a máxima 

protrusión.  

Luego elegimos el avance ideal para empezar el tratamiento para nuestro paciente y después 

ponemos la silicona para tomar el registro y comprobamos los contactos. 

Si el paciente es desdentado empleamos cera para tomar el registro o duplicamos la prótesis 

total del paciente con un molde en silicona. 

En el momento de la entrega es importante evaluar que el aparato sea la reproducción fiel de la 

boca del paciente, que sea adherente y retentivo y que no comprima los tejidos blandos y que 

no provoque ulceraciones ni lesiones orales.  

Es importante que el paciente lo lleve por lo menos durante cinco minutos para comprobar si 

hay compresión de algunas aéreas y si el paciente tolera la protrusión realizada. 

Si el paciente presenta sensación de malestar tenemos que reducir la protrusión y una vez 

entregado el aparato se le explica los efectos secundarios que puede presentar y se informa 
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sobre los ejercicios a realizar si se encuentra con una oclusión diferente a la hora de quitar el 

dispositivo de la boca, debido a la contracción prolongada del pterigoideo lateral.  

Los ejercicios que realiza son: 

-Abrir y cerrar la boca poniendo la punta de la lengua en una posición más retraída en el paladar, 

-Morder durante algunos segundos una mordida o alineador  con la mordida de cierre habitual 

en material termoplástico suave. 

Se aconseja llevar el aparato al principio durante el día para favorecer la adaptación del 

paciente, tenemos que explicarle como se inserta y se quita el aparato y como realizar su 

activación si presenta tornillo. 

Para controlar la abertura de la boca es útil emplear elásticos blandos y cortos. (3) 

Es de vital importancia realizar una titulación que como ya hemos dicho es una búsqueda del 

avance mandibular ideal para reducir el número de procesos obstructivos, de manera  que 

permita tratar los síntomas.  

Es útil considerar la gravedad de la patología que presenta el paciente y la capacidad del 

paciente de adaptarse al primer avance. Una vez alcanzada la posición deseada tenemos que 

realizar una monitorización  cardio-respiratoria  o una polisomnografía tutelada por un médico 

experto en los trastornos del sueño. 

El primer control definido también follow-up se realiza a las dos semanas de la entrega del 

aparato y se comprueba el bienestar subjetivo y el confort. Los siguientes controles son útiles 

para gestionar el protocolo de titulación, evaluar la mejora de la sintomatología subjetiva y 

cuanto el paciente tolera el avance.  

Una vez llegados al avance final el paciente tiene que ser evaluado por el especialista del sueño 

para el control polisomnografico y obtenido el resultado objetivo, los controles se harán a los 6 
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meses y luego al año con el fin de evaluar las modificaciones oclusales y comprobar que no se 

realice un empeoramiento de la sintomatología. 

Si se verifica un empeoramiento de la sintomatología el paciente se tiene que enviar de nuevo 

al especialista del sueño, en cambio si el resultado obtenido no es lo esperado con respecto a la 

reducción de los eventos obstructivos y la mejora de la sintomatología, el odontólogo evaluará 

si aumentar el avance o proponer una terapia combinada con MAD y otro tratamiento. 

La tendencia futura es la de desarrollar protocolos, plan de tratamiento para la prevención y 

cura del SAHS. Intentar definir líneas guía comunes y realizar estudios sociosanitarios para 

evaluar en manera continua a lo largo del tiempo la evolución de los tratamientos de esta 

patología e invertir sobre la búsqueda científica en cuanto esta es una enfermedad que tiene un 

elevado impacto económico.  

 

Conclusiones  

1) El SAHS se define en la sociedad como un problema de salud pública debido a su tasa de 

prevalencia, por las comorbilidades asociadas y por los efectos que produce en la salud. 

2) Se considera una patología que provoca costes económicos elevados con consecuencias 

sociales importantes que pueden conducir a bajas laborales y a accidentes .  

3) El objetivo del tratamiento del SAHS es eliminar los síntomas y mejorar la calidad de vida 

de las personas afectas, de su sueño, el IAH la desaturación de oxígeno de la hemoglobina.  

4) Los MAD que se emplean en el tratamiento del SAHS actúan provocando un movimiento 

anteroinferior de la mandíbula, inhibiendo su postero-rotación y aumentando el calibre de la 

VAS; estos tipos de aparatos han favorecido una mejora del IAH. 

5) El tratamiento del SAHS consiste en las medidas higiénicas y dietéticas, la CPAP, la cirugía 

y los MAD. 
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6) La CPAP es el tratamiento de elección, en cuanto es la que produce mejores resultados y 

elimina los síntomas de la enfermedad y logra mejorar la calidad del sueño reduciendo las 

potenciales complicaciones.  

7) Para realizar un tratamiento lo más correcto posible hay que tener un abordaje 

multidisciplinar en el que se tiene que trabajar en equipo con diferentes profesionales del campo 

de la salud. 

8) Los MAD se consideran una alternativa cuando el paciente no tolera el tratamiento con CPAP 

y se emplean en el tratamiento del SAHS moderado y leve.  

Estos dispositivos pueden producir efectos adversos como el dolor en la ATM, sensación de 

boca seca, inflamación de las mucosas y producen cambios oclusales como por ejemplo la 

reducción del resalte y de la sobremordida, el aplanamiento de la curva de Spee y las variaciones 

en la relación anteroposterior. 

 

Sostenibilidad 

Para mejorar el tratamiento del SAHS es necesario invertir con recursos económicos y humanos 

con el fin de hacer un diagnostico precoz de dicha patología. Esto es importante para limitar los 

daños a nivel sistémico.  

De esta manera, tendremos una situación real de la incidencia de dicha enfermedad sobre la 

población objeto de estudio y podremos desarrollar proyectos de tratamiento para mejorar la 

sintomatología. Los mayores costes derivados del trabajo de búsqueda de los casos de 

enfermedad en la población nos permitirán ahorrar recursos a nivel económico, ambiental y 

social porque se va a prevenir los daños derivado del SAHS. 

Todo esto nos llevará a una mejor calidad de vida, menores gastos en la curación de las 

enfermedades a nivel sistémico, a una disminución de los accidentes y bajas laborales. 
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Abstract

Background: Excessive daytime sleepiness (EDS) is the major complaint in subjects with obstructive sleep apnea syndrome (OSAS).
However, EDS is not universally present in all patients with OSAS. The mechanisms explaining why some patients with OSAS com-
plain of EDS whereas others do not are unknown.
Objective: To investigate polysomnographic determinants of excessive daytime sleepiness (EDS) in a large multicenter cohort of
patients with obstructive sleep apnea (OSAS).
Methods: All consecutive patients with an apnea–hypopnea index greater than 5 h!1 who were evaluated between 2003 and 2005.
EDS was assessed using the Epworth Sleepiness Scale (ESS), and patients were considered to have EDS if the ESS was >10.
Results: A total of 1649 patients with EDS ((mean [±SD] Epworth 15 ± 3) and 1233 without EDS (Epworth 7 ± 3) were studied.
Patients with EDS were slightly younger than patients without EDS (51 ± 12 vs 54 ± 13 years, p < 0.0001), had longer total sleep
time (p < 0.007), shorter sleep latency (p < 0001), greater sleep efficiency (p < 0.0001) and less NREM sleep in stages 1 and 2
(p < 0.007) than those without EDS. Furthermore, patients with EDS had slightly higher AHI (p < 0.005) and arousal index
(p < 0.001) and lower nadir oxygen saturation (p < 0.01).
Conclusions: Patients with OSAS and EDS are characterized by longer sleep duration and increased slow wave sleep compared
to those without EDS. Although patients with EDS showed a mild worsening of respiratory disturbance and sleep fragmenta-
tion, these results suggest that sleep apnea and sleep disruption are not the primary determinants of EDS in all of these
patients.
! 2008 Elsevier B.V. All rights reserved.

1389-9457/$ - see front matter ! 2008 Elsevier B.V. All rights reserved.
doi:10.1016/j.sleep.2008.02.006

q From the Pneumology Departments of Hospital Univ. Arnau de Vilanova, IRBLleida, Rovira Roure, 80, 25198, Lleida, Catalunya, Spain.
qq This study was supported by grants from the Fondo de Investigaciones Sanitarias from Spain (04/1593, 07/0598 and the National Institutes of
Health HL65270, The Children’s Foundation Endowment for Sleep Research, the Commonwealth of Kentucky Challenge for Excellence Trust Fund
to D.G.

* Corresponding author. Tel.: +34 973 248100; fax: +34 973 705273.
E-mail address: fbarbe@arnau.scs.es (F. Barbé).
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